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cocaïne,  —  L'étude  qui  suit  comprend  trois  parties  : 

I.,l.a  premirre  est  relative  aux  propriétés  de  la  cocaïne,  envisagées  aux  points  de  vue 
chimique,  physique,  pharraacologique  :  elle  est  complétée  par  un  appendice  qui  traite 
des  diverses  cocaïnes  et  de  la  série  cocaïnique. 

II.  La  seconde  partie  a  reçu  le  plus  de  développement.  Elle  est  consacrée  à  l'aclion 
géndruh^  de  la  cocaïne,  c'est-à-dire  à  l'action  que  cette  substance  exerce,  lorsque,  intro- 
duite dans  l'organisme,  elle  a  pénétré  dans  le  .sang  et  a  été  amenée  par  la  circulation 
au  contact  des  éléments  vivants.  Ce  chapitre  se  subdivise  en  quatre  articles,  consacrés 
à  la  physiologie  générale,  à  la  physiologie  spéciale,  à  la  pathologie  et  à  la  pharmaco- 
logie thérapeutique. 

III.  La  troisième  partie  est  consacrée  à  l'action  locale  de  la  cocaïne  et  à  son  emploi 
chirurgical. 

L'histoire  de  la  cocaïne  est  de  date  récente.  Elle  commence  en  1862.  Elle  se  développa 
surtout  entre  1884  et  le  moment  présent.  Les  nombreux  travaux  publiés  dans  ces  der- 
nières années  ont  amené  trois  espèces  de  progrès,  très  appréciables,  dans  nos  connais- 
sances relatives  à  cet  alcaloïde. 

En  premier  lieu,  on  a  résolu  un  problème  physiologique,  jusque-là  débattu,  relatif  à 
la  nature  de  l'action  générale  produite  par  cet  agent.  Jusqu'en  1880,  on  inclinait  à 
adopter  l'opinion  de  quelques  expérimentateurs  :  Labobde,  L.\ffo.nt,  Arloing,  Baldi, 
c'est-à-dire  à  considérer  la  cocaïne  comme  un  «  curare  sensitif,  »  ou  encore  comme  un 
poison  des  seules  terminaisons  sensitives.  Depuis  ce  moment,  les  travaux  de  U.  Mosso, 
Albertoni,  Danilewski,  etc.,  ont  décidément  fait  pencher  la  balance  d'un  autre  côté  et 
obligé  les  physiologistes  à  ranger  la  cocaïne  parmi  les  anesUiésiques  généraux. 

En  second  lieu,  on  a  été  mieux  éclairé  sur  les  périh  de  l'absorption  de  la  cocaïne, 
même  à  faible  dose;  et,  en  conséquence,  on  a  mieux  posé  les  règles  de  son  emploi  en 
chirurgie,  pour  l'anestliésie  locale. 

Troisièmement,  enfin,  on  a  complété  l'étude  chimique  de  cette  substance;  on  a  pré- 
cisé dilïérents  points  lelatifs  à  son  emploi  thérapeutique. 

I.  —  Propriétés  générales. 

1.  Ovir/ine.  Production.  —  2.  Propriétés  de  la  coca.  —  3.  Découverte  de  la  cocaïne;  propriétés  qui 
l'ont  fait  introduire  en  médecine  :  action  anesthésiante  et  vaso-constrictive.  —  4.  Constitution 
cttitnique  de  la  cocaïne.  —  5.  Extraction.  — 6.  Sels  de  la  cocaïne. —  7.  Essai  du  chlorhydrate 
de  cocaïne.  —  8.  Réactions  du  chlorhydrate  de  cocaïne.  — ■  9.  Son  identification;  son  décet. 
—  10.  Aiialor/ies.  —  11.  Observations  préliminaires. 

1.  Origine.  —  La  cocaïne  est  un  alcaloïde  extrait  des  feuilles  de  la  coca  (Erythroxylon 
coca,  Lamarck). 

La  plante  est  un  arbuste,  haut  de  2  à  .3  mètres,  à  branches  rugueuses  et  rougecàtres, 
souvent  épineuses.  Ses  feuilles,  qui  en  sont  la  partie  utilisée,  présentent  à  la  face  infé- 
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rieure  un  fuseau  orienté  suivant  l'axe,  et  de  couleur  brunâtre.  Elles  sont  alternes,  con- 
stamment pétiolées,  à  limbe  entier,  ovales,  à  nervation  caractéristique,  larges  dans  l'es- 
pèce ordinaire  (0",43  sur  O'",2o). 

L'Ervtbroxyion  est  orif-'inaire  de  l'Amérique  du  Sud,  du  Pérou  et  de  la  Bolivie.  Elle  a 
été  introduite  en  Espagne,  à  Séville,  en  loOO,  par  Monardes;  elle  a  été  décrite  en  1749 
par  DE  JussiEU  et  nommée  par  Lamarck. 

Actuellement,  sa  culture  s'est  beaucoup  développée  en  même  temps  que  ses  usages. 
C'est  au  Pérou  et  en  Bolivie  qu'elle  est  le  plus  répandue  ;  elle  réussit  également  en  plaines 
basses  et  Immides  et  en  montagnes.  La  production  annuelle  de  ces  pays  atteint,  en 
feuilles,  plus  de  2o  millions  de  kilogrammes. 

La  plante  est  encore  cultivée  abondamment  à  Ceyian,  à  Java,  à  la  Jamaïque  et  dans 
les  Indes  anglaises.  Mais  il  s'agit  là,  le  plus  souvent,  de  variétés  qui,  à  côté  de  la  cocaïne 
utile  (benzoyl-cocaïne),  contiennent  des  bomologues  plus  ou  moins  utilisables  et  des 
alcaloïdes  accessoires.  Ces  variétés  sont  VE.  coca  spruceanum,  Burck,  à  feuilles  étroites, 
cultivée  à  Java;  VE.  coca  holiviamim  à  larges  feuilles  exploitée  à  Ceyian  et  dans  les  Indes 
anglaises;  VE.  coca  triucillo  du  Pérou,  à  feuilles  étroites.    ' 

iXiTzniîRG  a  fourni  les  éléments  du  tableau  suivant  qui  indique  la  richesse  moyenne 
des  feuilles  en  cocaïne,  suivant  l'origine. 


o  R I G I N  F, 


Pérou  (à  larges  feuilles 

Ceyian 

Java 

Jamaïque 

InJes 


cocaïne 

COCAINES 

HOMOLOGDES 

p.    100. 

p.  100. 

1,(10 

0 

0,70 

0 

0,60 

o.t:; 

0,2G 

0,34 

0.43 

0.:!6 

2"  La  propriété  qui  a  définitivement  appelé  l'attention  sur  la  cocaïne,  c'est  son  action  sur 
l'a'il.  — Instillée  sur  le  globe  oculaire  en  solution  au  centième,  à  la  dose  de  quatre  à  dix 
gouttes,  elle  en  anesthésie  la  surface.  De  plus,  elle  dilate  la  pupille.  C'est  Karl  Koller 
qui  signala  ces  propriétés  au  Congrès  d'ophtalmologie  de  Vienne,  le  lo  septembre  1884. 
Elles  furent  constatées  presque  en  même  temps,  et  confirmées  aussitôt  après,  par 
A.  Benso.n  (de  Dublin),  Kœnigstein,  Reuss  et  Hock,  Jellinck.  Depuis  ce  moment,  la  cocaïne 
est  devenue  l'un  des  plus  précieux  auxiliaires  de  la  chirurgie  oculaire. 

.3°  Son  action  aneslhésiante  sur  les  muqueuses,  avec  lesquelles  elle  entre  en  oontacl, 
l'a  fait  employer  dans  la  médecine  et  dans  la  chirurgie  spéciale  du  larynx,  du  pharynx, 
do  l'oreille,  des  fosses  nasales;  en  gynécologie  et,  enfin,  en  obstétrique.  Dans  beaucoup 
de  ces  applications,  c'est  son  action  vaso-constiktive  qui  jone  le  rôle  principal. 

4°  Enfin,  l'action  anesthésiante  de  la  cocaïne  dans  les  tissus,  où  on  la  fait  pénétrer, 
lui  a  ouvert  l'accès  de  la  clàrurijie  ordinaire.  Elle  y  joue  le  rôle  d'un  agent  remarquable 
d'insensibilité  locale. 

Telle  est,  en  abrégé,  l'histoire  de  la  cocaïne. 

2.  Propriétés  de  la  coca.  —  Les  habilants  de  la  Bolivie,  du  Pérou,  de  la  Nouvelle- 
Crenade  (Colombie),  du  territoire  Argentin,  employaient  depuis  un  temps  immémorial 
les  feuilles  de  coca,  mâchées  avec  de  la  chaux  ou  avec  les  cendres  alcalines  de  certaines 
plantes  (Ilipta),  comme  excitant  et  réconfortant,  pour  supprimer  les  sensations  de 
fatigue  qui  accompagnent  les  longues  marches  et  les  dépenses  de  force  considérables, 
pour  atténuer  le  mal  des  hauteurs,  le  terrible  Sorochc,  pour  faire  disparaître  ou  rendre 
supportables  les  sensations  de  faim  et  de  soif.  Cette  opinion  des  vertus  de  la  coca  a  pris 
à  notre  époque  une  forme  plus  scientifi(|ue.  On  a  dit  que  la  coca  était  un  anti-déperditif, 
un  aliment  d'épargne  typique. 

En  réalité,  c'est  seulement  un  excitant,  et  il  offre  les  seuls  avantages  des  excitants 
généraux,  avec  leurs  inconvénients.  C'est-à-dire  qu'à  la  longue  il  devient,  en  définitive, 
iinagent  d'épuisement  dont  l'usage  continué  conduit  à  la  maigreur  excessive,  au  marasme 
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et  à  la  ruine  pli3-siologique;  les  vieux  coqiieroti  en  fournissent  un  exemple  frupp:int. 
Incidemment,  les  chiqueurs  de  feuilles  de  coca  avaient  constaté  l'action  anesthésique 
de  cette  substance  sur  la  muqueuse  buccale.  Le  premier  effet  qu'ils  ressentent,  en  ell'et, 
est  une  impression  de  chaleur,  puis  d'engourdissement  de  la  langue  et  du  pharynx; 
bientôt  apiès  se  manifeste  une  stimulation  générale. 

3.  Découverte  de  la  cocaïne.  —  Propriétés  qui  l'ont  fait  introduire  en  médecine.  —  C'est 
kl  [iropriélé  anesth(isique  qui  a  déterminé  l'introduction  île  la  cocaïne  eu  médecine.  Avec 
les  feuilles  de  coca,  qui  d'ailleurs  contiennent  d'autres  substances  que  la  cocaïne  vraie, 
les  effets  sont  complexes  et  incertains;  les  usages  devaient  rester  limités.  La  découverte 
de  l'alcaloïde  extrait  des  feuilles  permit  un  emploi  rationnel  :  c'est  à  partir  de  ce 
moment  que  la  cocaïne  se  répandit. 

L'alcaloïde  cocaïne  a  été  découvert  trois  fois,  à  quelques  années  d'intervalle.  Suivant 
K.NAPP,  il  aurait  été  préparé  pour  la  première  en  1855,  sous  le  nom  d'érythroxyline  par 
Gaedeke;  il  aurait  été  obtenu  une  seconde  fois  en  IS.'i?  par  Samuel  B.  Percy,  de  New- 
York;  mais,  en  définitive,  c'est  Niemann,  élève  de  Woehler,  qui.  l'ayant  préparé  de  nou- 
veau, le  nomma  et  le  fit  connaître  en  18o0. 

C'est  donc  avec  l'alcaloïde  que  l'on  observa,  de  rechef,  l'action  anesthésiante  sur  la 
cavité  buccale.  Schroff  (de  Vienne),  en  1862,  a[)erçut  nettement  cette  propriété.  Froh.n- 
MiLLER  et  Plosz  la  signalèrent  aussi  en  1863.  Mantegazza,  More.no  y  Maïz  s'en  occupèrent 
aussi.  Fauvel,  à  Paris,  l'utilisa  dans  les  afTeclions  douloureuses  du  pharynx  et  du 
larynx  (1878)  et  il  fut  suivi  dans  cette  voie  par  du  Cazal  (1881). 

4.  Constitution  chimique  de  la  cocaïne.  —  La  cocaïne  répond  à  la  formule  totale 
C"H-'AzO'.  (LossEN).Son  histoire  chimique  est,  par  elle-même,  infiniment  intéressante, 
indépendamment  de  toute  application.  On  peut  diie  avec EiiNHûii.n  qu'elle  est  l'éther  d'un 
acide  aromatique,  comme  l'atropine,  la  vératrine,  etc.  C'est  Vélher  méllnjlique  de  l'acide 
benzoyl-ecijonine.  Par  fixation  d'eau  (ébullition  prolongée),  la  cocaïne  en  efi'et  se  scinde, 
se  saponifie  en  alcool  méthylique  et  benzoyl-ecgonine. 

Ci'H^'AzOi  +  H^O  =CH'OH  +  C16Hid.\z04 

Alcool       BL'nzoyl-ecgonine 
méthylique 

celle-ci  par  nouvelle  fixation  d'eau  (action  de  l'acide  chlorhydrique)  donne  de  l'acide 
benzoïque  et  de  l'ecgonine. 

Ci»Hi'JAzO''  +  H20  =  C(iHiC00H  +  C^Hi^'AzO-^ 

Benzoyl-ecgonine  Acide  benzoïque  Ecgonine 

De  telle  sorte  qu'en  définitive,  par  fixation  de  deux  molécules  d'eau,  la  cocaïne  ne  sépare 
en  trois  molécules,  à  savoir  :  alcool  méthylique,  acide  benzoïque,  ecgonine.  Cette  dernière, 
base  de  presque  tous  les  alcaloïdes  cocaïniques,  constitue  l'acide  tropine-carbonique. 

CO^  +  GSRi^Az  +  H20  =  C9Hi-.Az03 

Tropin.;  EcKonini' 

La  tropine  constitue  d'ailleurs  le  noyau  fondamental  des  alcaloïdes  des  solanécs 
(atropine,  hyoscyamine,  duboisine,  etc.). 

Cette  constitution  a  été  vérifiée  par  voie  synthétique.  Grâce  aux  travaux  de  Lossen, 
LiEBERMANN,  GiESEL,  Merck  et  EhNHORN,  On  a  reconstitué  la  cocaïne  au  moyen  de  ses  trois 
composants,  alcool  méthylique,  acide  benzoïque.  ecgonine.  Nous  avons  besoin  de  con- 
naître cette  constitution  et  de  la  retenir,  parce  i[u'elle  nous  permettra  de  nous  rendre 
compte  des  homologies  de  la  cocaïne  et  des  groupements  auxquels  sont  dues  ses  propriéti's. 

Pour  le  moment,  contentons-nous  de  considérer  la  cocaïne  véritable,  la  bcnzoïjl- 
cocaine  dont  il  sera  uniquement  question,  à  moins  d'avis  contraire. 

Deux  mots  de  ses  propriétés. 

La  cocaïne  pure  cristallise  dans  l'alcool,  en  gros  prismes;  dans  la  ligroïne,  en  belles 
aiguilles.  Elle  fond  à  98°.  Elle]estsoluble  dans  le  chloroforme,  l'éther,  l'alcool,  la  benzine, 
le  toluène,  le  sulfure  de  carbone,  l'éther  acétique.  Elle  dévie  à  gauche  le  plan  de  polari- 
sation. Son  pouvoir  rotatoire  en  solution  chloroformique  est  d'environ  —  13°. 
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Exactement  fa] D=lo°, 827  +0.00.'i848  n...  n  indiquant  le  pourcentage  en  chloroforme 
(le  la  solution;  la  température  étant  20°). 

La  cocaïne  est  une  hase.  Elle  se  comhine  à  un  équivalent  d'acide  pour  former  des 
sels  neutres. 

5.  Extraction.  —  L'extraction  se  fait  par  divers  procédés,  tous  fondés  sur  les  deux 
traits  principaux  de  la  cocaïne  au  point  de  vue  physico-chimique,  à  savoir  :  1°  la  basicité 
de  cette  substance,  dont  on  profite  pour  la  déplacer  par  la  chaux  ou  par  les  alcalis,  ou 
pour  la  combiner  avec  un  acide,  acide  sulfurique,  acide  tartrique,  et  2°  la  solubilité, 
à  l'état  d'alcaloïde,  dans  l'alcool,  l'étlier,  la  benzine,  le  pétrole;  et  à  l'état  de  sels,  dans 
l'eau  et  l'alcool. 

i"  La  cocaïne  brute  est  obtenue  par  le  j^rociklc  Bignon.  Les  feuilles  de  coca  sont 
pulvérisées  :  la  poudre  est  humectée  par  un  alcali  qui  déplace  et  libère  l'alcaloïde,  et 
traitée  ensuite  parles  dissolvants,  benzine,  pétrole  qui  l'enlèvent. 

2°  Le  procédé  Duquesnel  est  le  plus  habituel. 

Les  feuilles  sont  pulvérisées  et  traitées  par  l'alcool,  qui  dissout  à  la  fois  la  cocaïne  et 
ses  sels  habituels.  On  sépare  ensuite  l'alcool  par  distillation.  Le  résidu  (sels  organiques 
et  alcaloïdes)  est  traité  par  l'acide  tartrique  en  solution  aqueuse  concentrée;  celui-ci 
s'empare  de  l'alcaloïde  combiné  aux  acides  organiques,  et  de  l'alcaloïde  libre.  On  ajoute 
de  l'eau  distillée  pour  précipiter  les  impuretés  insolubles  dans  l'eau  et  qui  avaient  passé 
dans  l'alcool  lors  de  la  première  opération  (chlorophylle,  graisses,  résines).  On  filtre. 
On  évapore  doucement.  On  a  la  cocaïne  à  l'état  de  tarira  te. 

On  décompose  ensuite  le  tartrate  par  l'ammoniaque  et  on  s'empare  de  la  cocaïne 
par  l'éther.  On  distille  l'éther  et  l'on  fait  cristalliser  la  cocaïne  dans  l'alcool. 

La  variété  truxillo  coca  du  Pérou,  à  feuilles  étroites,  fournit,  à  côté  de  la  cocaïne 
ordinaire,  la  cinnamyl-cocaïne,  la  cocamine,  l'isococamine. 

Les  deux  autres  variétés  de  Java  et  des  Indes  anglaises  contiennent  également  de 
la  cinnamyl-cocaïne,  de  l'isococamine;  et,  de  plus,  celles  de  Java  renfermentde  la  ben- 
zoyl  pspudo  tropine,  de  la  palmityl-|i-amyrine;  il  y  a  de  la  cocétine,  dans  celle  des  Indes. 

Il  faut  enliii  signaler  d'autres  alcaloïdes  qui  existent  dans  la  coca  de  l'Amérique  du 
Sud,  l'hygrine,  l'homo-cocaïne,  l'homo-isococaïne,  l'acide  cocatannique;  de  plus,  la 
carotine. 

6.  Sels  de  la  cocaïne.  —  Chlorhydrate  de  cocaïne.  —  C'est  à  l'état  de  sels  que  la 
cocaïne  est  utilisée.  La  raison  en  est  simple  :  c'est  ([ue  la  cocaïne  est  insoluble  en  liqueur 
aqueuse,  tandis  que  la  plupart  de  ses  sels  sont  solubles.  Le  plus  emplo3-é  est  le  chlo- 
rhydrate de  cocaïne,  (jui  répond  à  la  formule  C''H-'ÂzO'*,HCl.  Il  cristallise  à  l'état 
anhydre  :  fond  à  20l°,o.  11  est  soluble  dans  l'eau  (une  partie  daus  0,73  d'eau  froide); 
plus  soluble  dans  l'alcool;  soluble  dans  le  chloroforme  et  l'acétone;  insoluble  dans 
l'éther;  dévie  à  gauche  et  possède  un  pouvoir  rolatoire  d'environ  —  52°. 

Les  autres  sels  sont  rarement  employés.  Lesplus  connus  sont  le  bromhydrate,  le  nitrate, 
C'"IF'AzO'-Il  AzO^  ;  le  sulfate,  (Ci"H2'ÂzO*)=H2SO'',  l'oxalate  et  le  salicylate  Ci'H^'AzO*G'H'=0^ 

7.  Essai  du  chlorhydrate  de  cocaïne.  —  Pour  juger  de  la  pureté  du  chlorhydrate  de 
cocaïne  on  aura  recours  aux  réactions  suivantes  (Cii.  Nitzberg)  : 

1°  Le  produit  pur,  chauffé  sur  la  lame  de  platine,  doit  brûler  sans  laisser  de  résidu. 

2°  Le  poids  du  chlorhydrate  ne  doit  pas  diminuer  si  on  le  chaulTe  à  100°. 

3°  Le  chlorhydrate  doit  se  dissoudre  dans  l'acide  sulfurique  ou  dans  l'acide  azotique 
sans  se  colorer. 

•4°  Si  l'on  ajoute  dans  la  solution  acidulée  de  chlorhydrate  de  cocaïne  quelques 
gouttes  de  iiermanganate  de  potasse,  il  ne  doit  pas  y  avoir  décoloration. 

11°  Essai  do  Mac-Lagan.  On  dissout  Os',!  de  chlorhydrate  dans  87  centimètres  cubes 
d'eau  et  l'on  ajoute  3  gouttes  d'ammoniaque;  la  solution  doit  rester  claire  ou  donner  un 
dépOt  cristallin,  tandis  que,  si  la  cocaïne  était  accompagnée  d'isopropylcocaïne,  il  y  aurait 
un  Irouhie  hlanr. 

8.  Réactions  du  chlorhydrate  de  cocaïne.  —  Los  caraclères  principaux  sont  les 
suivants  : 

1°  Amertume  de  la  solution,  avec  sensation  spéciale  de  chaleur,  puis  insensibilité  de 
la  langue; 

2°  Précipitation  ]iar  l'amnioniaque  et  les  alcalis  fixes; 
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3°  Précipité  cristallin  violet  de  permanganate  de  cocaïne  lorsqu'on  traite  la  solution 
par  le  permanganate  de  potasse; 

4°  Précipité  jaune  par  l'acide  phénique  et  par  le  chlorure  d'or  et  de  platine; 

yo  Précipité  blanc  par  le  chlorure  de  mercure  et  brun  par  l'eau  iodée; 

0°  Précipite'  orange  en  traitant  la  solution  acide  de  chlorhydrate  de  cocaïne  par  le 
bichromate  de  potasse. 

9.  Identification  du  chlorhydrate  de  cocaïne.  —  Pour  identifier  le  chlorhydrate  de 
cocaïne  on  doit  déterminer  son  point  de  fusion  et  son  pouvoir  rotatoire. 

Décel  du  chlorhydrate  de  cocaïne.  —  Une  réaction  simple,  indiquée  par  Ferreira  d\ 
SiLVA,  permet  de  déceler  des  quantités  minimes  de  cocaïne  (fraction  de  milligramme). 

On  traite  une  petite  quantité  de  la  substance  suspecte  par  quelques  gouttes  d'acide 
nitrique  fumant;  on  évapore  à  siccité;  le  résidu,  auquel  on  ajoute  1  ou  2  gouttes  de 
solution  alcoolique  concentrée  de  potasse,  dégage  une  odeur  de  menthe  poivrée. 

Patein  a  fait  connaître  un  procédé  analoguB.  On  verse  quelques  gouttes  de  la  liqueur 
suspecte  dans  un  verre  de  montre  ;  on  ajoute  quelques  gouttes  d'alcool  à  95"  et  une 
pastille  de  potasse  caustique.  On  brasse.  Il  se  développe  une  odeur  caractéristique 
d'acide  benzoïque. 

10.  Analogies.  —  La  cocaïne  a  des  rapports  chimiques  étroits  avec  l'atropine  et  avec 
les  alcaloïdes  que  l'on  peut  considérer  comme  provenant  de  l'union  d'une  base  (pyri- 
dique)  avec  un  acide  à  noyau  aromatique.  On  retrouvera  dans  l'action  physiologique  de 
cette  substance,  en  particulier  sur  l'œil,  sur  la  respiration,  etc.,  quelques  analogies 
avec  les  effets  de  l'atropine. 

11.  Observations  préliminaires.  —  Il  faut,  avant  d'aborder  l'étude  des  efl'ets  de  la 
cocaïne,  se  rappeler  que  ce  nom  même  est  une  abréviation  incorrecte  qui  désigne  le 
cMorhijdrate  de  cocaïne,  ou  mieux  encore,  le  chlorhydrate  de  benzoyl-cocaîne,  comme  les 
noms  de  morphine  et  d'atropine  désignent  abréviativement  le  chlorhydrate  de  morphine 
et  le  sulfate  d'atropine. 

En  second  lieu,  pour  comprendre  certaines  dissidences  entre  les  auteurs,  il  faut  être 
prévenu  que  les  solutions  aqueuses  de  chlorhydrate  de  cocaïne  s'altèrent  vite,  par 
exemple  en  trois  ou  quatre  jours,  d'où  le  conseil  de  les  préparer  extemporanément. 

En  troisième  lieu,  il  est  bon  de  se  souvenir  que  les  solutions  concentrées  sont  néces- 
sairement alcooliques.  Bien  que  le  chlorhydrate  de  cocaïne  soit  assez  soluble  dans  l'eau, 
les  solutions  se  font  lentement  au-dessus  de  10  p.  100.  Lors  donc  que  l'on  veut  des  con- 
centrations supérieures  à  10  p.  100  ou  lop.  100,  on  doit  recourir  aux  solutions  alcooliques. 

II.  —  Action  générale  de  la  cocaïne  sur  l'organisme. 

§.  I.  —  Physiologie  générale.  — 12.  Caractères  r/eneraux  des  anesthésiques.  —  13.  Influence  des 
doses.  —  14.  Procédés  d'administration.  —  15.  Universalité  d'action  de  la  cocaïne. 

§.  II.  —  Physiologie  spéciale.  — 16.  Les  trois  effets  principaux  :  .-ir/ilatioit.  —  Analgésie.  — 
Vaso-constriction.  —  Effets  spéciaux  .•  17.  Action  mr  le  pouls.  —  18.  Action  sur  la  pression 
sanguine.  —  19.  .\ciion  sur  le  cœur.  —  20.  Sur  la  respiration.  —  21.  Sur  le  sang.  —  22.  Sur 
la  température  centrale.  — ■  23.  Sur  la  digestion.  —  24.  Sur  l'œil.  —  25.  Sur  la  muf/ueuse 
bucco- linguale  et  sur  le  sens  du  goût.  —  26.  Sur  les  réflexes.  —  27.  Sur  les  sécrétions.  —  28. 
Sur  les  muscles.  —  29.  Sur  le  foie.  —  30.  Action  sur  le  système  nerveux  :  a)  Application 
locale.  Indépendance  de  l'anest/iésie  et  de  la  vaso-constriction.  —  Action  sur  les  terminaisons 
nerveuses,  h)  Action  générale.  Théorie  du  curare  sensitif.  a.  L'action  sur  les  terminaisons  ner- 
veuses sensitives  n'existe  pas.  —  ^.  Il  y  a  action  sur  les  cellules  nerveu.ies  de  la  moelle.  —  y- 
Le  système  nerveux  sensitif  n'est  frappé  ni  primitivement  ni  exclusivement.  —  31.  Résumé.  — 
32.  Observations. 

§.  111.  —  Pathologie  de  la  cocaïne.  —  33.  Tableau  de  l intoxication  cocaïnique  :  Phase  d'exci- 
tation. —  Phase  de  collapsus.  —  Effets  consécutifs.  —  34.  .iceidents  des  opérations. 

§.  IV.  —  Pharmacologie  et  thérapeutique.  —  35.  Circonstances  de  l'intoxication.  —  36.  Doses 
toxi'jues.  Nombre  de  cas  mortels.  —  37.  Inconvénients  ou  accidents  locaux  de  la  cocaïne.  — 
38.  Prophylaxie  et  traitement.  —  39.  Cocaïnomanie, 

§  I.  —  physiologie  gé.nérale  de  la  cocaï.ne 

12.  Caractères  des  anesthésiques  généraux.  —  Le  rôle  de  la  cocaïne  (distribuée  par  le 
sang  dans  l'organisme  et  le  pénétrant)  a  donné  lieu  à  de  nombreuses   discussions.  Elle 
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sont  à  peu  près  closes  aujourd'hui.  La  cocaïne  doit  être  rangée  plus  ou  moins  près  des 
anesthésiques  généraux.  Elle  en  a  les  caractères.  Quels  sont  ces  caractères? 

D'abord  runivir^ialité  traction.  C'est  là  un  trait  essentiel  des  anesthésiques  bien  mis 
en  lumiéie  par  Cl.  Iîer>,ahd,  à  propos  du  chloroforme  et  de  l'élher  qui  agissent  sur  tous 
les  éléments  analomiques,  on  peut  dire  sur  toutes  les  formes  du  protoplasma,  qu'il  soit 
animal  ou  végétal,  et  sur  toutes  ses  variétés,  depuis  la  cellule  d'épithéllum  vibratile 
jusqu'à  la  cellule  de  levure  de  bière;  sur  toutes  les  activités  physiologiques,  depuis  la 
sensibilité  consciente  jusqu'à  la  germination. 

Le  second  caractère  des  anesthésiques  est  le  caractère  temporaire,  fugitif,  la  caducité, 
la  non-pérennité  de  leur  action.  Le  véritable  anesthésique  suspend  les  phénomènes  pour  un 
moment;  et  ceux-ci  reparaissent  lorsqu'on  éloigne  l'agent  perturbateur  (V.  Anesthésiques). 

Ces  caractères  se  retrouvent-ils  chez  la  cocaïne? 

13.  Influence  des  doses.  —  Avant  d'examiner  les  réponses  qui  ont  été  faites  à  cette 
question  et  précisément  pour  en  apprécier  la  diversité,  il  faut  faire  une  observation  préa- 
lable. C'est  à  savoir  (jue  la  cocaïne  est  l'une  des  substances  qui  obéissent  le  plus  nette- 
ment à  la  loi  indiquée  par  Cl.  Bebnard,  que  j'ai  appelée  loi  de  l'excitation  ■préparahjtique  : 
le  poison  qui  abolit  les  propriétés  d'un  organe  {nerveux)  commence  par  les  exalter.  L'anes- 

thésic,  la  paralysie,  sont  toujours  précédées  d'une  période  d'excitation.  11  en  est,  ai-je  dit, 
de  s  organes  vivants  comme  de  ces  brasiers  de  houille  dont  la  flamme  est  attisée  par  les 
premières  gouttes  de  l'eau  qui  finira  par  l'éteindre.  Mais  la  phase  d'excilalion  et  la  phase 
de  paralysie  qui  toujours  se  succèdent  peuvent  le  faire  à  intervalles  plus  ou  moins  grands, 
suivant  la  nature  et  la  dose  du  toxique  employé,  et  apparaître  ainsi  plus  ou  moins  dis- 
tinctement. Il  y  a  des  anesthésiques  en  quelque  sorte  foudroyants,  comme  le  protoxyde 
d'azote,  avec  lesquels  la  phase  d'excitation  est  franchie  d'un  bond;  la  paralysie  semble 
alors  survenir  d'emblée.  C'est  une  trombe  d'eau  qui  s'abat  sur  le  foyer  de  tout  à  l'heure 
et  le  submerge  d'un  seul  coup.  L'action  est  plus  lente  avec  le  chloroforme,  et  les  phéno- 
mènes d'excitation  deviennent  évidents,  sauf  le  cas  où  l'on  emploie  des  doses  massives 
et  capables  de  sidérer  le  patient.  L'éther  arrive  en  troisième  ligne,  avec  une  action 
encore  plus  dilatée,  qui  permet  aux  phénomènes  d'excitation  de  se  développer  à  l'aise. 
Il  résulte  de  ces  observations  et  du  fait  de  la  susceptibilité  plus  ou  moins  grande  des  dif- 
férents tissus  et  organes,  que  l'on  voit  l'excitation  des  uns  coïncider  avec  la  paralysie 
des  autres;  et,  c'est  là  ce  qui  donne  au  tableau  de  l'anesthésie  son  extrême  variété.  Mais 
il  est  clair  que  cette  variété  ne  veut  pas  dire  indétermination  ou  dérèglement.  Elle  obéit 
au  contraire  précisément  aux  deux  lois  que  nous  venons  de  rappeler  de  Y  excitation  pré- 
paralytique et  de  la  susceptibilité  hiérarchique  ou  spécifique  des  différents  tissus. 

Ces  considérations  trouvent  précisément  une  de  leurs  meilleures  applications  en  ce 
qui  concerne  la  cocaïne.  C'est  un  agent  anesthésique  à  action  extrêmement  dilatée;  de 
telle  sorte  que,  suivant  les  doses  employées,  il  pourra  manifester  sur  tel  ou  tel  organe 
l'effet  d'excitation  ou  l'efïet  de  paral3'sie. 

La  question  des  doses  prend  donc  ici  une  importance  tout  à  fait  capitale.  On  ne  peut 
faire  l'histoire  physiologique  de  la  cocaïne  sans  distinguer,  à  chaque  moment,  encore 
plus  que  pour  toute  autre  substance,  l'action  des  doses  fortes  et  l'action  des  doses  faibles. 

De  là  une  complication  inévitable  dans  l'étude  physiologique  de  la  cocaïne,  puisque, 
d'antre  part,  ces  notions  de  doses  fortes  et  de  doses  faibles  sont  essentiellement  con- 
tingentes. Elles  varient  suivant  les  circonstances,  suivant  l'espèce  de  l'animal,  suivant  la 
l'onction  que  l'on  a  en  vue,  suivant  le  mode  d'introduction  de  l'agent;  malgré  cette  diver- 
sité, on  peut  poser  quelques  règles  ge'nérales. 

14.  Procédés  d'administration.  —  L'action  de  la  cocaïne  sur  l'organisme  s'étudie 
dans  deux  conditions  principales  :  1"  en  la  faisant  pénétrer  par  la  voie  physiologique, 
c'est-à-dire  jiar  l'intermédiaire  du  sang  qui  l'amène  au  contact  des  différents  tissus;  et 
cela,  en  l'administiant  jiar  injection  stomacale,  par  injection  sous-cutanée  ou  intersti- 
tielle ou  par  injection  veineuse;  2°  en  l'amenant  au  contact  des  différents  tissus  préa- 
lablement mis  au  joui'  ou  non,  pai'  application  locale,  directe. 

f°  Si  l'on  ojjère  sur  le  chien,  la  dose  physiologique  moyenne  pour  l'injectitm  inlra- 
%'eincuse  est  de  2  milligrammes  de  chlorhydrate  de  cocaïne  par  kilogramme  de  l'animal; 
la  dose  de  20  milligrammes  est  mortelle.  En  injection  sous-cutanée,  les  effets  sont  plus 
leuts  et  plus    irréguliers,  en  raison  des  variations   considérables  que  peut  présenter 
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l'absorption;  la  dose  mortelle  varie  entre  20  et  40  milligrammes  par  kilo  du  poids  de 
l'animal.  Enfui  par  la  cote  gastrique  il  faut  des  doses  plus  fortes.  Chez  l'Iiomme,  jiar 
exemple,  la  dose  deO'^'',!  décigramme  (10  centigrammes)  est  une  dose  faible  pour  l'inges- 
tion stomacale;  elle  produit,  outre  l'excitation  cérébrale  légère,  une  augmentation  de  la 
sensibilité  cutanée;  les  doses  de  'M  à  bO  centigrammes  peuvent  provoquer  un  commen- 
cement d'empoisonnement  avec  troubles  dans  la  circulation  et  dans  l'état  général.  En 
injection  sous-cutanée,  on  observe  des  effets  généraux  avec  les  doses  de  0'', 20  centi- 
grammes et  quelquefois  avec  des  doses  beaucoup  plus  faibles. 

D'ailleurs,  la  sensibilité  à  l'action  de  la  cocaïne  varie  avec  des  circonstances  diverses; 
d'abord,  l'espèce  de  l'animal;  puis  avec  sa  température  centrale;  puis  avec  le  dévelop- 
pement de  son  système  nerveux.  Ainsi  la  cocaïne  est  plus  active  en  général  chez  l'animal 
dont  le  sang  est  le  plus  chaud,  ou  chez  celui  dont  le  système  cérébral  est  plus  développé, 
et  indépendamment  de  ces  deux  conditions,  chez  certains  animaux  plus  que  chez 
certains  autres.  L'homme  est  plus  sensible  que  le  chien;  le  chien  plus  que  les  rongeurs; 
ceux-ci  plus  que  les  vertébrés  inférieurs  (Gh.  Riçhet  et  Langlois).  D'autre  part,  chez  les 
pigeons,  il  faut  des  doses  quatre  ou  cinq  fois  plus  fortes  que  chez  les  chiens  pour  pro- 
duire les  mêmes  effets  (U.  Mosso). 

2"  Les  npplkiitions  directes  mettent  en  œuvre,  ordinairement,  des  doses  de  chlorhy- 
drate de  cocaïne  infiniment  plus  élevées.  On  fait  habituellement  usage  de  solutions 
variant  de  1  à  10  p.  100,  que  l'on  applique  directement  sur  les  nerfs,  muscles,  tissus  que 
l'on  veut  iniluencer.  11  importe  de  remarcjuer  que  ces  solutions  de  I  p.  100  à  10p.  100  sont 
des  iloacs  fortes,  [uesque  colossales.  On  s'en  rendra  compte,  par  exemple,  si  l'on  opère 
sur  un  chien  de  13  kilogrammes  et  si  l'on  baigne  sou  nerf  avec  la  solution  à  tO  p.  100 
appliquée  directement.  Pour  obtenir  le  même  elfet,  c'est-à-dire  pour  mettre  le  nerf 
en  rapport  avec  du  sang  à  10  p.  100  de  chlorhydrate  de  cocaïne,  l'animal  ayant  1  kilo- 
gramme de  sang  (1/13  du  poids  du  corps),  il  faudrait  lui  injecter  100  grammes  de 
cocaïne,  au  lieu  de  la  dose  physiologiciue  de  2  milligrammes  par  kilogramme,  ou,  en 
tout,  au  lieu  de  26  milligrammes.  On  met  donc  en  jeu,  dans  le  cas  de  l'application 
locale  de  la  solution  i  10  p.  100,  une  dose  1000  fois  plus  forte  que  la  dose  physiologique 
de  l'injection  normale. 

On  devra  toujours  avoir  présente  à  l'esprit  cette  différence  des  doses  minimes  et 
des  doses  massives,  si  l'on  veut  interpréter  convenablement  les  résultats  contradictoires 
annoncés  par  difl'érents  physiologistes. 

En  voici  un  exemple.  On  peut,  par  des  injections  sous-cutanées  jiraduées,  intoxiquer 
un  lapin  jusqu'au  point  où  il  présentera  de  la  contracture  (Arloi.ng).  La  peau  reste  sen- 
sible; l'attouchement  de  la  conjonctive  détermine  encore  le  réflexe  oculo-palpébral. 
On  verse  alors  une  goutte  de  la  solution  à  1  p.  lOO  sur  l'un  des  yeux;  celui-ci  devient 
insensible,  tandis  que  l'autre,  arrosé  pourtant  intérieurement  par  le  poison  circulant 
dans  le  sang,  est  resté  sensible.  L'explication  de  ce  paradoxe  est  facile.  C'est  une  ques- 
tion de  doses.  Dans  l'œil  où  a  eu  lieu  l'instillation,  les  éléments  nerveux  de  la  conjonc- 
tive sont  eu  contact  avec  une  solution  infiiiiuieut  plus  concentrée  que  dans  l'œil  soumis 
seulement  à  l'irrigation  intérieure. 

15.  Universalité  d'action  de  la  cocaïne. —  Reprenons  maintenant,  à  la  clarté  de  ces 
principes,  la  question  de  l'Hiiicermlilc  il'ucHon  de  lu  cocdine. 

P.  Regnard  et  R.  Dubois  l'ont  contestée.  P.  Regnard  remarque  que,  tandis  que  les 
alcaloïdes  de  l'opium  et  des  strychnées,  et  la  belladone,  arrêtent  la  fermentation 
alcoolique,  c'est-à-dire  l'activité  vitale  de  la  levure  {Saccharomyces  cerevisix),  la  même 
dose  de  cocaïne  n'agit  point.  Elle  finit  toutefois  par  exercer  une  action  toxique,  mais 
à  une  dose  100  fois  plus  forte  et  dans  des  conditions  où  d'autres  substances  étrangères, 
et  qu'on  ne  peut  même  regarder  comme  toxiques,  différents  sels  par  exemple,  seraient 
capables  de  troubler  la  fermentation.  De  son  côté,  R.  Duiiois  niait  l'action  de  la  cocaïne 
sur  la  germination. 

D'autre  part,  et  tout  au  contraire,  X.  Cdarpemier  (de  Nancy)  afiirme  à  la  fois  cette 
action  de  la  cocaïne  sur  la  fermentation  et  sur  la  germination.  Il  suffit  d'employer  des 
doses  convenables.  U  considère  que  ces  doses  n'ont  rien  d'excessif  et  que  leur  effet  n'est 
pas  une  intoxication  banale,  mais  bien  une  véritable  anesthésie.  Les  intoxications  banales, 
en  effet,  suspen'lent  la  fermentation  et  la  germination  d'une  manière  délinitive,  en  tuant 
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la  levure  ou  la  graine.  Au  contraire,  la  cocaïne  suspend  la  vie  de  la  levure  et  de  la 
graine  d'une  manière  temporaire.  Elle  arrête,  en  particulier,  les  mouvements  des 
infusoires,  et  l'auteur  cite  un  infusoire  à  clilorophylle  qu'il  a  eu  l'occasion  d'étudier,  le 
lyyoselmis  orbiculatis,  dont  les  mouvements  sont  supprimés  et  la  fonction  chlorophyl- 
lienne anéantie  avec  une  dose  de  1/100  000,  résultat  qui  n'est  [obtenu  qu'avec  des  doses 
de  strychnine  vingt  fois  plus  considérables  et  des  doses  d'atropine  cent  fois  plus  grandes. 
Il  est  vrai  que,  dans  ce  cas,  les  facultés  anéanties  par  la  cocaïne  ne  reparaissent 
point. 

Ce  débat  sur  l'action  universelle  de  la  cocaïne  a  été  repris  récemment.  D'une  façon 
générale  il  a  abouti  à  l'affirmative.  En  ce  qui  concerne  la  germination,  Mosso  (29)  a  ob- 
servé la  succession  des  eiïets  ordinaires  de  cet  agent.  La  cocaïne,  à  petites  doses,  favo- 
rise la  germination  des  graines  et  le  développement  de  la  plante.  On  s'en  assure,  en  cul- 
tivant sur  du  colon  imbibé  de  solution  de  cocaïne  (depuis  1  à  5  p.  1000)  des  graines  de 
Phaseohis  muUijlovus.  On  constate  alors  l'effet  excitant  des  doses  faibles.  On  constate  de 
même  l'effet  pai-ali/sant  des  doses  fortes;  les  solutions  à  i  p.  100  retardent  le  développe- 
ment de  la  graine;  les  solutions  à  2  p.  100  le  suspendent. 

D'une  façon  plus  générale,  on  tend  à  admettre  maintenant  que  la  cocaïne  exerce  une 
action  universelle  sur  le  protoplasnia  vivant. 

C'est  la  conclusion  à  laquelle  arrive  P.  Albertoni.  II  observe,  lui  aussi,  la  succession  de 
l'action  excitante  et  de  l'action  paralysante. 

L'effet  excitant  est  le  plus  difficile  à  saisir  :  il  est  cependant  rendu  manifeste  au  moyen 
des  cils  vibratiles  de  l'œsophage  de  la  grenouille  que  l'on  humecte  avec  la  solution  à 
2,5  p.  1000  de  cocaïne  dans  l'eau  salée  physiologique  (7,5  p.  1000  de  NaCI);  ou  note  une 
accélération  évidente  du  transport  des  particules  posées  sur  cette  membrane,  c'est-à-dire 
en  réalité  du  mouvement  des  cils  vibratiles. 

L'effet  paralysant  est  l'état  définitif.  Des  larves  de  lépidoptères  mises  dans  des 
solutions  physiologiques  de  chlorure  de  sodium  contenant  de  1/2  à  2  p.  100  de  cocaïne 
perdent  rapidement  et  passagèrement  leurs  mouvements.  Les  amibes  sont  dans  le  même 
cas.  Les  grandes  cellules  du  sang  d'écrevisse  perdent  leur  activité  amœboïde.  Les  sper- 
matozoïdes (cobaye,  lapin)  deviennent  immobiles.  Les  cils  vibratiles  cessent  de  se  mouvoir 
et  de  transporter  les  corps  étrangers.  Le  courant  musculaire  et  nerveux  s'éteint  plus 
rapidement.  La  diapédèse  des  leucocytes  n'a  plus  lieu  dans  le  mésentère  de  la  grenouille. 
Cependant,  à  propos  de  cette  dernière  observation,  il  importe  de  rappeler  que  dans  les 
expériences  de  J.  Massart  et  Ch.  Bobnet,  la  cocaïne  n'a  pas  suspendu  le  chimiotaxisme 
des  leucocytes,  comme  font  le  chloroforme  ou  la  paraldéhyde.  Danilewsky  (48)  retrouve 
l'effet  anestliésique  dans  tous  les  embranchements,  qu'il  y  ait  ou  non  système  nerveux, 
que  celui-ci  soit  ou  non  localisé.  Il  note  aussi  le  rétablissement  des  fonctions  après  lavage 
du  tissu  cocaïnisé. 

Enfin,  au  degré  près,  le  protoplasma  moteur  est  atteint  comme  le  protoplasma  sen- 
sitif,  mais  après  lui. 

L'efl'et  paralysant  sur  le  protoplasnia  d'un  grand  nombre  d'éléments  organiques,  nerf 
moteur  de  la  grenouille,  muscles,  etc.,  avait  déjà  été  signalé  par  Laborde.  Les  recherches 
plus  récentes  confirment  donc  et  étendent  cette  action  universelle.  Mosso  montre  que  la 
cocaïne  appliquée  localement  agit  sur  les  nerfs  moteurs  et  les  paralyse;  elle  agit  sur  les 
nerfs  scnsitifs  :  elle  agit  d'une  manière  précoce  sur  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle, 
et,  là  encore,  on  peut  apercevoir  la  succession  des  effets  d'excitation  et  de  paralysie.  Enfin, 
en  ce  qui  concerne  les  muscles  qui  paraissaient  échapper  à  l'action  du  poison,  on 
retrouve,  soit  en  opérant  sur  l'animal  entier,  soit  en  faisant  des  applications  locales,  les 
effets  excitants  et  paralysants. 

Il  résulte  de  cet  ensemble  d'observations  que  la  cocaïne  possède  avec  une  netteté  sans 
doute  moins  grande  que  le  chloroforme  et  l'éther,  mais  cependant  suffisante,  l'attribut 
des  véritables  anestliésiques  qui  est  d'exercer  une  action  universelle  sur  le  protoplasma 
vivanl.  Les  mêmes  observations  établissent,  en  môme  temps  que  cette  inlluence  est 
transitoire,  passagère,  et  qu'elle  peut  disparaître  sans  laisser  de  traces.  C'est  là  un 
second  caractère  des  substances  anesthésiques.iD'après  cela,  la  cocaïne  est  théoriquement 
un  anesthésique  général. 

Mais  elle  ne  l'est  \w\i\\.  prali>iucmcnl.  Et  cette  conclusion  ressort  aussi  bien  des  expli- 
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cations  que  nous  venons  de  donner  que  de  l'étude  de'taillée  de  la  physiologie  spéciale  de 
la  cocaïne. 

Des  deux  côtés  on  arrive  à  la  même  conséquence  importante  pour  la  pratique  :  c'est 
à  savoir  que  la  cocaïne  ne  peut  être  utilisée  pour  l'anesthésie  totale.  L'insensibilisation 
véritable  ou  même  l'analgésie  ne  surviennent  qu'après  l'eflct  d'excitation  que  l'on  doit 
toujours  éviter  en  anesthésie;  et,  d'ailleurs,  elle  est  tardive,  elle  n'arrive  qu'à  la  lin 
comme  nn  phénomène  ultime  de  l'intoxication  cocaïnique,  alors  que  la  vitalité  de  l'ani- 
mal est  gravement  atteinte. 

§    II.    — •    PHYSIOLOGIE    SPÉCIALE 

Le  tableau  des  etl'ets  produits  par  la  cocaïne  introduite  dans  le  sang  a  été  tracé  d'une 
manière  sensiblement  concordante  par  les  observateurs  fort  nombreux  qui  se  sont  occupés 
de  la  question  :  Vulpian,  Grasset,  Arloing,  Ladobde,  Feinberg,  Nikolsky,  Uanini,  Tar- 
CHANOFF,  Freud,  Zuistz,  von  Anrep,  Lapkont,  Fleischer,  U.  Mosso,  etc. 

Les  traits  principaux  de  l'action  cocaïnique  sont  au  nombre  de  trois  :  l'mjitation^ 
l'anahjcsie  plus  ou  moins  coinplcte;  la  vaso-constriction.  Comme  etTets  secondaires,  on  peut 
noter  les  modifications  apportées  par  le  poison  dans  les  diverses  fonctions  :  circulation, 
respiration,  calorilication,  digestion,  etc. 

a.  —  Effets  principaux, 

16.  —  1°  Aijitalion.  —  Chez  l'animal  (chien),  on  observe  une  mobilité  incessante.  Le 
chienne  reste  plus  un  moment  en  repos;  il  obéit  à  des  impulsions  motrices  irrésis- 
tibles; il  exécute  des  mouvements  violents,  continuels,  qui  se  prolongent  pendant  des 
heures  entières.  Si  la  dose  est  plus  élevée  ou  si  elle  a  été  absorbée  plus  rapidement, 
ce  sont  des  accès  convulsifs  clouiques  ou  tonico-cloniqes  (ils  font  défaut  chez  les  animaux 
à  sang  froid),  des  spasmes,  des  décharges  tétaniques  avec  opistothonos.  A  cet  égard  le 
tableau  ressemble  à  celui  de  l'empoisonnement  strychnique.  Ces  manifestations  excito- 
motrices  sont  en  proportion  des  doses  administrées  et  de  la  rapidité  de  leur  diffusion. 

Chez  l'homme,  avec  des  doses  faibles  de  0S"',12  à  OKr.lo,  ou  observe  des  phénomènes 
d'excitation  analogues  et  particulièrement  un  tremblement  des  mains  qui  survient  environ 
une  demi-heure  après  l'injection  et  dure  autant  de  temps. 

2°  Analgésie.  —  L'analgésie  peu  marquée  chez  le  chien,  un  peu  plus  accentuée  chez 
le  lapin,  davantage  encore  chez  la  grenouille  et  le  cobaye,  ne  débute  pas  aussitôt  que 
l'excitation  motrice,  mais  elle  finit  par  rejoindre  celle-ci  et  par  coexister  avec  elle  :  elle 
est  plus  ou  moins  marquée,  mais  toutefois  jamais  complète.  Chez  l'homme,  même  dans 
les  cas  d'empoisonnement,  les  doses  sont  rarement  assez  fortes  pour  que  l'on  observe 
l'insensibilité.  On  l'a  constatée  seulement  dans  un  petit  nombre  de  cas  (1  sur  87,  Deliîosc) 
Elle  se  serait  présentée  plusieurs  fois,  dans  les  cas  où  la  cocaïne  avait  été  introduite 
dans  l'estomac  (Maoitot).  Il  est  arrivé  assez  souvent  que  l'on  n'a  pu  réussir  à  l'apercevoir, 
tout  en  la  recherchant  expressément  (Heyiians).  D'autres  fois,  enfin  —  et  c'est  ce  qui 
arrive  chez  les  cocaïnomanes, —  il  se  manifeste  plutôt  de  l'hyperesthésie  et  des  troubles 
divers  de  la  sensibilité. 

L'analgésie  anesthésique,  a  été  étudiée  au  point  de  vue  général,  dans  un  autre  tra- 
vail (A.  Dastre.  Ancsthèsiques,  2lo).  Il  n'y  a  pas  lieu  d'y  revenir  ici. 

On  peut  seulement  faire  remarquer  que  cette  analgésie  cocaïnique,  tardive,  difficile  à 
atteindre  par  l'administration  de  la  cocaïne  à  l'intérieur,  a  soulevé  une  discussion  de 
grande  importance  au  point  de  vue  théorique.  Les  physiologistes  sont  divisés  à  son  sujet. 
Pour  les  uns,  le  phénomène  est  d'orir/ine  périphérique  et  constitue  d'ailleurs  un  trait  carac- 
téristique et  essentiel  de  l'empoisonnement  cocaïnique.  Les  autres  lui  assignent  une  ori- 
gine cérébrale  et  une  importance  secondaire. 

De  là  deux  conceptions  différentes  de  l'action  cocaïnique.  L'une  des  théories  envisage 
la  cocaïne  comme  une  sorte  de  curare  sensitif,  portant  son  action  sur  les  terminaisons 
sensitives  et  respectant  les  fonctions  des  centres  nerveux  dont  l'excitabilité  peut  même 
être  exagérée.  Cette  théorie  du  curare  sensitif  n  été  soutenue  par  V.  Laborde,  M.  Lai-font, 
Arloing,  Baldi. 

La  seconde  manière,  qui  est  la  nôtre,  de  concevoir  le  rôle  analgésique  de  la  cocaïne 
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est  tout  à  fait  ilifféreiile.  La  cocaïne  ne  localise  nullement  son  action  à  la  périphérie; 
ce  n'est  pas  un  poison  essentiellement  sensitif;  c'est  un  poison  universel  comme  les  véri- 
tables anesthésiques,  produisant  l'analgésie  par  le  même  mécanisme  que  ceux-là;  inter- 
médiaire entre  le  chloroforme  et  l'éther  d'une  part  et  la  strychnine  d'autre  part;  agissant 
sur  les  éléments  pour  les  exciter  d'abord  et  les  paralyser  ensuite. 

.3°  VaKO-comtriction.  — 11  y  a  suractivité  des  nerfs  vaso-constricteurs. 

Les  muqueuses  sont  décolorées  :  chez  l'homme,  la  face  et  les  mains  sont  d'une  pâleur 
extrême  :  l'oreille  et  les  extrémités  sont  froides.  Le  sujet  ressent  une  impression  de  froid, 
quoique,  comme  dans  le  premier  stade  de  la  fièvre,  la  température  centrale  soit  élevée. 

b.  —  Effets  spéciaux. 

17.  Action  sur  le  pouls.  —  La  constriction  vasculaire  s'observe  même  avec  des  doses 
très  faibles;  par  exemple  dans  le  cas  d'ingestion  stomacale  de  10  centigrammes.  Les 
expériences  plétliysniographiques  montrent,  dans  ce  cas,  la  diminution  de  volume  de 
l'avant-bras,  diminution  très  notable  et  qui  atteint  son  maximum  une  heure  après  l'in- 
gestion, au  moment  où  la  respiration  est  le  plus  ralentie.  Un  noie,  en  même  temps,  la 
disparition  des  oscillations  respiratoires  et  des  ondulations  de  Tbaube  et  Heri.ng  que  l'on 
observe  généralement  dans  les  tracés  pléthysmographiques(Li.  Mosso).  Les  graphiques  du 
pouls  montrent  également  la  disparition  du  rebondissement  dicrote,  et  des  oscillations 
dans  la  partie  descendante  de  la  courbe  de  chaque  pulsation. 

L'action  vaso-constrictive  résulte  d'une  excitation  du  centre  vaso-moteur  général  ou 
des  plexus  nerveux  intra-vasculaires,  ou  des  unes  et  des  autres  simultanément.  On  voit 
qu'elle  s'accompagne  d'une  diminution  de  l'élasticité  des  vaisseaux.  Le  pouls  est  d'ailleurs 
accéléré  et  rendu  intermittent.  Ce  n'est  qu'à  la  fin,  lorsque  les  phénomènes -d'excitation 
font  place  à  la  dépression  générale  et  au  coma,  que  le  cœur  se  ralentit  et  s'arrête  défi- 
nitivement (vo.\  Anrep);  mais  seulement  après  la  respiration. 

18.  Action  sur  la  pression  sanguine.  —  Quant  à  la  pression  sanguine,  elle  est  considé- 
rablement accrue,  et  ce  fait  est  précisément  en  rapport  avec  la  vaso-constriction  univer- 
selle. Toutefois,  l'élévation  (voir  Dastre,  Ancst)iéf:iques,  216)  est  précédée  d'un  abaissement 
passager.  Cet  effet,  fugace  dans  le  cas  des  doses  moyennes  ou  fortes,  devient  plus  durable 
et  plus  facile  à  saisir  avec  les  doses  faibles  (vo.x  Anrep,  Laborde,  U.  Mûssû).  11  est  sans 
importance  dans  le  tableau  de  l'empoisonnement;  mais  il  est  intéressant  pour  la  physio- 
logie du  cu'ur.  On  en  doit  la  connaissance  à  Yulpian.  Comme  exemple  :  chez  un  chien,  la 
pression  carotidienne  étant  de  13  centimètres  s'abaisse  à  9  centimètres  pendant  quelques 
instants,  pour  se  relever  et  se  fixer  aussitôt  après  à  21  centimètres  de  mercure.  La  chute 
passagère  de  pression  coïncide  d'ailleurs  avec  un  ralentissement  du  cœur,  passager  lui- 
même.  Ces  phénomènes  fugaces  seraient  dus  à  l'action  de  la  cocaïne  sur  la  surface  de 
l'endocarde.  Ils  font  bientôt  place  aux  phénomènes  diiiables  et  caracléristii[ues  :  Velévatlon 
de  pression  et  l'accélérai  ion  canliaque. 

19.  Action  sur  le  cœur.  —  Le  cirur  est  accéléré;  tout  au  moins,  ses  battements  ne  sont 
pas  ralenlis;  il  présente  des  irrégularités,  des  intermittences.  Chei!  la  grenouille,  la  force 
et  la  fréquence  des  battements  sont  augmentées.  A  haute  dose,  les  contractions  deviennent 
de  plus  en  plus  toniques,  et  finalement  le  ca^ur  s'arrête  en  systole.  Ces  symptômes  d'exci- 
tation sont  passagers,  et  le  cœur  reprend  ses_battements  quand  on  y  fait  passer  du  sang 
frais.  D'après  cela,  la  cocaïne  serait  un  tonique  du  cu'ur.  Quelques  médecins  l'emploient 
dans  cette  vue.  \V.  IIammon-d  (52)  l'administre  à  la  dose  de  3  centigrammes  par  jour  en 
trois  fois  dans  le  cas  de  faiblesse  du  cœur.  Au  bout  de  quehiucs  jours  les  doses  sont 
doublées. 

On  observe  un  arrêt  des  cieurs  lymphatiques,  dû,  comme  nous  le  verrons,  à  la  para- 
lysie de  la  moelle  épinière. 

Quant  à  l'action  du  nerf  vague  sur  le  cœur,  elle  est  conservée  et  même  augmentée 
(Lauorde).  On  aurait,  cependant,  observé  une  phase  courte  d'excitabilité  diminuée 
(U.  Mosso).  A.NREP  et  Durduki  ont  obtenu  des  ell'ets  de  paralysie  complète.  Ces  assertions 
diverses  peuvent  se  concilier  en  admettant  que  les  uns  ont  observé  la  phase  d'excitation 
corrcspondanl  au  début  et  aux  petites  doses,  et  les  autres  la  phase  de  paralysie  corres- 
pondant à  la  lin  ou  aux  fortes  doses.  Dans  ce  dernier  cas,  il  y  aurait  paralysie  des  ternii- 
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liaisons  périphériques  des  vagues,  c'est-à-dire,  en  définitive,  une  action  favorable  sur  le. 
muscle  cardiaque. 

20.  Action  sur  la  respiration.—  La  cocaïne,  comme  l'atropine  et  la  stryclinine,  appar- 
tient à  la  catégorie  des  stimulants  respiratoires,  accroissant  la  quantité  d'air  qui  traverse 
les  poumons,  et  exerçant  leur  action  par  une  influence  directe  sur  les  centres  nerveux 
(jui  président  aux  mouvements  respiratoires. 

Avec  les  doses  fortes,  la  fréquence  des  respirations  s'accroît  ;  on  note  une  accéléra- 
tion. Les  graphiques  accusent  cette  accélération  avec  conservation  de  la  forme  des 
courbes,  mais  diminution  notable  de  l'amplitude.  Chez  les  animaux  qui  ont  reçu  des 
doses  toxiques,  les  choses  vont  ainsi  jusqu'à  ce  qu'enfin  la  respiration  s'arrête  (un  peu 
avant  le  cœur),  par  suite  d'une  immobilisation  tétanique  du  diaphragme. 

Avec  les  doses  physiologiques  fortes,  il  peut  y  avoir  diminution  des  processus  respi- 
ratoires, probablement  par  suite  de  dépression  générale  (U.  Mosso!. 

A  petites  doses,  chez  l'homme,  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires  reste  la 
même  ou  peut  diminuer.  C'est  ce  qui  arrive,  par  exemple,  à  la  suite  de  l'ingestion  stoma- 
cale de  10  centigrammes  de  chlorhydrate  de  morphine.  Mais,  en  tout  cas,  la  quantité 
d'air  inspiré  augmente,  et  cette  augmentation  est  un  fait  constant,  tant  que  les  doses 
employées  n'engendrent  pas  des  troubles  dans  les  fonctions  générales  du  système  ner- 
veux. Cette  augmentation  de  l'oxygène  inspiré  est  confirmée  par  l'examen  du  sang  et  de 
la  température  centrale. 

21.  Action  sur  le  sang.  —  Ch.  Bohii  {Skandin.  Arch.  far  Pliysiol.,  m,  101,  1891)  a  con- 
staté que  dans  l'empoisonnement  par  la  cocaïne,  la  teneur  spécifique  en  oxygène  du 
sang  artériel  est  légèrement  augmentée;  elle  est  diminuée  dans  le  sang  veineux,  de 
sorte  que  l'écart  normal  se  trouve  exagéré. 

22.  Action  sur  la  température  centrale.  —  La  température  centrale  est  augmentée. 
La  production  calorifique  est  accrue. 

Chez  le  chien  qui  a  reçu  en  injection  veineuse  environ  7  à  40  milligrammes  par  kilog. 
d'animal,  la  température  s'élève  à  mesure  que  l'agitation  se  prolonge,  et  elle  peut 
atteindre  de  38°  à  43°,  au  moment  des  convulsions  cloniques.  Inversement,  d'ailleurs,  les 
convulsions  surviennent  d'autant  plus  vite  et  par  suite,  avec  une  dose  d'autant  moindre 
que  la  température  de  l'animal  est  déjà  plus  élevée.  P.  L.\iNGlois  et  Ch.  Richet  (.4rc/i.  de 
PInjs.,  1SS9)'. 

Il  faut  noter  que  l'élévation  thermique  n'est  pas  due  seulement  à  la  suractivité  mus- 
culaire. Chez  un  chien  fortement  curarisé  et  dont  les  muscles  inertes  se  refroidissaient 
continuellement,  Ancelo  Mosso  a  vu  l'injection  de  cocaïne  produire  une  augmentation 
de  2°  dans  la  température,  en  une  demi-heure.  Elle  s'éleva  de  38°  a  40°  sans  que  l'ani- 
mal eût  fait  aucun  mouvement;  notons,  en  passant,  que  la  température  du  cerveau  reste 
pendant  ce  temps  supérieure  à  celle  du  rectum. 

Le  refroidissement  que  l'on  constate  en  touchant  la  peau  pâle  et  exsangue  des  sujets 
cocaïnés  est  donc  purement  périphérique;  il  y  a,  en  réalité,  économie  ou  surproduction 
thermique.  Cette  élévation  thermique  subsisterait  encore  après  que  la  moelle  aurait  été 
séparée  du  cerveau  par  une  section  (U.  Mosso). 

23.  Action  sur  la  digestion.  —  On  a  signalé  une  augmentation  des  mouvements  péri- 
staltiques  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  aboutissant  quelquefois  à  des  vomissements  (voN 
Anbep).  En  ce  qui  concerne  l'intestin,  Sprimomt  a  observé  des  borborygmes  et  de  la  diar- 
rhée consécutive.  Les  médecins  qui  ont  administre'  la  cocaïue  à  l'intérieur  ont  souvent 
noté  l'effet  diarrhéique. 

24.  Action  sur  l'œil.  —  La  cocaïne  est  aujourd'hui  l'un  des  plus  précieux  auxiliaires 
de  kl  chirurgie  oculaire.  On  la  fait  agir  sur  l'œil,  en  l'employant  en  instillations  locales 
(o  à  10  gouttes  en  solutions  à  1/100  ou  7  à  12  gouttes  de  la solutionà  1,200).  Prise  àl'inté- 
rieur,  à  dose  suffisante,  c'est-à-dire  considérable,  l'action  générale  serait  la  même. 

Le  phénomène  qui  apparaît  le  premier,  c'est  l'insensibilisation  de  la  cornie  et  de  la 

1.  A  propos  de  cette  action  delà  température  sur  l'activité  de  la  cocaïne,  on  peut  noter  l'obser- 
vation faite  par  quelques  médecins  et  chirurgiens,  que  la  solution  de  cocaïne  est  d'autant  plus 
efficace  qu'on  l'emploie  plus  chaude  en  applications  locales.  Par  exemple,  T.  Coste  (de  Gènes) 
obtient  une  anestliésie  plus  rapide,  plus  intense,  plus  durable  et  plus  étendue,  en  faisant  usage  de 
solutions  chaulïées  de  50°  i  lij".  On  peut  ainsi  réduire  beaucoup  le  titre  des  solutions. 
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conjonctive.  —  On  a  étudié  la  marche  et.  les  circonstances  de  cette  insensibilité.  —  Nous 
verrons  tout  à  l'iieure,  à  propos  de  l'action  sur  les  muqueuses  de  la  bouche  et  de  la 
tangue,  que  les  sensibilités  disparaissent  dans  l'ordre  suivant  :  sensibilité  spéciale  gusta- 
tive,  puis  sensibilité  électrique,  puis  enfin  sensibilité  thermique. 

Lorsqu'on  agit  sur  la  conjonctive,  on  voit  les  effets  se  succéder  dans  le  même 
ordre;  la  sensibilité  tactile  disparaît  avant  la  sensibilité  thermique  (Donaldson,  Gols- 
cheider);  la  sensation  thermique  est  encore  nette  après  la  disparition  du  tact;  plus  tard, 
elle  devient  obtuse  et  le  patient  peut  confondre  le  chaud  avec  le  froid  (E.  Berger). 

Avec  l'insensibilité  de  la  conjonctive,  les  autres  phénomènes  qui  résultent  de  l'appli- 
cation locale  de  la  cocaïne  sur  l'œil  sont  les  suivants  :  la  dilatation  de  la  pupille  qui  suit 
l'anestbésie  et  qui  lui  survit;  la  dilatation  de  la  fente  palpébrale,  ou  écartement  des 
paupières  et  la  lixité  du  globe  oculaire  due  à  la  contraction  de  la  capsule  lisse  de  l'orbite. 
En  même  temps  on  observe  un  aspect  terne  de  la  cornée. 

V.  LiMBOURG  (1892)  a  étudié  en  détail  et  comparativement  cette  action  de  la  cocaïne 
sur  l'œil.  La  cocaïne,  comme  l'atropine,  paralyse  ^d'emblée  les  terminaisons  de  l'oculo- 
moteur  commun,  tandis  que  la  muscarine  la  pilocarpine,  la  nicotine  les  excitent.  La 
mydriase  cocaïnique  est  moindre  en  général  (c'est  l'inverse  chez  le  lapin)  que  la  mydriase 
atropinique.  La  pupille  cocaïnisée  réagit  à  l'éclairement,  ce  qui  n'a  pas  lieu  pour  l'atro- 
pine qui  rend  l'iris  inexcitable  à  tous  les  agents.  C'est  même  cette  influence  d'un  éclai- 
rement  trop  intense  qui  atténue  et  masque,  en  partie,  la  mydriase  cocaïnique.  L'iris  est 
légèrement  analgésie  si  l'on  attend  un  temps  suffisant.  L'acuité  visuelle  et  la  réfraction 
ne  sont  point  altérées  (24). 

La  pression  intra-oculaire  est  un  peu  abaissée  (A.  Weber).  La  tension  des  milieux 
oculaires  est  cependant  moins  diminuée  que  lorsqu'on  fait  usage  du  chloroforme,  et 
cette  circonstance  permet  de  vider  plus  facilement,  dans  l'opération  de  la  cataracte,  la 
chambre  antérieure  des  débris  de  la  substance  corticale  (Schweigger).  Il  y  a  constrictiou 
des  vaisseaux  de  l'œil;  il  y  a  une  légère  paralysie  de  raccomniodation. 

En  lésumé,  la  cocaïne  excite  les  nerfs  dilatateurs  de  la  pupille  :  elle  paralyse  les 
nerfs  sensitifs;  elle  modifie  les  phénomènes  de  l'excitation  directe  de  l'iris.  Elle  alTecte 
les  éléments  musculeux  et  nerveux  de  l'iris,  les  nerfs  sensibles  de  la  cornée  et  la  partie 
antérieure  de  la  rétine. 

25.  Action  sur  la  muqueuse  buccc-linguale  et  sur  le  sens  du  goût.  —  L'action  sur  la 
sensibilité  de  la  muqueuse  buccale  estl'une  des  plus  anciennement  connues.  Elle  a  été 
observée  par  les  indigènes  qui  employaient  les  feuilles  de  coca,  et  en  18o7,  elle  a  été 
signalée  expressément  par  S.  R.  Percy. 

On  enseignait,  jusqu'à  ces  derniers  temps,  que  la  cocaïne  détruisait  à  la  fois  le  goût 
et  la  sensibilité  tactile  (L.  Brunton).  En  réalité  (L.  E.  Shore  ;42),  si  l'on  badigeonne  la 
langue  avec  la  solution  à  1  p.  100  ou  3  p.  100  on  constate  la  disparition  de  la  sensation  à 
la  douleur,  du  goût  de  l'amer,  avec  conservation  de  la  sensibilité  tactile.  En  prolongeant 
l'action,  l'ordre  de  disparition  des  diverses  sensibilités  est  le  suivant  :  1°  disparition  de 
la  sensibilité  à  la  douleur;  2°  disparition  du  goût  de  l'amer;  3°  du  goût  du  sucré;  4° 
du  goût  du  salé ;!;°  du  goût  de  l'acide;  6° de  la  perception  tactile,  qui  résiste  le  plus  long- 
temps. On  perçoit  clairement  la  pointe  d'une  épingle,  alors  que  l'on  ne  sent  point  la  dou- 
leur qu'elle  produit,  et  l'on  distingue  nettejiient  d'eux  points  à  I  millimètre  de  dislance. 
La  sensibilité  tactile  disparait  enfin.  Toutes  les  sensibilités,  y  compris,  à  la  fin,  la  sensi- 
bilité électrique  acide  sont  alors  abolies.  La  sensibilité  thermique  subsiste  seule  :  si 
l'on  excite  avec  le  courant  électrique,  on  n'observe  que  des  sensations  thermiques 
[Hehman.n  (21)i. 

26.  Action  sur  les  réflexes.—  licflcxe  rohtlien.  —  Les  faibles  doses  exaltent  ce;réOexe. 
Chez  les  chiens,  la  section  de  la  moelle  allongée  le  fait  disparaître  :  l'injection  de 
l.-i  milligrammes  par  kilogramme,  dans  la  veine  jugulaire  de  l'animal  soumis  à  la 
respiration  artificielle,  le  fait  reparaître  plus  fort  qu'à  l'état  normal.  Ihie  dose  plus 
élevée  (20  milligrammes  par  kilogramme)  chez  je  chien  ou  le  lapin  supprime  tempo- 
rairement (pendant  quatre  à  cinq  minutes)  le  réflexe  qui  se  remontre  ensuite 
(U.  Mosso). 

Il  en  est  de  même  des  Ri/lexes  véaicaux.  —  U.  Mosso  notait  pléthysmographiquement 
les  variations  de  volume  de  la  vessie.  Toutes  les  fois  que,  chez  le  chien  curarisé,  l'on 
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faisait  une  injection  de  cocaïne,  la  vessie  pendant  quelques  minutes  cessait  de  répondre 
aux  excitations  douloureuses  par  la  contraction  habituelle. 

27.  Action  sur  les  sécrétions.  —  Eufîn,  dans  la  pliase  d'excitation,  presque  tous  les 
observateurs  ont  signalé  une  augmentation  des  sécrétions,  particulièrement  de  la  saliva- 
tion sous-maxillaire  et  en  général  du  ptyalisme  (Hallsted  Hall,  Arloing,  etc.).  Mais  dans 
la  phase  qui  suit,  on  observe,  au  contraire,  fréquemment,  une  diminution  des  sécrétions 
et  une  sécheresse  marquée  de  la  bouche. 

La  sécrétion  urinaire  mérite  une  mention  spéciale.  Les  mictions  fréquentes  ont  été 
signalées  par  un  grand  nombre  d'observateurs  à  la  suite  des  empoisonnements  cocaïniques. 
Il  s'agit  quelquefois  d'une  véritable  polyurie  persistant  assez  longtemps  [Loreinz  (25)]. 

28.  Action  sur  les  muscles.  —  On  avait  méconnu,  au  début,  l'action  musculaire  de 
la  cocaïne.  En  réalité,  la  cocaïne  exerce  une  action  sur  les  muscles  lorsqu'elle  est  mise 
en  contact  avec  eux.  Sigmicelli  (1883)  avait  observé  qu'instillée  dans  l'œil  du  lapin,  elle 
abolit,  outre  la  sensibilité,  la  contraclilité  des  muscles  striés  du  bulbe  oculaire  (et  il 
ajoutait  :  des  muscles  lisses  de  l'iris).  De  môme,  si  on  l'applique  sur  l'intestin,  le  courant 
d'induction  n'en  provoque  plus  la  contraction.  La  même  chose  s'observe,  entin,  pour  les 
muscles  lisses  des  vaisseaux. 

U.  Mosso-a  étudié  l'action  de  la  cocaïne  sur  les  muscles  de  la  grenouille,  du  chien  et 
de  l'homme.  Chez  la  grenouille,  l'emploi  de  doses  faibles  favorise  la  contraction  des 
muscles  soustraits  à  l'inlluence  nerveuse  (par  le  curare);  des  doses  plus  fortes  (20  milli- 
grammes dans  l'abdomen)  empêchent  la  contraction.  Cette  paralysie  n'est  que  tempo- 
raire, puisqu'en  lavant  le  muscle  avec  la  solution  physiologique  de  chlorure  de  sodium 
en  circulation  artificielle,  celui-ci  récupère  ses  propriétés.  Si  l'on  inscrit,  chez  le  chien, 
la  contraction  du  muscle  gastro-cnémien,  on  constate  qu'à  doses  faibles  (1  milligramme 
par  kilogramme  d'animal),  la  cocaïne  exerce  une  action  excitante  sur  la  contraction;  la 
dose  de  3  milligrammes  est  déjà  une  dose  forte  et  produit  un  effet  paralysant.  En  prati- 
quant la  circulation  artificielle  dans  le  train  postérieur,  on  observe  mieux  encore  les 
phénomènes  de  paralysie,  sans  être  troublé  par  toute  la  symptomatologie  de  l'empoi- 
sonnement. On  constate  ainsi  que  les  doses  de  o  milligrammes  par  kilogramme  du  poids 
de  l'animal  produisent  une  augmentation  de  la  contraction  musculaire;  des  doses  plus 
fortes  produisent  une  diminution. 

Chez  l'homme,  U.  Mosso  a  fait  connaître  les  modifications  provoquées  par  la  cocaïne 
dans  l'activité  d'un  groupe  de  muscles  convenablement  choisis  pour  l'étude,  les  fléchis- 
seurs du  doigt  médius.  Il  en  a  observé  avec  soin  la  contraction  volontaire  et  la  contrac- 
tion provoquée.  Il  a  constaté  ainsi  que  la  cocaïne  agit  sur  le  système  musculaire  comme 
excitant,  à  doses  faibles  (1  décigramme  par  la  voie  de  l'estomac)  ;  elle  agit  comme  para- 
lysant si  elle  passe  rapidement  dans  la  circulation  sanguine  en  doses  plus  fortes.  L'effet 
de  renforcement  de  la  cocaïne  sur  le  muscle  apparaît  plus  nettement  sur  le  muscle 
fatigué,  oïl  après  le  jeûne.  On  s'assure  encore  que  cet  agent  améliore  temporairement 
l'activité  des  muscles  épuisés  par  la  fatigue. 

En  résumé,  la  cocaïne,  indépendamment  de  son  action  sur  le  système  nerveux,  exerce 
une  action  directe  sur  les  muscles,  augmentant  à  petites  doses  la  force  des  contractions; 
tandis  qu'à  doses  fortes  elle  la  fait  diminuer. 

Lorsque  l'animal  cocaïnisé  ne  succombe  pas  à  l'empoisonnement,  et  lorsqu'il  se  rétablit, 
on  observe,  dans  la  période  de  retour,  une  certaine  maladresse  du  système  musculaire 
(neuro-musculaire)  et  des  phénomènes  de  titubation  qui  ne  se  rattachent  pas  direclement 
à  l'état  des  muscles,  mais  que  /'ou  a  expliques  par  une  obtusion  persistante  de  la  sensibi- 
lité tactile. 

29.  Action  sur  le  foie.  —  Comme  d'autres  alcaloïdes,  la  cocaïne  serait  retenue,  puis 
fixée  ou  détruite  partiellement  par  le  foie.  Gley  (19)  s'assure  que  le  chlorhydrate  de 
cocaïne  est  toxique  pour  le  chien  à  la  dose  de  2  centigrammes  par  kilogramme  d'animal, 
en  injection  dans  une  veine  do  la  circulation  générale.  Or,  si  l'on  injecte  dans  la  veine 
porte,  il  faut  4"=*'"'S'',23,  d'où  la  conclusion  que  le  foie  retient  plus  de  la  moitié  du  poison  ; 
de  plus,  les  convulsions  sont  plus  tardives  et  moins  violentes.  Dans  le  bout  périphérique 
de  l'artère  fémorale  il  faudrait  3''='"'S'',48.  Chouppe  a  contesté  la  précision  de  ces  expé- 
riences, sans  en  apporter  de  contraires. 

D'autre  part,  le    foie  subit  du  fait  de  la   cocaïne  des  modifications  importantes. 
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Ehrlich  (l.'i)  aurait  découvert  une  sorte  d'action  spécifique  de  la  cocaïne  sur  le  foie; 
ou,  pour  parler  plus  exactement,  une  lésion  caractéristique  de  l'intoxication  cocaïnique. 
Ses  observations  ont  été  faites  sur  des  souris.  La  lésion  serait  une  déyéacrcKcence  vacuo- 
laire  des  cellules  hépatiques.  Celles-ci  sont  énormément  augmentées  de  volume;  le  pro- 
toplasma raréfié  est  refoulé  autour  du  noyau  lui-même  atrophié.  Le  glycogène  a  disparu. 

Il  y  a  aussi  dégénérescence  graisseuse  de  quelques  cellules  hépatiques  et  des  cellules 
lies  voies  biliaires  et  sanguines.  Macroscopiquemenl,  le  foie  présente  une  hypertrophie 
considérable  et  une  coloration  pcàle,  anémique,  avec  quelques  taches  de  congestion  et  des 
foyers  de  nécrose. 

Des  substances  très  voisines  de  la  cocaïne  ne  produisent  pas  de  lésions  semblables. 

30.  Action  sur  le  système  nerveux.  —  Le  point  capital  de  l'histoire  de  la  cocaïne 
est  relatif  à  son  action  sur  le  système  nerveus.  C'est  précisément  à  l'occasion  de  cette 
action  que  se  sont  produites  les  deux  théories  delà  cocaine,  curare  sensitif  eldelu  cocaïne, 
anesthcsique  (jénérai. 

Nous  avons  dit  que  la  cocaïne  administrée  à  dose  convenable  (forte)  produisait  une 
analgésie  générale.  La  question  est  de  savoir  si  cette  analgésie  esi  d'oriijine  centrale  oa 
bien  d'ori(jinc  périplim'ique. 

Il  faut  examiner  successivement  les  deux  cas  :  (a)  le  cas  de  l'application  localisée,  celui 
ofi  la  cocaïne  agit  localement  sans  passer  dans  la  circulation  générale;  puis,  en  second 
lieu,  (6)  le  cas  do  l'action  généralisée  oii  la  cocaïne  pénètre  et  se  répand  à  l'intérieur  de 
l'économie. 

a)  Application  localisée.  —  Indépendance  de  ianestliésie  d'avec  ta  vaso-constriction.  — ■  Dans 
le  cas  d'application  locale  de  la  cocaïne  sur  une  muqueuse,  la  conjonctive  par  exemple, 
la  question  ne  fait  de  pas  doute.  11  s'agit  d'une  action  périphérique  exercée  parle  poison 
sur  les  terminaisons  nerveuses.  On  avait  d'abord  proposé  d'autres  explications.  Partant 
de  ce  fait  que  l'application  locale,  en  même  temps  qu'elle  supprime  la  sensibilité,  provoque 
une  constrition  énergique  des  vaisseaux,  on  avait  voulu  rattacher  les  deux  effets  l'un  à 
l'autre  et  expliquer  le  premier  par  le  second,  la  cocaïne  atteignant  la  sensibilité  en 
anémiant  le  tissu  et  en  abaissant  ainsi  sa  vitalité.  C'est  à  tort.  La  cause  véritable  est 
ailleurs.  La  démonstration  en  est  facile  à  donner  : 

L'insensibilité  de  la  conjonctive  n'est  pas  due  au  resserrement  des  vaisseaux  (voir  Dasïre, 
Anestliésiqaes,  221-222).  Si,  en  elTet,  chez  un  lapin  dont  l'ieil  a  été  insensibilisé  par  la 
cocaïne,  oncoupele  cordon  sympathique  du  même  côté,  une  vascularisation  énorme  rem- 
reniplace  l'anémie,  et  cependant  l'analgésie  locale  persiste  (Arloi.ng).  —  La  démonstra- 
tion peut  être  donnée  autrement  au  moyen  de  la  pilocarpine  dont  les  effets  sont  anta- 
gonistes de  ceux  de  la  cocaïne  sur  les  vaisseaux  qu'elle  dilate  et  sur  la  pupille  qu'elle 
contracte;  et  cependant  l'insensibilité  cocaïnique  persiste  encore  (M.  Laffont).  —  D'une 
autre  manière  encore,  les  opérations  pratiquées  au  moyen  de  la  bande  d'EsM.vncu  (Rodson, 
ConNiNG,  Ku.M.MEii),  prouvent  que  l'insensibilité  n'est  pas  due  à  l'anémie.  La  bande  produit, 
il  est  vrai,  de  l'anémie  artérielle,  mais,  en  même  temps  aussi,  l'hyperhémie  veineuse,  et 
la  sensibilité  persiste  parfaitement.  Si  l'on  injecte  de  la  cocaïne,  il  y  a  insensibilité; 
l'insensibilisation  est  même  plus  complète  que  dans  le  cas  de  l'injection  simple  sans 
emploi  de  la  bande  (insensibilisation  renforcée).  La  cocaïne  avec  hyperhémie  veineuse 
(cas  de  la  bande)  a  agi  plusénergiquement  sur  la  sensibilité  que  la  cocaïne  avec  anémie 
(cas  où  l'on  n'emploie  pas  la  bande). 

Action  sur  les  terminaisons  nerveuses.  —  La  cause  véritable  de  l'analgésie  cocaïnique 
réside  dans  une  action  nerveuse  spéciale  exercée  par  la  substance  suc  les  terminaisons 
nerveuses  sensitives.  La  cocaïne,  dans  le  cas  d'application  locale,  porte  incontestablement 
son  effet  sur  les  éléments  nerveux,  délicats,  dissociés,  des  terminaisons.  Lorsqu'on 
l'ajiplique  sur  une  nnupieuse,  le  résultat  est,  en  effet,  d'autant  plus  accentué  que  le 
contact  avec  l'élément  nerveux  est  mieux  assuré.  La  muqueuse  la  plus  atteinte  est  celle 
de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  où  les  terminaisons  nerveuses  sont  intra-épithéliales. 
Il  se  produit  vraisemblablement  un  changement  temporaire,  une  altération  passagère 
des  éléments  nerveux  directement  touchés.  Ablokng  a  assayé  de  saisir  cette  altération. 
Il  immerge  un  fragment  de  nerf  sciatique  de  grenouille  dans  une  solution  forte  de  cocaïne 
comparativement  ii  un  autre  qui  est  plongé  dans  l'eau  distillée;  celui-ci  ne  présente  de 
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cua^ulalion  qu'au  voisinage  de  la  yaiiie  de  Schwann.  Le  contenu  des  Tibres  est  devenu, 
dans  le  premier,  d'un  lirun  jaunâtre,  coagulé  et  dissocié.  C'est  une  action  de  ce  genre 
qui  se  produirait  dans  tous  les  filets  nerveux  (terminaisons)  quand  elles  entrent  en 
contact  avec  l'agent  toxi(iue. 

6)  Action  généralisée.  Théorie  du  curare  sensidf.  —  Passons  maintenant  au  cas  général 
où  la  cocaïne  est  introduite  dans  l'organisme,  à  l'intérieur,  par  l'injection  veineuse, 
l'injection  sous-cutanée,  ou  l'ingestion  gastrique. 

On  sait  ([u'avec  les  doses  fortes  on  a  noté  l'analgésie  coïncidant  avec  l'agitation,  ou, 
en  d'autres  termes,  la  disparition  des  réactions  que  provoque  habituellement  l'ii-i'itation 
des  appareils  périphériques  coïncidant  avec  la  persistance  des  mouvements  vokuitaires. 

Cette  insensibilité,  quelle  en  est  la  cause?  Quelques  physiologistes  ont  été  amenés  à 
prétendre  qu'elle  était  la  même  que  dans  le  cas  précédent,  que  c'était  une  paralysie  des 
terminaisons  nerveuses  sensitives,  lesquelles,  cette  fois,  seraient  atteintes  du  dedans  par 
l'irrigation  sanguine  au  lieu  qu'elles  sont  atteintes  par  le  dehors  à  la  suite  de  l'application 
directe.  Dans  cette  ihypolhèse,  l'action  de  la  cocaïne  porterait  primitivement  et  spécifi- 
quement sur  les  terminaisons  sensitives  :  le  cordon  sensitif  lui-même  ne  serait  pas  encore 
attaqué,  les  autres  parties  du  système  nerveux  resteraient  indemnes  ou  ne  seraient 
intéressées  que  faiblement. 

C'est  la  théorie  de  la  cocaïne,  curare  sensitif.  D'après  les  auteurs  de  cette  théorie, 
l'analgésie  cocaïnique,  toute  différente  de  celle  du  chloroforme  et  de  l'éther,  serait  péri- 
phérique et  limitée  d'abord  au  tégument.  Celui-ci,  devenu  une  enveloppe  inerte,  établirait 
une  barrière  entre  l'animal  empoisonné  et  le  monde  extérieur.  L'animal  ne  sent  plus 
la  douleur;  puis,  il  devient  indifférent  au  contact  des  objets.  La  même  obtusion  s'éten- 
drait aux  terminaisons  des  nerfs  spéciaux,  de  la  vue,  du  goût,  de  l'odorat. 

La  Ihéorii'  du  cui'are  sensitif,  mise  en  avant  et  soutenue  par  J.  V.  Laborde,  Lakfo.nt, 
Arloi.m;,  Baldi,  et  que  mui-mème  j'avais  acceptée,  dans  mon  livre  sur  les  Anesfhésiqties, 
sur  l'autorité  de  ces  physiologistes,  semble  décidément  mal  fondée  et  doit  être  rejetée. 

Pour  que  la  cocaïne  formât  le  pendant  du  curare,  qu'elle  fût  le  poison  des  terminai- 
sons sensitives  comme  celui-ci  l'est  des  terminaisons  motrices,  il  faudrait  un  certain 
nombre  de  conditions  qui  ne  sont  point  remplies.  Il  faudrait  :  1°  que  l'action  portât 
réellement  sur  les  terminaisons  nerveuses  sensitives;  2°  qu'elle  portât  sur  elles  primitivement, 
sinon  e-rclusivement,  c'est-à-dire  que  celles-ci  fussent  atteintes  avant  les  centres  nerveux, 
mcTelle  encéphale,  et  nerfs  moteurs  ou  exclusivement  à  eux. 

Or,  quoi  que  l'on  ait  pu  dire,  ces  conditions  ne  sont  point  réalisées  :  1"  pour  l'atteinte 
prétendue  des  terminaisons  nerveuses,  on  donnait  comme  preuve,  chez  le  chien  et  le 
cobaye,  l'absence  de  réaction  aux  e.xcitations  douloureuses  qui  provoquent  ordinairement 
les  mouvements  de  défense  ou  de  fuite,  mouvements  qui  n'ont  pas  lieu  et  qui  sont 
cependant  possibles  puisque  l'animal  exécute  encore  des  mouvements  volontaires.  Mais 
ce  fait,  qui  n'est  autre  que  le  fait  normal  de  l'analgésie,  cadre  parfaitement  avec  une 
action  loxique  portant  seulement  sur  les  centres  nerveux,  comme  c'est  le  cas  avec  le 
chloroforme  et  l'éther. 

Tout  au  contraire,  il  y  a  des  expériences  positives  qui  établissent  les  deux  points  sui- 
vants, à  savoir  :  a,  que  les  terminaisons  nerveuses  ne  sont  pas  essentiellement  atteintes; 
et  [i,  d'autres  qui  établissent  que  les  centres  nerveux  le  sont. 

a.  Pour  établir  que  les  terminaisons  nerveuses  sensitives  ne  sont  pas  essentiellemejit 
atteintes  dans  l'analgésie  cocaïnique,  U.  Mosso  irrite  la  peau  des  pattes  chez  un  chien 
fortement  cocaïnisé  et  il  observe  la  conservation  des  réflexes  vésicaux  jusque  dans  une 
période  très  avancée  de  l'intoxication.  Le  tégument  (à  la  condition  que  l'irritation  y  ait 
été  exactement  limitée)  n'est  donc  pas  une  barrière  rendue  infranchissable  par  l'action 
de  la  cocaïne.  La  conservation  de  ces  réflexes  est,  au  contraire,  parfaitement  d'accord 
avec  l'existence  d'une  analgésie  d'origine  centrale. 

A  la  vérité,  on  pourrait  objecter  à  cette  expérience  que  l'excitant  employé  est  l'élec- 
tricité, c'est-à-dire  le  plus  dilïusible  de  tous.  Si  l'on  admet,  précisément,  que  les  cor- 
dons sensitifs  sont  hyperexcitables  dans  ce  cas,  c'est-à-dire  dans  le  même  temps  oii  les 
ter.minaisons  sont  paralysées  (Laffont),  c'est  eux  que  l'on  aurait  excités.  L'expe'rience 
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précédente  perdrait  toute  valeur.  Mais  précisément  l'exactitude  de  cette  nouvelle  hypo- 
thèse de  riiyperexcitabilité  concordant  avec  l'analgésie  est  suspecte.  On  verra  tout 
à  l'heure  (observation,  n°  32)  d'autres  objections  à  ces  expériences  de  U.  Mosso. 

p.  Pour  établir  que  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle  sont  essentiellement  atteintes  par 
la  cocaïne,  on  coupe  (grenouille)  la  moelle  au  niveau  de  la  4=  vertèbre,  et  l'on  injecte 
sous  la  peau  de  l'abdomen  3  à  4  milligrammes  de  cocaïne.  Le  but  de  cette  préparation 
est  de  laisser  arriver  la  cocaïne  partout,  sauf  dans  le  segment  inférieur  de  la  moelle.  La 
disposition  des  vaisseaux  de  la  moelle  est  telle,  en  effet,  qu'elle  est  irriguée  du  haut  en 
bas  par  des  vaisseaux  partant  du  bulbe.  Si  l'on  a  coupé  les  vaisseaux  et  les  artères  ver- 
tébrales en  sectionnant  la  moelle,  le  tronçon  inférieur  ne  recevra  que  peu  de  sang  cocaïne 
par  les  anastomoses  des  artères  lombaires.  Les  autres  organes  et  la  peau  en  recevront 
tout  autant  qu'auparavant.  On  constate,  dans  ces  conditions,  que  les  excitations  élec- 
triques, mécaniques,  chimiques,  portées  sur  le  train  postérieur,  conservent  leur  effet  pen- 
dant un  certain  temps,  tandis  que  celles  qui  portent  sur  le  train  antérieur  ne  provoquent 
plus  de  réflexes.  La  sensibilité  est  donc  conservée  dans  les  parties  qui  correspondent  à  un 
segment  de  moelle  non  intoxiquée. 

Inversement,  si  l'on  empêche  (au  moyen  de  la  ligature  pratiquée  selon  le  procédé  de 
Cl.  Berm.ird  sur  un  membre  à  l'exclusion  des  nerfs)  la  cocaïne  à  dose  forte  d'agir  sur  les 
membres  postérieurs,  sur  les  terminaisons  sensitives  et  sur  les  nerfs,  on  n'en  observe  pas 
moins  que  le  tégument  et  même  le  nerf  sciatique  sont  rendus  insensibles.  Les  réflexes 
sensitifs  ont  disparu. 

■;.  Enfin,  il  ne  serait  pas  exact  de  prétendre  que  le  système  nerveux  qui  préside  à  la 
sensibililé,  qu'il  s'agisse  non  seulement  des  terminaisons,  mais  même  des  cordons  ner- 
veux, ou  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle,  est  frappé  primitivement  ou  exclusivement. 

Un  des  premiers  effets  de  la  cocaïne,  à  doses  modérées,  est  d'agir  sur  les  centres  supcrieui's, 
sur  les  Jiémisphères  cérébraux.  On  en  peut  donner  pour  preuve  les  phénomènes  d'ivresse, 
de  subdélirium,  les  accès  de  fureur  ou  d'attendrissement,  la  loquacité,  l'hilarité,  les 
troubles  intellectuels  signalés  chez  l'homme  dans  les  cas  d'empoisonnement  cocaïnique. 
Ce  sont  là  des  phénomènes  presque  constants;  et  ils  se  produisent  alors  que  la  sensibilité 
n'est  pas  atteinte.  Le  plus  souvent  même,  dans  les  cas  d'empoisonnement  chez  l'homme 
(ce  qui  a  lieu  avec  des  doses  qui  ne  sont  jamais  très  fortes),  on  n'observe  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité  générale.  Mantegazza,  Heymakn,  Ricci  n'ont  pas  aperçu  de  troubles  de 
cet  ordre,  et,  sur  87  cas  rapportés  dans  la  Thèse  de  Dulbosc,  1889,  il  y  en  a  un  seul  oïi  ils 
aient  été  notés.  Chez  les  animaux,  où  les  constatations  de  ce  genre  sont  difficiles  ou 
impossibles,  on  constate  que  l'agitation,  les  troubles  vaso-moteurs  et  respiratoires  pré- 
cèdent l'analgésie,  c'est-à-dire  que  l'hyperexcitabilité  du  cerveau,  du  bulbe  et  des  voies 
kinésodiques  précède  l'altération  du  système  sensitif. 

Les  expériences  de  A.  Mosso  sur  l'action  excito-thermique  de  la  cocaïne  parlent 
dans  le  même  sens,  à  savoir  :  l'excitation  directe  du  cerveau  par  la  cocaïne  à  doses 
modérées.  Cet  expérimentateur  a  vu  que  chez  un  chien  (d'ailleurs  chloralisé)  la  cocaïne 
élevait  au  bout  de  deux  minutes  la  température  du  cerveau.  La  dose  était  de  10  centi- 
grammes pour  un  chien  de  forte  taille.  Ce  fait  peut  se  formuler  en  disant  que  la  cocaïne 
a  rendu  plus  intenses  les  processus  chimiques  et  la  production  de  chaleur  dans  le  cerveau. 
Ce  qu'il  y  a  de  singulier,  c'est  que  l'animal  ne  s'éveille  pas,  c'est-à-dire  que  l'activité 
psychique  n'est  pas  capable  de  rétablir  la  conscience.  Il  est  vrai,  et  nous  le  dirons  ici  une 
fois  pour  toutes,  que  les  expériences  thermiques  de  A.  Mosso  n'écartent  pas  assez  net- 
tement une  autre  interprétation  possible  de  l'élévation  thermique;  la  constrictiou  vascu- 
laire  périphérique  avec  refroidissement  de  la  peau  détermine  une  économie  de  la  chaleur 
rayonnée  qui  pourrait  suffire  à  expliquer  l'élévation  thermométrique,  avec  le  maintien 
ou  même  l'abaissement  réel  des  processus  chimiques  cérébraux. 

On  a  cherché  à  mettre  ;en  évidence  l'action  excitante  de  la  cocaïne  sur  les  hémi- 
sphères cérébraux,  en  appliquant  directement  la  substance  sur  la  surface  corticale  mise  à 
nu  (Chaiu'ent)eh,  Biernacki,  Archives  de  Physiologie,  avril  1891).  L'expérience  réussit  chez 
les  animaux  à  sang  froid  (grenouilles  avec  solution  faible).  Chez  les  animaux  à  sang 
chaud,  l'application  locale  est  un  procédé  trop  brutal  pour  montrer  la  première  phase 
de  l'action,   c'est-à-dire  l'effet  excitant.  On  aperçoit  seulement  l'effet  paralysant.   La 
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cocaïne  appliquée  sur  les  centres  psycho-moteurs  affaiblit  leur  excitabilité  (Tomass, 
BiA.NCBi,  GioRGiKRi,  Carvallo,  Aducco).  E.  Belmondo  (4)  arrive  au  même  résultat.  Il  de'ter- 
mine  le  courant  minimum  agissant  sur  un  point  de  ia  zone  motrice  :  il  applique  la  solu- 
tion de  cocaïne  à  10  p.  100,  et  il  cherche  de  nouveau  l'excitabilité.  Ou  bien,  laissant  la 
zone  motrice  intacte,  il  badigeonne  de  cocaïne  la  substance  corticale  avoisinante,  par- 
ticulièrement celles  des  zones  sensitives  postérieures.  Il  constate  dans  l'un  et  l'autre 
cas  la  diminution  de  l'excitabilité  des  zones  motrices.  La  cocaïne  abaisse  constamment 
l'excitabilité  des  centres  moteurs.  Angmentalion  ou  abai.^semont  prouvent  ici,  en  tout 
cas,  l'action  directe  sur  le  cerveau. 

Le  système  nerrcux  moteur,  lui-même,  n'échappe  pas  à  l'action  de  la  cocaïne,  comme 
l'ont  cru  les  partisans  de  la  théorie  du  curare  sensitif.  Les  expériences  d'application  locale 
(c'est-à-dire  action  des  doses  fortes)  ne  laissent  pas  de  doute  à  cet  égard.  A  la  vérité,  les 
fibres  sensitives  sont  paralysées  avant  le  système  moteur;  mais  celui-ci  l'est  à  son  tour. 
En  voici  les  preuves  :  i"  H.  Alms  (1886)  irrigue  un  membre  avec  une  solution  de 
cocaïne;  il  constate  que  le  nerf  a  perdu  la  propriété  d'irriter  le  muscle  k  un  moment 
où  le  muscle  excité  directement  se  contracte.  2°  U.  Mosso  applique  sur  les  nerfs  pbré- 
niques  du  chien  quelques  gouttes  d'une  solution  de  cocaïne  à  10  p.  100,  et  le  diaphragme 
cesse  de  se  contracter  :  la  paralysie  purement  temporaire  dure  de  dix  à  quinze  minutes. 
L'excitation  pratiquée  à  ce  moment  au-dessus  du  point  touché  par  la  cocaïne  ne  pro- 
voque plus  de  contraction  de  ce  muscle.  Bientôt  après,  ce  dernier  reprend  ses  contrac- 
tions. 3°  En  appliquant  directement  la  cocaïne  sur  un  nerf  mixte,  on  observe  que  la 
réaction  à  la  douleur  disparaît  d'abord,  tandis  que  la  motilité  persiste;  c'est  ce  qu'avait 
vu  Feinberg  (1886)  en  expérimentant  sur  le  sciatique  du  lapin;  mais  celle-ci  disparaît  à 
son  tour.  En  badigeonnant  un  segment  de  nerf  sciatique  de  la  grenouille  avec  une 
solution  à  10  p.  100,  on  voit  l'excitabilité  du  nerf  s'éteindre  successivement  dans  l'espace 
de  six  à  sept  minutes  (Kochs,  Alms,  U.  Mosso).  Fr.  Franck  (lo)  a  proposé  d'utiliser  ces 
observations  en  employant  la  cocaïne  pour  remplacer  la  section  des  nerfs  par  instru- 
ment tranchant,  avec  l'avantage  d'une  restilutio  ad  iiitegrum  qui  se  fait  graduellement 
et  d'une  manière  complète.  On  peut  pratiquer  une  injection  interstitielle  dans  la  gaine 
celluleuse  du  nerf  ou,  ce  qui  est  plus  lent,  faire  pénétrer  la  solution  par  imbibition  au 
moyen  d'un  manchon  d'ouate  hydrophile  entourant  le  cordon  nerveux.  L'action  ne 
s'étend  guère  utilement  au  delà  de  1  à  2  centimètres  de  part  et  d'autre  du  point  atteint. 
Chez  un  chien  de  moyenne  taille,  il  faut  injecter  2  à  4  gouttes  de  la  solution  à  3  p.  100 
pour  paralyser  le  vague  et  le  sciatique  ;  2  gouttes  suffisent  pour  le  récurrent. 

Lorsqu'on  procède  par  injection  dans  le  tissu  cellulaire  ou  les  vaissseaux,  etc.,  on 
est  empêché  d'observer  les  résultats  de  l'action  sur  les  nerfs  moteurs  par  le  dévelop- 
pement des  accidents  concomitants  et  l'impossibilité  d'employer  des  doses  suffisantes. 
C'est  ainsi  qu'ANREP  avait  vu  les  fibres  sensibles  du  nerf  sciatique  paralysées  presque 
complètement  sans  que  les  fibres  motrices  le  fussent,  —  observation  qui  semble  émine- 
ment  favorable  à  l'idée  d'une  action  exclusive  de  la  substance  sur  le  système  sensitif 
périphérique.  —  Mais  la  paralysie  de  la  sensibilité  est  due,  dans  ce  cas,  non  à  la  fibre 
sensitive,  mais  à  la  cellule  médullaire  correspondante,  car  on  l'observe  encore  en  empê- 
chant la  cocaïne  d'agir  sur  les  nerfs  et  leurs  terminaisons  périphériques  (U.  Mosso).  Nous 
avons  dit,  d'autre  part,  que  les  cordons  nerveux  sensitifs  et  leurs  terminaisons  continuent 
à  fonctionner  (excitations  provoquant  les  réfiexes  vésicaux)  dans  une  période  très  avancée 
de  l'empoisonnement. 

Résumé.  —  En  résumé,  la  cocaïne  agit  sur  le  protoplasma  en  général  et  sur  tous 
les  protoplasmas  nerveux  en  particulier,  par  excitation  d'abord  et  paralysie  ensuite. 

Les  applications  locales  sur  les  muqueuses  et  les  injections  sous-cutanées  montrent 
qu'elle  paralyse  les  terminaisons  nerveuses. 

Les  faits  d'excitation  cérébrale  (ivresse,  troubles  intellectuels)  et  les  expériences 
d'application  directe  montrent  qu'elle  atteint  d'une  manière  très  précoce  les  hémisphères 
cérébraux. 

Les  expériences  de  Fbeud  sur  la  perception  des  sons  et  celles  de  U.  Mosso  avec  les 
excitations  électro-cutanées  montrant  que  la  cocaïne  abrège  le  temps  de  la  réaction  phy- 
siologique, alors  qu'elle  n'exerce  pas  une  influence  appréciable    sur  la  conductibilité 
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nerveuse,  autorisent  à  penser  qu'elle  accélère  la  perception  en  excitant  les  fonctions 
psychiques  des  centres  cérébraux. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  respiratoires,  circulatoires, prouvent  l'action  sur  le  bulbe: 
les  applications  directes  fournissent  la  même  démonstration,  car,  en  appliquant  chez  le 
chien  trois  gouttes  de  la  solution  à  10  p.  100  sur  le  bulbe,  on  a  vu  la  respiration  s'arrêter 
en  quelques  secondes  et  les  animaux  mourir  (U.  Mosso). 

L'action  paralysante  sur  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle  est  démontrée  par  les 
expériences  de  disparition  des  réflexes  sensitifs,  dans  une  région  du  tégument  non  irri- 
guée par  la  cocaïne  si,  d'ailleurs,  le  segment  médullaire  correspondant  est  irrigué. 
L'action  irritatrice  sur  les  mêmes  cellules  médullaires  serait  prouvée  par  l'hyperesthésie 
cutanée  observée  pour  des  doses  faibles  chez  l'homme  (en  admettant,  bien  entendu,  que 
les  troubles  de  la  sensibilité  soient  dus  à  l'intervention  de  ces  cellules  médullaires). 
Cette  hyperesthésie  cutanée,  signalée  comme  l'un  des  symptômes  de  la  cocaïnomanie, 
peut  être  observée  chez  l'homme  à  la  suite  d'ingestion  gastrique  de  doses  variant  entre 
5  et  8  centigrammes. 

Les  applications  directes,  les  injections  interstitielles  montrent  l'action  sur  les  nerfs 
sensitifs  et  moteurs. 

De  même  pour  l'action  sur  le  système  sympathique;  la  cocaïne  appliquée  localement 
sur  le  cordon  cervical  annule  plus  ou  moins  rapidement  l'irrilabililé  de  ses  fibres; 
employée  en  injections  sous-cutanées  ou  veineuses  (méthode  faible),  elle  agit  peu  ou 
point  (Langlev  et  Dicrinson.  The  Journal  of  the  Physiology,  xi,  ^09). 

Reste  à  fixer  l'ordre  dans  lequel  ces  actions  se  produisent.  Les  hémisphères  céré- 
braux seraient  les  premiers  atteints  ;  puis  la  moelle,  puis  le  bulbe  qui  en  serait  à  la 
période  d'excitation,  tandis  que  les  cellules  sensitives  de  la  moelle  en  seraient  déjà  à  la 
phase  de  paralysie  ;  puis,  en  dernier  lieu,  les  terminaisons  nerveuses  et  les  nerfs  sensitifs, 
et  enfin  les  terminaisons  motrices  et  les  nerfs  moteurs. 

On  remarquera  que  cet  ordre  est  pre'cisément  celui  qui  correspond  à  l'action  des  anes- 
thésiques,  tels  que  le  chloroforme  et  l'éther.  Comme  eux,  la  cocaïne  intéresse  d'abord  les 
fonctions  psychiques  du  cerveau,  puis  produit  de  l'agitation,  puis  éteint  la  sensibilité  à  la 
douleur,  d'abord  dans  les  extrémités,  puis  dans  le  tronc  et  en  dernier  lieu  dans  la  con- 
jonctive. La  sensibilité  disparait  avant  la  motilité. 

Cet  ensemble  de  faits  amène  donc'à  considérer  la  cocaïne,  non  plus  comme  un  curare 
sensitif,  mais  comme  un  agent  très  voisin  des  anesthésiques  (1).  C'est  un  anesthésique 
général  qui  offre  cette  particularité  de  ne  pouvoir  pas  servir  à  l'aneslhésie  générale. 

32.  Observations. 

I.  —  L'expérience  capitale  qui  plaidait  en  faveur  de  la  théorie  du  curare  sensitif  était  celle  de 
Laffont.  On  excite  la  peau  :  rien.  On  excite  le  nerf  sensitif  :  réactions  réflexes  exagérées,  —  ce  qui 
montrerait  que  toutes  les  parties  sont  indemnes,  sauf  les  terminaisons.  «  Son  tégument  (chien) 
est  coninie  une  enveloppe  inerte  et,  cependant,  à  l'intérieur  de  cette  enveloppe  inerte,  il  peut 
parfaitement  sentir  et  même  plus  vivement  qu'à  l'ordinaire.  Les  troncs  nerveux  sensitifs  présentent 
une  hypcrexcitabilité  notable;  leur  pincement,  les  irritations  de  toute  nature  que  l'on  peut  porter 
sur  eux  provoquent  des  douleurs  intenses  et  des  mouvements  réflexes  peut-être  exaltés.  >>  C'est 
l'exactitude  de  cette  observation  qui  est  précisément  contredite. 

D'autre  part,  on  peut  faire  aussi  quelques  objections  aux  expériences  qui  lui  sont  contraires. 
Par  exemple,  on  ce  qui  concerne  la  conservation  des  réflexes  vésicaux  (constatée  par  U.  Mosso) 
—  on  remarquera  que  toutes  les  fois  que  l'expérimentateur  faisait  une  injection  de  cocaïne  au 
chien  curarisé,  la  vessie  cessait,  pendant  </icflr/iies  minutes,  de  répondre  aux  excitations  cutanées 
par  la  contraction  habituelle.  Ce  n'est  qu'après  cette  période  que  les  réflexes  sensitifs  reparaissent. 
Mosso  néglige  précisément  cette  première  période.  Inversement,  dans  les  expériences  de  section 
do  la  moelle,  il  n'attache  précisément  d'importance  qu'à  la  persistance  de  l'excitabilité  du  train 
postérieur  pendant  les  dix  à  quinze  premières  minutes  et  non  à  la  phase  ultime.  De  même  dans 
1  expérience,  avec  le  nerf  phréniipie.  Comme  les  eft'ets  sont  inverses  dans  les  deux  périodes  consé- 
cutives (cxcUation,  paralysie),  il  est  clair  qu'en  choississant  arbitrairement  celle  des  deux  périodes 
que  1  on  voudra,  on  aura  aussi  les  eftets  que  l'on  voudra.  On  voit  que  le  champ  des  controverses 
n  est  pas  fermé  absolument. 

n.  —  riiéorie  mécanique.  —  E.  Maurel  (189S)  a  proposé  une  théorie  nouvelle  de  l'action 
cocainique,  et  même,  en  général,  de  l'action  anesthésique. 

Les  leucocytes  (ou  au  moins  certains  d'entre  eux)  sont  très  sensibles  à,  l'action  de  la  coca'ino. 
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Sous  cette  influence  ils  deviennent  sphëriques  et  sont  capables  d'entraver  la  circulation  des  héma- 
ties dans  les  capillaires  les  plus  fins. 

Cette  obstruction  plus  ou  moins  complète  est  encore  renforcée  par  une  seconde  propriété  delà 
cocaïne,  propriété  vaso-constrictive,  qui  consiste  à  amener  le  resserrement  des  petites   artères. 

En  résumé,  la  cocaïne  n'exercerait  d'action  élective  initiale  que  sur  les  leucocytes  et  les  nerfs 
vaso-moteurs;  ses  effets  seraient  ceux  qui  résultent  de  l'arrêt  du  cours  des  globules  sanguins;  ce 
seraient  ceux  de  l'ischémie  par  cause  mécanique. 

L'auteur  avait  été  frappé  de  ce  que,  comme  nous  le  disons  plus  loin  (n°  46,  B.),  le  titre  des 
solutions  de  cocaïne  a  plus  d'importance  que  la  dose.  Une  solution  à  titre  élevé,  leucocyticide, 
produit  la  mort,  mort  accidentelle,  k  faible  dose,  si  l'introduction  a  lieu  parla  voie  sanguine;  une 
dose  plus  forte  ne  produit  pas  la  mort  si  le  litre  n'est  pas  si  élevé.  Il  se  ferait,  par  action  de  la 
solution  concentrée  sur  les  leucocytes,  un  arrêt  embolique  de  la  circulation  dans  le  poumon  qui 
entraine  une  mort  rapide. 

Les  observations  seraient  les  suivantes  :  1°  il  y  aurait  un  rapport  entre  la  sensibilité  des  leu- 
cocytes à  la  cocaïne  et  la  sensibilité  de  l'animal  lui-même;  ces  deux  phénomènes  seraient  variables 
et  varieraient  dans  le  mi'me  sens;  2"  il  y  a  diminution  des  leucocytes  circulants,  à  la  suite  de 
l'emploi  de  la  cocaïne;  S"  les  leucocytes  seraient  plus  sensibles  à  l'action  de  la  cocaïne  que  les 
éléments  nerveux  et  musculaires;  4°  l'obstruction  des  vaisseaux  capillaires  par  la  poudre  de  lyco- 
podes  produit  des  phénomènes  analogues  à  celle  des  injections  de  cocaïne  :  perte  de  sensibilité, 
excitation  puis  résolution  musculaire.  Tous  les  autres  leucocyticides  agissent  d'ailleurs  de  la 
même  façon  ;  exemples  :  l'eau  froide,  l'eau  à  06°,  le  bromhydrate  de  quinine,  le  sublimé,  etc.  Les 
anesthésiques  généraux  seraient  dans  le  même  cas. 

III.   —   PATHOLOGIE  DE  LA  COCA'lNE 

Tableau  de  l'intoxication  cocaïniquc.  —  L'étude  physiologique  qui  précède  intéresse 
la  médecine  et  la  chirurgie  en  expliquant  les  accidents  auxquels  les  malades  sont 
exposés  en  cas  d'applications  maladroites  ou  malheureuses  de  la  cocaïne. 

Si  les  précautions  ne  sont  pas  convenablement  prises  pour  limiter  la  pénétration  de 
la  cocaïne  à  la  i-égion  qui  doit  subir  l'opération;  si  l'alcaloïde  est  diffusé  par  le  sang  dans 
l'économie  tout  entière,  on  voit  survenir  des  accidents  qui  reproduisent  quelques  traits 
de  l'empoisonnement  cocainique.  Deux  séries  de  faits  plus  ou  moins  nettement  distincts 
se  succèdent  :  il  y  a  une  phase  d'excitation  marquée  par  les  trois  symptômes  :  excitation 
cérébrale,  conslriction  vuscidaire,  convidsions  ;  puis  une  phase  de  collapsus. 

Phase  d'e-rcitation.  —  Dans  la  première  phase  et  surtout  dans  les  cas  légers,  ont  voit 
souvent  apparaître  des  troubles  intellectuels,  du  délire,  des  hallucinations.  Ces  phéno- 
mènes sont  dus  à  l'action  spécifique  du  toxique  sur  les  centres  corticaux  et  aussi  à  l'ané- 
mie produite  par  la  constriction  des  vaisseaux  encéphaliques  qui  est  également  un  phé- 
nomène de  début.  C'est  cette  excitation  cérébrale  que  recherchent  les  cocaïnomanes; 
elle  se  manifeste  par  une  sorte  d'ivresse,  de  loquacité,  de  l'hilarité,  des  hallucinations 
de  la  vue  et  de  l'ouïe,  un  siibdélirium,  des  conversations  avec  des  êtres  imaginaires,  du 
délire. 

Les  phénomènes  de  constriction  vasculaire  sont  encore  des  phénomènes  précoces.  Ils 
sont  dus  à  une  excitation  bulbaire  du  centre  vaso-moteur.  Ils  se  traduisent  par  une 
pâleur  livide  des  mains  et  de  la  face. 

En  troisième  lieu,  le  sujet  est  pris  de  treiublements  convulsifs,  d'excitation  violente 
qui  peut  aller  jusqu'aux  crises  tétaniformes  et  à  l'opisthotomos.  Les  muscles  des  extré- 
mités se  contractent  et  cet  état  peut  durer  de  une  à  sept  heures.  Ces  convidsions  se  suc- 
cèdent à  intervalles  plus  ou  moins  réguliers;  elles  semblent  spontanées,  provoquées  non 
par  des  stimulations  extérieures,  mais  par  des  modifications  centrales  dues  à  l'action  du 
toxique  sur  les  centres  nerveux.  On  discute  encore  la  question  de  savoir  quels  sont  les 
centres  atteints  :  quelques  auteurs  ont  pensé  qu'il  s'agissait  de  la  moelle  épinière.  Mais, 
si  l'on  accepte  l'expérience  de  Dam.\i,  il  faudrait,  au  contraire,  exclure  la  moelle  propre- 
ment dite,  car  en  séparant  la  moelle  de  l'encéphale  on  les  ferait  disparaître.  En  admet- 
tant donc  pour  ces  convulsions  l'origine  encéphalique,  quelques  auteurs  les  font  partir 
de  l'écorce  cérébrale  excitée  (Feinberg,  Ch.  Richet);  d'autres,  excluant  l'excitation  cor- 
ticale, parce  que  l'expérience  directe  aurait  montré  qu'à  la  période  des  convulsions, 
l'excitabilité  de  l'écorce  est  diminuée,  placent  leur  origine  dans  l'excitation  de  la  région 
bulbo-protubérantielle  iTumass).  C'est  l'opinion  la  plus  vraisemblable. 

11  est  à  noter  que  le  plus  souvent,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit,  les  convulsions  ne  se 
montrent  pas  chez  les  animaux  à  sang  froid;  la  période  d'hyperexcitabilité  fait  défaut. 
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Cependant  en  élevant  la  température  des  grenouilles  cocainisées  jusqu'à  32°,  on  fait 
apparaître  les  phénomènes  convulsifs. 

Pour  en  revenir  à  l'homme,  dans  cette  période  on  observe  encore  une  sensation  de 
cuisson  au  pharynx,  une  gêne  de  la  déglutition,  des  nausées,  des  vertiges,  perte  de  con- 
naissance, une  dilatation  des  pupilles,  — enfin,  des  modifications  de  la  respiration.  Celles- 
ci  sont  dues  à  une  action  directe  sur  le  centre  respiratoire  bulbaire  :  avec  des  doses  faibles, 
il  y  a  peu  ou  point  d'accélération,  et  quelquefois  même  un  léger  ralentissement  :  avec 
les  doses  plus  fortes,  il  y  a  tétanisation  du  diaphragme;  ce  sont  ces  convulsions  et  ce 
tétanos  qui  entraînent  dans  la  seconde  période  la  mort  de  l'animal  cocaïnisé. 

La  perte  ou  la  diminution  de  la  sensibifité  sont  tout  à  fait  exceptionnelles  à  cette 
période.  On  les  a  constatées  dans  un  nombre  infime  de  cas  (excepté  naturellement  pour 
la  région  ou  pour  la  muqueuse  où  a  lieu  l'injection). 

CoUapsus.  —  Refroidissement.  —  A  celte  première  phase  d'excitation  succède  la  phase 
de  vertiges,  d'angoisse  précordiale,  de  défaillance,  la  syncope. 

Les  accidents  commencent  le  plus  souvent  très  rapidement  après  l'ingestion  de 
cocaïne  (une  demi-minute  dans  le  cas  de  Lorenz);  ils  ne  se  dissipent  qu'assez  lentement, 
suivant  leur  gravité.  L'intoxication  se  manifeste  pendant  plusieurs  jours,  marquée  par  des 
troubles  intellectuels,  de  l'insomnie,  une  cardialgie  violente,  une  anorexie  persistante. 
Hallopeau  (19)  a  signalé  des  troubles  analogues  persistant  plusieurs  mois  après  une  injec- 
tion sous-gingivale  de  8  milligrammes  de  chlorhydrate  de  cocaïne  (céphalalgie,  malaise, 
engourdissement  des  membres,  accès  de  défaillance  avec  vertiges,  prostration,  mêlés  à 
une  excitation  cérébrale  traduite  par  de  la  loquacité  et  de  l'agitation). 

Effets  consécutifs.  —  On  a  observé  des  effets  consécutifs  tels  que  :  démarche  spas- 
modique:  réllexesrotuliens  exagérés  durant  un  certain  nombre  de  jours;  maladresse  mus- 
culaire attribuée  à  l'obtusion  de  la  sensibilité  tactile;  hypersécrétion  glandulaire,  ténesme 
rectal  et  vésical  (Keich,  Maierhausen,  Hey-manx,  Ma.nnheim,  Potter).  On  a  noté  très  souvent 
une  miction  abondante,  une  véritable  polyurie  durant  de  deux  ou  trois  jours  a  deux  ou 
trois  semaines.  On  peut  négliger  ces  légers  accidents  à  cause  de  leur  caractère  passager. 

34.  Accidents  des  opérations.  —  Le  tableau  précédent  est  plus  ou  moins  complètement 
réalisé  dans  chaque  cas  particulier.  Par  exemple  dans  le  cas  de  Moreau  {Soc.  de  BioL, 
10  novembre  1888),  on  observe  de  l'excitation,  des  tremblements  convulsifs,  la  dilatation 
pupiUaire,  des  irrégularités  du  pouls,  et  le  fait  exceptionnel  d'une  analgésie  générale  sans 
perte  de  connaissance  (explicable  par  cette  circonstance,  qu'il  y  avait  eu  précédemment 
absorption  de  morphine).  Dans  le  cas  de  Ricci  {Deutsnh.  med.  Woch.,  n°  U,  1887),  onnote  : 
une  excitation  extrême,  des  gesticulations  choréiques,  une  accélération  du  pouls  et  de  la 
respiration.  Dans  le  cas  de  Déjerine  {Soc.  de  BioL,  17  décembre  1887),  un  état  demi-coma- 
teux avec  contraction  musculaire  généialisée.  Dans  le  cas  de  P.  Berger  {Soc.  de  chirurgie., 
751,  1891)  :  après  un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure,  coma,  mouvements  convulsifs  de 
la  face  et  des  membres;  contraction  des  mâchoires;  mort.  Dans  le  cas  de  Th.  HOber  (21) 
(5  centigrammes  de  cocaïne  pour  extraction  de  polypes  nasaux);  sensation  de  brûlure 
sur  la  muqueuse  pharyngienne;  sensation  de  constriction,  et  durant  trois  jours,  fai- 
blesse, troubles  du  sommeil.  Dans  le  cas  de  Schwauach  (33)  (injection  dans  la  caisse  du 
tympan  de  o  gouttes  de  la  solution  à  3  p.  100,  soit  12''""'S'-,b)  :  malaise,  céphalalgie, 
vertiges,  vomissements,  sensation  du  froid  pendant  trois  jours.  Dans  le  cas  de  Tzebicki 
(39)  (herniolomie  chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi;  injection  de  cinq  centigrammes 
dans  le  champ  opératoire)  :  une  demi-heure  après,  excitation  violente;  mots  inintelli- 
gibles; contractions  cloniques  des  extrémités;  pâleur  du  visage;  sueur  froide;  injection 
des  conjonctives;  dilatation  pupiUaire  maxfma;  strabisme  convergent;  respiration  de 
Chey.ne-Stokes;  accès  coupés  de  longs  sommeils;  durée,  3  jours.  Cas  de  Quénu  (solution 
à  2  p.  100,  quantité  de  1  à  7  centigrammes;  3  cas  d'intoxication  sur  60)  :  loquacité;  agi- 
tation; élancements  dans  les  membres;  face  bouffie;  yeux  larmoyants;  masséters  con- 
tractures. —  Autre  tableau  :  fourmillements  dans  les  mains  et  dans  les  avant-bras; 
malaises;  inquiétude;  douleurs;  contracture  des  lléchisseurs;  anesthésie  des  membres; 
respiration  brève;  mouvements  irréguliers  du  coîur;  hébétude.  Cas  de  Lore.ntz  (25).  Au 
bout  d'une  demi-minute,  refroidissement,  agitation,  secousses,  convulsions,  membres 
en  ilexion,  respiration  rapide;  pouls  à  150;  sensation  de  brûlure  au  pharynx;  gêne  de 
la  déglutition.  Polyurie  durant  trois  semaines. 
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§    IV.    —    PHARMACOLOGIE   ET   THÉnAPEUTIOUE 

35.  Circonstances  de  l'intoxication.  —  Ces  accidents  se  sont  tellement  multipliés 
dans  la  pratique  des  dentistes  et  des  chirurgiens,  dans  l'espace  de  quelques  années,  que 
beaucoup  d'entre  eux  ont  renoncé  à  la  cocaïne  et  la  considèrent  comme  une  substance 
d'un  maniement  infidèle  et  très  dangereux. 

Parmi  les  circonstances  qui  paraissent  influer  sur  l'apparition  des  accidents,  il  faut 
signaler  les  injections  ou  applications  faites  à  la  tète  (gencive,  cavité  nasale,  oreille); 
les  applications  sur  les  séreuses  entlamniées  (tunique  vaginale);  sur  les  muqueuses 
enflammées  (urèthre,  rectum);  ces  derniers  cas  s'e.xpliquant  par  la  rapidité  de  l'absorp- 
tion. 

36.  Doses  toxiques.  Nombre  des  cas  mortels.  —  La  question  la  plus  importante  est 
celle  des  doses. 

Le  nombre  des  cas  mortels  a  été  très  exagéré  par  suite  de  doubles  emplois  ou 
d'erreurs.  P.  Keclcs  (17  mai  1893)  réduisait  ce  nombre  à  14;  et,  en  éliminant  les  cas  d'in- 
gestion et  de  pulvérisations  prolongées,  finalement  à  8  empoisonnements  par  injections 
sous-cutanées.  Ces  cas  mortels  sont  imputables  à  l'e.Kagération  des  doses  et  à  l'e.xagéra- 
tioti  du  titre  de  la  solulion.  Le  médecin  russe  Kolomnine  perd  une  malade  à  la  suite 
d'une  injection  rectale  de  i^',o  de  cocaïne  et  se  suicide  de  désespoir.  Dans  les  cas  mor- 
tels, les  doses  ont  été;  l»•'^.32;  |K^23;  ls'-,20;  Oe'-.SO;  Os'',.=)0;  0b'-,37  dans  les  cas  de  Berger; 
OS', 22  dans  les  cas  de  Richardière.  Dans  les  trois  cas  mortels  avec  6  centigrammes,  !i  centi- 
grammes, 2  centigrammes.  Reclus  attribue  la  mort  à  la  coïncidence  d'autres  affections 
et  d'autres  circonstances.  De  telle  sorte  qu'en  définitive  il  n'y  aurait  aucun  cas  de  mort 
authentique  où  la  quantité  de  l'alcaloïde  serait  inférieure  à  22  centigrammes. 

Au  début,  l'on  croyait  à  une  toxicité  moindre,  et  c'est  successivement  que  l'on  a 
abaissé  la  limite  de  tolérance.  Ainsi  Reclus,  qui  est,  en  France,  l'un  des  partisans  décidés 
de  l'anesthésie  chirurgicale  par  la  cocaïne,  est  descendu  progressivement,  dans  des  publi- 
cations successives,  de  la  dose  de  1  gramme  (pour  les  hydrocèles)  à  50  centigrammes, 
puis  à  20  centigrammes,  à  lo  centigrammes,  enfin  à  12  ou  à  10  centigrammes.  Et  cepen- 
dant on  a  observé  des  accidents  avec  des  doses  plus  faibles  encore  :  Hœnel  a  vu  des 
convulsions  avec  la  dose  de  H  centigrammes;  Schwartz  a  eu  une  alerte  avec  10  centi- 
grammes dans  l'hydrocèle;  J.-R.  Comte  a  vu  des  symptômes  inquiétants  survenir  à  la 
suite  de  l'injection  de  4  centigrammes;  P.  Reymer,  alerte  après  injection  de  1  centi- 
gramme chez  un  sujet  atteint  d'insuffisance  mitrale;  Lorenz  (de  Harburg)  a  constaté  des 
collapsus  graves  à  la  suite  d'injection,  dans  le  col  utérin,  de  2  centigrammes,  de  1  cen- 
tigramme et  même  de  7'"""s''',b;  Schwabacu,  accidents  avec  12™'"'ï''-,o;  Hallopeau,  avec 
S  milligrammes;  Hugenschsiidt,  avec  2  et  3  milligrammes. 

En  ingestion  gastrique,  on  ne  doit  pas  dépasser  50  centigrammes  (Labobde).  Avec  les 
doses  plus  fortes,  on  a  vu  des  accidents  (accidents  mortels  de  Montalti  et  Landford, 
Thomas  avec  Ib',50  et  1b%20).  On  en  a  même  observé  avec  25  centigrammes  (chez  un 
■enfant  de  4  ans,  Moizard,  1888). 

37.  Inconvénients  ou  accidents  locaux  de  la  coca'ine.  —  On  a  accusé  la  cocaïne  de 
produire  des  accidents  locaux,  troubles  trophiques,  diminution  de  vitalité,  mortification 
des  tissus  atteints  (Bousquet,  Kummer).  C'est  une  assertion  à  vérifier. 

D'autre  part,  on  a  indiqué  un  inconvénient  possible  de  l'emploi  prolongé  de  la  cocaïne 
dans  l'iritis.  L'usage  de  cette  substance  a  été  préconisé  comme  éminemment  favorable  à 
toutes  les  périodes  de  l'iritis  (A.  Weber,  Knapp,  Scholer,  Limbourg,  etc.).  Or  Javal  (1886) 
a  cru  voir  que  longtemps  continuée,  la  cocaïne  pourrait  favoriser  le  développement  des 
phénomènes  du  glaucome;  observation  à  contrôler,  car  elle  est  peu  compatible  avec  le 
fait  que  la  cocaïne  abaisse  la  pression  intra-oculaire  (A.  Weber,  Limbourg;.  Le  glaucome 
a  été  (en  tout  cas)  considéré  comme  une  contre-indication  à  l'usage  de  la  cocaïne.  Enfin 
on  a  attribué  à  la  cocaïne  la  production  d'infiltrations  cornéennes  dues  en  réalité  au 
sublimé  (Galezowski,  Pflûgeh,  Bunge). 

38.  Prophylaxie  et  traitement  des  accidents  coca'iniques.  —  On  doit  réussir,  par  des 
précautions  bien  observées  et  dont  nous  reparlerons  à  propos  de  l'emploi  chirurgical  de 
la  cocaïne,  à  éviter  ou  à  atténuer  considérablement  les  accidents  cocaïniques.  Lorsque 
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ces  phénomènes  sont  survenus  en  dépit  des  précautions,  ou  par  suite  de  leur  inobser- 
vance, on  est  à  peu  près  désarmé  contre  eux. 

On  a  proposé  le  nitrite  rfVHni//t' (Schilling,  de  Nuremberg;.  Le  nitrile  d'amyle  produit 
des  effets  apparents  contraires  à  ceux  de  la  cocaïne.  L'inlialation  de  quelques  gouttes  de 
cette  substance  (o  à  0  gouttes)  détermine  une  dilatation  vasculaire  généralisée,  avec 
abaissement  de  la  pression  sanguine.  Toutefois,  il  ne  s'agit  pas  ici  d'un  effet  vraiment 
antagoniste  de  l'effet  cocainique;  car  le  nitrite  d'amyle  n'agit  point,  comme  l'ont  pre'- 
lendu  Amez  et  Droz  (1873),  sur  les  vaso-constricteurs  hyperexcités  par  la  cocaïne  pour 
les  paralyser;  il  porte  son  action  sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs,  qu'il  surexcite  (Fr. -Franck), 
et  la  preuve,  c'est  qu'après  inhalation  de  nitrite  d'amyle,  le  cordon  cervical  a  conservé  la 
faculté  de  resserrer  les  vaisseaux  de  la  tète.  Ce  sont  deux  actions  identiques,  c'est-à-dire 
excitantes,  portant  sur  des  mécanismes  opposés,  et  non  pas  deux  actions  opposées  por- 
tant sur  un  même  mécanisme.  C'est  ainsi,  au  surplus,  qu'il  faut  concevoir  tous  les  anta- 
gonismes physiologiques,  d'après  J.-P.  Morat.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  nitrite  d'amyle,  en 
excitant  les  vaso-dilatateurs,  fait  disparaître  la  pâleur  et  la  dilatation  pupillaire  et  pare 
à  quelques-uns  des  symptômes  d'anémie  ;  il  diminue  la  pression  artérielle.  Mais  ces 
effets  ne  sont  pas  permanents;  ils  se  dissipent  dans  un  laps  de  temps  de  trois  à 
quatre  minutes.  Dans  ces  conditions,  le  nitrite  d'amyle  peut  avoir  raison  d'un  accès, 
d'une  exacerbation,  dans  ie  cours  d'une  intoxication  cocaïnique  (cas  de  Lore.nz).  Mais, 
Faction  fugace  du  nitrite  [d'amyle  ne  peut  en  une  seule  fois  constituer  un  traitement 
approprié  de  l'intoxication  cocaïnique,  dont  le  caractère  est  d'être  persistante  et 
prolongée. 

On  a  encore  proposé  l'atropine,  qui  réussirait  à  supprimer  les  effets  convulsivants 
(Skinner,  1886). 

Enfin,  en  troisième  lieu,  les  narcotiques  et  l'hydrate  de  Moral  ont  été  conseillés.  Il 
est  certain  que,  par  beaucoup  de  traits,  la  cocaïne  est  l'antagoniste  des  narcotiques  et 
particulièrement  de  l'hydrate  de  chloral  (effets  sur  le  cerveau,  sur  les  vaisseaux,  etc.). 
On  peut  songer  à  combattre  les  symptômes  d'intoxication  de  l'une  des  substances  par 
l'aulre.  U.  Mosso  a  préconisé  le  chloral,  une  fois  que  l'on  a  écarté  le  danger  du  tétanos 
respiratoire,  ce  qui  peut  se  faire  au  moyen  du  chloroforme.  D'après  ce  physiologiste, 
une  dose  de  46  milligrammes  de  cocaïne  serait  annihilée  par  une  dose  de  ls'',o  de  chlo- 
ral; inversement  la  cocaïne  serait  un  des  meilleurs  stimulants  dans  les  empoisonnements 
par  les  narcotiques. 

39.  Cocaïnomanie.  —  Malgré  la  date  récente  de  l'introduction  de  la  cocaïne  en 
médecine,  il  y  a  aujourd'hui  des  cocaïnomanes,  comme  il  y  a  des  morphinomanes.  Ces 
personnes  recherchent,  dans  l'usage  habituel  de  ce  poison,  une  excitation  cérébrale,  des 
impressions  nouvelles  et  une  sorte  d'ivresse  analogue  à  celle  qu'aiment  à  se  procurer  les 
fumeurs  d'opium.  Au  début,  on  les  rencontrait  surtout  parmi  les  dentistes  (cas  de  Déje- 
rine).  Souvent  ce  sont  les  mêmes  sujets  qui  passent  de  la  morphine  à  la  cocaïne  ou  qui 
les  associent.  Mais  les  psychiatres  qui  ont  rencontré  quelques-uns  de  ces  cas  sont  d'ac- 
cord pour  déclarer  que  la  cocaïne  est  un  toxique  bien  plus  redoutable  que  la  morphine, 
par  la  rapidité  et  l'intensité  de  ses  désordres  intellectuels  (hallucinations,  délire  des 
persécutions),  par  des  désordres  moteurs  et  des  désordres  sensitifs  dont  les  plus  carac- 
téristiques seraient  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  (impression  de  petits  insectes 
sous  la  peau  que  le  sujet  cherche  à  enlever  avec  des  aiguilles).  Ces  troubles  s'exaltent 
le  soir,  à  la  période  hypnagogique.  A  ces  troubles  il  faut  ajouter  les  phénomènes  sui- 
vants :  perte  d'appétit,  de  sommeil,  marasme,  vertiges,  syncopes,  attaques  épileptoïdes 
qui  en  forment  le  cortège  ordinaire  (Saurv,  Séglas). 

III-  —  Action  locale  de  la  cocaïne.  —  Anesthësie  locale. 
Emploi  chirurgical. 

40.  Modes  d'umploi.  —  41.  Action  locale  de  la  cocaïne.  —  42.  Emploi  en  chirurgie  oculaire.  Modes 
d'emploi.  Opérations  profondes.  —  43.  Emploi  de  la  cocaïne  pour  les  opérations  ou  pour  l'in- 
tervention médicale  sur  les  muqueuses  :  a)  En  général.  —  b)  Muqueuses  du  larynx  et  du 
phari/nx.  —  c)  Muqueuse  nasale.  Mm/ueuse  de  l'oreille.  —  d)  Mw/ueuses  œsophagienne  et  sto- 
viacale.  —  ej  Muqueuse  urétrale.  —  f)  Muqueuse  vaginale.  —  g)  Muqueuse  anale.  —  44.  Emploi 
de  la  cocaïne  en  obstétrique.  —  45.  Emploi  de  la  cocaïne  dans  fart  dentaire.  —  46.  Emploi  de 
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la  cocaïne  pour  les  opérations  de  chirurgie  courante.  Injections  dermiques  :  a)  Mode  d'emploi. 
Injections  dermiques  ou  interstitielles.  —  b)  Précautions  nécessaires  :  a  Procédé  de  Reclus.  —  p 
Procédé  de  Kummer.  —  c)  Méthodes  mixtes;  association  de  la  cocaïne  au  chloroforme  (Oba- 
i.iiNSKY)  et  à  l'éther  (Scni.Eicn]. — d)  Injections  sous-cutanées.  Procédé  de  A.  Krogius.  — e) 
Valeur  pratique  de  la  cocaïne  en  chirurgie.  —  47.  Causes  d'irrégularité  dans  l'action  de  la 
cocaïne.  —  48.  Préparations  diverses  de  cocaïne.  Sulfate.  Pliénate.  Cantharidate. 

40.  Modes  d'emploi.  —  La  cocaïne  constitue  l'un  des  rares,  sinon  le  seul  anesthésique 
local  spécifique  (voir  Dastre,  Anoithésiques,  285-286).  Les  autres  substances  rangées  dans 
ce  groupe  sont  moins  actives  (gaïacol  proposé  par  J.-L.  Ca.iMpro^NiÈRE),  ou  bien  elles 
exercent  une  action  compliquée  d'effets  altérants  (acide  phénique),  ou,  enfin,  elles  doivent 
être  introduites  dans  les  vaisseaux  (leucocytioides,  bromhydrate  de  quinine,  sublimé,  etc.). 

L'origine  des  applications  chirurgicales  de  la  cocaïne  se  trouve  dans  la  découverte 
faite  en  1884,  par  K.  Koller  (de  Vienne),  de  l'action  insensibilisatrice  exercée  par  cette 
substance  sur  la  conjonctive  oculaire  et  sur  la  cornée.  Cette  observation  elle-même  se 
rattache  à  celle  de  S. -P.  Percy,  qui  (en  18o7)  avait  constaté  que  le  chlorhydrate  d'éry- 
throxyline  (cocaïne)  possédait  la  propriété'  singulière  d'émousser  et  de  paralyser  la  sen- 
sibilité de  la  langue.  Mais  le  point  de  départ  de  toutes  ces  notions  se  trouve  dans  la 
constatation  qu'ont  faite  de  temps  immémorial  les  mâcheurs  de  coca  de  l'Amérique  du 
Sud  de  l'insensibilisation  de  la  langue  produite  par  les  feuilles  de  ce  végétal. 

Après  l'étude  physiologique  qui  précède,  nous  n'avons  à  nous  occuper  ici  que  de  l'em- 
ploi qui  a  été  fait  de  la  cocaïne  pour  l'anesthésie  locale.  —  Le  principe  en  est  la  mise 
en  contact  direct  de  la  substance  avec  les  extrémités  nerveuses  des  parties  que  l'on  veut 
aneslhésier. 

Le  chlorhydrate  de  cocaïne  est  employé,  pour  l'aneslhésie  locale,  de  trois  manières  : 
1°  en  instillations  dans  l'œil;  2"  en  badigeonnages,  tamponnements  ou  pulvérisations  sur 
le  tégument  des  muqueuses,  si  l'on  recherche  une  anesthésie  superficielle;  3°  en  injec- 
tions dermiques  ou  hypodermiques,  si  l'on  recherche  une  insensibilisation  plus  profonde. 

Le  chirurgien  se  propose,  dans  tous  les  cas  et  quel  que  soit  le  procédé,  de  limiter 
l'action  aux  tissus  directement  atteints  par  le  liquide  et  d'éviter  la  diffusion  générale  de 
la  cocaïne  dans  l'organisme. 

Si  l'on  veut  des  effets  locaux  (insensibilisation  et  anémie),  sans  superposition  des  effets 
généraux  (intoxication  cocaïnique),  on  devra  employer  les  précautions  les  plus 
attentives  pour  éviter  que  la  cocaïne  pénètre  dans  les  vaisseaux  ou  qu'elle  y  diffuse  par 
absorption.  Ces  précautions  se  résument  à  quatre  :  injection  traçante  (Reclus),  solution 
étendue:  doses  faibles;  restriction  de  la  circulation. 

41.  Action  locale  de  la  coca'ine.  —  Les  eft'ets  locaux  de  la  cocaïne  se  réduisent  à  deux 
principaux  :  l'insensibilisation  des  parties  et  une  anémie  très  marquée.  L'histoire  chi- 
rurgicale de  la  cocaïne  est  presque  entièrement  contenue  dans  ces  deux  ternies  :  action 
anesthésiante  et  action  vaso-constrictive  énergique. 

La  cocaïne  exerce  des  elfets  divers  dont  le  détail  a  été  examiné  plus  haut.  .Mais  ce 
qui  explique  son  action  anesthésiante,  c'est  une  altération  directe  et  passagère  qu'elle 
produit  sur  les  terminaisons  nerveuses  et  les  fibres  nerveuses  dissociées  (et  surtout  non 
protégées  par  la  myéline)  avec  lesquelles  elle  entre  en  contact  direct.  —  Nous  avons  vu 
(n"  32,  obs.  n)  que,  pour  E.  Maurel,  cette  action  n'est  pas  directe  :  elle  est  précédée  d'une 
obstruction  mécanique  de  la  circulation  capillaire,  qui  en  serait  la  cause. 

42.  Emploi  en  chirurgie  oculaire.  —  Nous  avons  dit  que  la  cocaïne  a  d'abord  fait 
son  entrée  dans  la  chirurgie  oculaire,  grâce  à  Karl  Koller  (Coïi(/rt\s  ophtalmologique  de 
Heidelberg,  lo  septembre  1884). 

Le  chlorhydrate  de  cocaïne  est  généralement  employé  en  instillations  simples  dans  le 
cul-de-sac  conjonctival. 

La  solution  habituelle  est  à  1/200;  cependant  |on  a  employé  les  solutions  à  4  p.  100 
(Hartridge);  à  o  p.  100  (von  Redss,  Panas),  et  même  8  p.  100  (Bradfort).  On  fait  tomber 
sur  l'œil  quelques  gouttes  de  liquide  (7  à  8  gouttes)  dans  un  intervalle  de  quehjues 
minutes.  Aprèsun  quart  d'heure,  l'effet  est  obtenu,  et  il  se  maintient  pendant  une  dizaine 
de  minutes,  temps  suffisant  pour  les  opérations.  On  peut  d'ailleurs  entretenir  l'état 
d'anesthésie  en  renouvelant  les  instillations.  Ces  instillations  répétées  sont  sans  incon- 
vénient si  on  les  espace  suffisamment,  car  la  cocaïne  ne  s'accumule  pas  dans  l'organisme. 
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La  raison  de  l'activité  extrême  de  la  cocaïne  par  rapport  à  la  conjonctive  cornéenne 
tiendrait,  d'après  l'opinion  générale,  à  la  facilité  du  contact  de  la  solution  avec  les  élé- 
ments nerveux  des  terminaisons  et  des  ramuscules  non  protégés  par  la  myéline.  La 
solution  pénètre  successivement  à  travers  l'épithélium,  imprègne  la  terminaison  nerveuse 
(sans  être  contrariée  par  l'irrigation  sanguine,  seconde  condition  favorable  à  l'efficacité), 
atteint  les  espaces  lymphatiques,  se  mêle  à  l'humeur  aqueuse  et  baigne  l'iris  (Arloing). 

1»  Le  premier  effet  remarquable  de  ces  instillations  est  une  insensibilité  complète  de  la 
cornée  et  de  la  conjonctive,  saines  ou  enflammées.  En  analysant  de  plus  près  cette 
insensibilité  on  a  vu  qu'elle  portait  d'abord  sur  la  sensibilité'  à  la  douleur  et  sur  la  sen- 
sibilité à  la  pression.  Elle  laisse  subsister  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  (H.  Donald- 
son,   188o;  riOLDSCHEIDKR). 

2°  Un  second  effet,  également  précieux  pour  la  pratique,  est  une  dilatation  marquée  de 
la  pupille.  Cette  mydriase  est  un  peu  tardive,  elle  arrive  après  que  l'insensibilisation 
existe  déjà  et  elle  lui  survit  pendant  plusieurs  heures. 

Nous  avons  signalé  plus  haut  {n°  24)  les  caractères  de  cette  mydriase  :  elle  résulte 
de  la  paralysie  des  terminaisons  de  l'oculo-moteur  commun  :  quant  à  ses  caractères 
dislinctifs  d'avec  la  mydriase  atropinique,  nous  avons  indiqué  l'analgésie  légère  de  l'iris; 
la  réaction  de  la  pupille  cocainisée  à  l'éclairement;  la  diminution  de  la  pression  intra- 
oculaire,  moindre  que  la  diminution  chloroformique,  la  parésie  légère  de  l'accommo- 
dation, la  conservation  de  l'acuité  visuelle  et  de  la  réfringence  des  milieux. 

Nous  avons  indiqué  aussi  l'écartement  des  paupières  :  la  propulsion  du  globe  oculaire 
et  sa  fixité  par  suite  de  la  contraction  de  la  capsule  lisse  de  l'orbite. 

3"  Le  troisième  effet,  curatif,  également,  c'est  la  pâleur  et  l'ischémie  des  membranes  de 
l'œil,  qui  exerce  une  influence  antiphlogistique  avantageuse. 

Quant  aux  inconvénients  de  la  cocaïne  et  à  ses  contre-indications,  nous  les  avons 
également  mentionnés  (26).  Javal  pense  que  la  cocaïne  pourrait  favoriser  le  dévelop- 
pement des  phénomènes  glaucomateux;  en  tous  cas,  Schweigger  et  Hartridge  la  consi- 
dèrent comme  contre-indiquée  dans  le  glaucome.  Au  contraire,  Groenow  prétend  que 
la  cocaïne  n'élève  pas  la  pression  oculaire  et  qu'elle  a  de  bons  effets.  Elle  serait  un  adju- 
vant de  la  pilocarpine  (Soc.  opht.  de  Heidelherg,  1896).  Laqiieur  a  vu  souvent  la  cocaïne 
abaisser  la  tension  oculaire  dans  la  cataracte. 

Modes  d'emploi.  —  Certains  opérateurs,  au  lieu  d'employer  les  solutions  de  chlorhy- 
drate, ont  eu  recours  à  une  pommade  :  vaseline  et  cocaïne,  o  p.  100.  On  introduit  une 
petite  masse  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  dans  l'un  des  culs-de-sac  palpébraux 
(Katzaouroff  et  Zacharewsry). 

Opérations  profondes.  —  L'insensibilisation  obtenue  par  ces  procédés  reste  superfi- 
cielle et  peu  durable.  Dans  le  cas  d'opérations  profondes,  telles  que  l'extirpation  du  globe 
oculaire,  on  est  obligé  de  modifier  l'administration  de  la  cocaïne.  Turnbull  continue  les 
instillations  dans  l'œil,  même  pendant  l'opération.  C.  Coks  pratique  une  injection  dans 
les  muscles,  particulièrement  dans  le  tendon  du  droit  externe.  On  est  ramené  ainsi  au 
cas  général  de  l'emploi  de  la  cocaïne  pour  les  opérations  de  la  chirurgie  ordinaire. 

43.  Emploi  de  la  cocaïne  pour  les  opérations  ou  pour  l'intervention  médicale  sur  les 
muqueuses.  —  La  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  appliquée  en  badigeonnages 
sur  les  muqueuses  amène  une  insensibilisation  et  une  décongestion  de  la  surface 
touchée. 

a)  Muqueuses  bucco-lini/uales.  —  On  a  d'abord  connu  ce  fait  pour  ce  qui  concerne 
la  muqueuse  de  la  langue  et  de  la  bouche.  Von  Anrep  {A.  g.  P.,  1879)  serait  le  pre- 
mier observateur  qui  aurait  étendu  cette  propriété  à  toutes  les  muqueuses.  De  fait,  le 
résultat  est  le  même  pour  les  muqueuses  du  nez,  de  la  bouche,  du  pharynx,  du  larynx, 
du  rectum,  des  voies  génitales  et  urinaires.  11  importe  toutefois  de  remarquer  que  l'ac- 
tion est  d'autant  plus  énergique  qu'il  s'agit  de  muqueuses  à  éléments  plus  délicats  et 
plus  riches  en  terminaisons  superlicielles.  C'est  parce  que  la  conjonctive  et  la  cornée 
réalisent  au  plus  au  degré  ces  conditions  qu'elles  seraient  aussi  les  plus  sensibles  à  l'in- 
fluence cocaïnique. 

Le  badigeonnage  des  muqueuses  ne  produit,  le  plus  souvent,  qu'un  amendement  de 
la  douleur,  plutôt  qu'une  véritable  aneslhésie.  Cependant,  cette  insensibilisation  peut 
être  suflisante  pour  les  applications  médicales  et  chirurgicales. 
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On  employait  au  début  les  solutions  assez  concentrées  :  à  5  p.  100,  à  10  p.  100,  dans 
l'eau  alcoolisée,  surtout  lorsqu'il  y  avait  des  raisons  de  réduire  autant  que  possible  la 
quantité  de  liquide  (larynx,  voies  aériennes);  mais  la  solution  à  10  p.  100,  avantageuse  à 
cet  égard,  peut  entraver  la  guérison  d'une  plaie  et  produire  une  nécrose  (E.  Kummer). 
Aujourd'hui,  on  tend  à  user  des  solutions  plus  faibles  (à  2  p.  100);  on  a  conseillé  aussi 
la  solution  pliéniquée  contenant  :  clilorhydrate  de  cocaïne  lS'',oO;  eau,  100  grammes; 
acide  phéniquc  pur,  5  gouttes,  qui  ne  donnerait  point  lieu  à  la  production  d'accidents. 
La  résorption  de  la  cocaïne  serait  empêchée;  l'empêchement  résulterait  d'une  mince 
eschare  sur  la  muqueuse  (J.  Gllck,  Semaine  médicale,  1890;  Cartaz,  Gaz.  hebd.,  1891). 

b)  Muqueuses  du  larynx  et  du  pharynx. —  C'est  par  Moreno-y-Maiz  (1868)  qu'a  été 
signalée  l'anesthésie  du  larynx  et  du  pharynx  par  la  cocaïne;  Jelinck  (1884)  se  servit  des 
solutions  fortes  pour  les  besoins  de  la  laryngoscopie  et  les  petites  opérations  sur  le 
larynx.  A  la  même  époque,  Stoerk  a  usé  de  la  cocaïne  pour  l'ablation  d'un  polype  des 
cordes  vocales.  Mûi're  et  Baratoux  ont  agi  de  même.  On  a  encore  employé  le  badigeon- 
nage  pour  amender  la  douleur  ou  l'inllammation  dans  les  amygdalites,  ou  pour  prati- 
quer la  cautérisation  des  amygdales.  Rappelons  enfin  que,  d'après  Brown-Séquard,  la 
cocaïne,  comme  le  chloroforme,  le  chloral  et  l'acide  carbonique,  projeté  sur  le  larynx 
pourrait,  par  inhibition,  provoquer  l'anesthésie  générale. 

c)  Muqueuse  nasale.  Muqueuse  de  l'oreille  moyenne.  Oreille  externe.  —  Les  badigeonnagés 
ont  été  employés  dans  les  fosses  nasales  pour  l'ablation  de  polypes  (solution  à  2  p.  100)  ; 
Zwaardemaker  (4b)  a  eu  recours  à  la  pulvérisation  avec  mélange  de  poudre  d'amidon  au 
moyen  d'un  tube  à  ouverture  latérale.  Dans  le  catarrhe  nasal  chronique,  ou  alterne  ou  on 
mélange  les  pulvérisations  de  cocaïne  avec  les  pulvérisations  au  nitrate  d'argent.  Le 
traitement  à  la  cocaïne  serait  utile  dans  l'acné  de  l'asthme  nerveux  dont  l'accès  com- 
mence par  une  sténose  nasale  et  finit  par  une  abondante  sécrétion  muqueuse. 

La  cocaïnisation  de  la  muqueuse  nasale  a  été  employée  pour  divers  usages. 

1°  On  l'a  pratiquée  comme  préventif  des  troubles  respiratoires  et  cardiaques  dans 
l'anesthésie  çhloroformique  (Rosenberg,  Soc.  mcd.  de  Berlin,  1894-1898).  On  prévient  de 
cette  manière  les  réflexes  inhibitoires  cardiaques  et  les  troubles  respiratoires  précoces 
que  détermine  le  premier  contact  de  la  vapeur  irritante  de  l'éther  et  du  chloroforme 
avec  la  muqueuse  des  voies  aériennes.  On  obtiendrait  ainsi  une  narcose  plus  rapide  et 
moins  troublée.  L'application  se  fait  au  moyen  d'un  pulvérisateur  qui  injecte  dans 
chaque  narine  2  centigrammes  de  cocaïne  en  solution  faible,  puis,  un  peu  après,  1  cen- 
tigramme et  ainsi  de  suite  jusqu'à  6  centigrammes. 

2°  On  l'a  pratiquée  encore  pour  faire  disparaître  la  sensation  de  la  nausée  dans 
diverses  circonstances  (Ch.  W.  I.n'graham,  1896)  et  spécialement  dans  l'état  nauséeux  de 
la  grossesse  et  du  mal  de  mer.  Mais,  dans  ce  cas,  les  injections  épigastriques  de  A.  Tibo.m 
seraient  plus  efficaces. 

'.i"  On  l'a  employée,  enfin,  pour  faire  disparaître  ou  du  moins  atténuer  les  douleurs 
menstruelles.  W.  Fliess  (de  Berlin)  badigeonne,  dans  ce  but,  une  portion  de  la  cloison 
des  fosses  nasales,  à  la  fois  vasculaire  et  glandulaire,  telle  que  le  luherculum  septi. 

Ces  effets  plus  ou  moins  certains  sont  empiriques. 

En  otologie,  on  a  employé  la  cocaïne  pour  amener  la  sédation  de  la  douleur  et  pour 
faciliter  le  cathélérisme  de  la  trompe  d'Eustache  (Bolxhet,  Thèse  de  Paris,  1889,  n"  39a). 
Kieselbach,  Baimgarte.v  (4)  ont  employé  des  tampons  d'ouate  imbibés  de  la  solution  de 
cocaïne  à  5  ou  10  p.  100  comme  tympan  artificiel.  Ils  ont  constaté  la  diminution  des  bruits 
subjectifs  à  la  suite  d'injection  dans  la  caisse  du  tympan.  Schwasach  (40),  dans  le  cas  de 
catarrhe  chronique  de  l'oreille  moyenne,  conseille,  pour  faire  disparaître  lesbruits  subjec- 
tifs, l'injection,  au  moyen  de  la  sonde,  de  S  gouttes  de  la  solution  à  2  p.  100.  La  cocaïne 
paraît  agir  dans  ces  cas  par  sa  propriété  vaso-conslrictive  et  antiphlogistique.  Von  Stein 
(43)  préconise,  dans  toutes  les  maladies  de  l'oreille  avec  phénomènes  d'hyperhémie,  des 
injections  tympaniques  ou  des  applications  dans  le  conduit  auditif,  de  la  solution  sui- 
vante :  résorcine,  I  décigramme;  chlorhydrate  de  cocaïne,  20  à  bO  centigrammes;  eau 
distillée,  10  grammes;  chlorhydrate  de  morphine,  I  à  b  centigrammes.  On  obtiendrait 
ainsi  uneguérison  rapide  de  la  myringite  et  une  jugulalion  de  l'otite  moyenne. 

WoLFEN'STEiN  (New-York),  dès  le  début  de  l'otite  moyenne  aiguë,  instille  dans  le  conduit 
auditif  externe  a  à  6  gouttes  de  chlorhydrate  à  5  p.  100.  La  douleur  disparaît  au  bout 
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d'un  quart  d'iieure  :  on  réitère  dès  qu'elle  revient,  et  cela  quatre  ou  cinq  fois  par  jour 
pendant  deux  à  trois  jours.  On  abrégerait  ainsi  la  durée  de  la  maladie  et  l'on  préviendrait 
la  suppuration  mijnie  imminente  (1893). 

Nous  rappellerons  que  l'on  a  constaté  fréquemment  des  accidents  dans  le  cas  d'injec- 
tion de  cocaïne  dans  l'oreille  moyeime,  même  avec  des  doses  de  2  à  o  gouttes  de  la  solution 
à  a  p.  100.  En  tout  cas,  on  observe  sonvent  des  accidents  légers  tels  q'ue  nausées,  syncopes, 
pâleurs,  vertiges,  somnolence  et  des  éruptions  dans  le  voisinage  (eczéma,  furonculose). 

d)  Muquetifc  œsophagienne  et  stomacale.  —  On  a  employé  la  cocaïne  en  ingestion  sto- 
macale pour  supprimer  les  spasmes  œsophagiens  (Freud);  Constantin  Paul  (34)  l'a  donnée 
chez  les  gastralgiques  et  chez  les  cancéreux  à  la  dose  de  30  centigrammes  par  jour,  en 
deux  cuillerées  de  la  solution  à  Ip.  100.  On  l'a  encore  employée  de  la  même  manière 
contre  les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  (Holz);  contre  ceux  de  la  fièvre  jaune 
Thorington);  contre  le  mal  de  mer(HANTz).  A.  Tiboni  (de  Turin)  obtient  de  bons  résultats 
dans  le  cas  de  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  en  injectant  deux  fois  par  jour, 
à  la  région  épigastrique,  OB', 01  de  chlorhydrate  de  cocaïne  (1897). 

On  a  encore  employé  les  ingestions  de  cocaïne  dans  diverses  affections. 

S.  R.  Wells  et  L.  J.  Carré  (de  Londres)  traitent  la  coqueluche  par  l'usage  interne  de 
la  cocaïne  (189b).  Trois  fois  par  jour,  ils  administrent  à  l'enfanl  une  dose  de  solution  con- 
tenant, au  total,  de  4  milligrammes  à  20  milligrammes,  suivant  l'âge  (8  mois  à  6  ans);  on 
abrégerait  ainsi  l'évolution  de  la  maladie,  on  atténuerait  les  symptômes,  vomissements, 
anorexie,  quintes,  insomnie.  —  L'ingestion  produirait  un  effet  diarrhéique,  sans  incon- 
vénient dans  ce  cas. 

e)  Muqueuse  urctralc.  —  Knapp,  Bluue.nteld,  Eberle  ont,  les  premiers,  essayé 
d'émousser  la  sensibilité  de  la  muqueuse  urétrale  au  moyen  d'une  injection  de  30  à 
4o  gouttes  de  la  solution  à  2  p.  100  que  l'on  fait  retenir  pendant  quelques  minutes.  On 
réussit  ainsi  à  faciliter  les  sondages  et  même  les  manœuvres  de  la  lithotritie  (Weib). 

f)  Muqueuse  vaginale.  — ■  De  très  bonne  heure  (1884),  E.  Fraenkel  et  R.  J.  Levis  ont 
eu  recours  aux  badigeonnages  de  la  muqueuse  vulvovaginale,  et  de  la  partie  vaginale  du 
col,  dans  diverses  circonstances;  par  exemple,  pour  permettre  des  opérations  ou  des 
manœuvres  auxquelles  la  douleur  crée  un  obstacle  infranchissable;  cautérisations;  enlè- 
vement de  végétations  superficielles,  condylomes,  caroncules;  et  aussi,  pour  diminuer 
l'excitabilité  réllexe  dans  le  vaginisme  (Lejars  et  Dl'jardin-Beaumetz).  Polk,  en  Amérique, 
grâce  à  une  solution  à  4  p.  100,  put  pratiquer  deux  fois  la  suture  du  col  (1884). 

g)  Mu(/ucuse  anale.  —  Pour  ce  qui  concerne  la  muqueuse  anale,  la  cocaïne  a  rendu 
des  services  très  réels  pour  amender  les  douleurs  dans  les  cas  de  fistule  douloureuse 
(Mivart),  pour  permettre  les  manœuvres  et  pour  diminuer  l'excitabilité  réllexe  dans  les 
cas  de  spasmes  du  sphincter  anal  (Fraenkel). 

h)  Muqueuse  préputiale.  —  H.  Wells  a  observé  incidemment,  à  la  suite  d'applications 
pharyngiennes  ou  nasales,  une  i-étraction  considérable  du  pénis  avec  diminution  de  la 
sensibilité  du  gland  et  relâchement  des  testicules.  D'où  l'idée  d'employer  la  cocaïne 
comme  anaphrodisiaque  (fi7).  On  a  administré  la  cocaïne  pour  calmer  l'excitation  géné- 
sique,  soit  en  ingestion,  soit  en  injections  urélrales,  soit  sous  forme  de  lotions  du  gland  et 
du  prépuce  avec  la  solution  à  4  p.  100,  soit  enfin  en  pulvérisations  pharyngées  (a 'centi- 
grammes). 

44.  Emploi  de  la  cocaïne  en  obstétrique.  —  Fraenkel  s'est  également  proposé  de  savoir 
si  la  cocaïne  pourrait  atténuer  la  douleur  de  la  parturition.  Les  douleurs  produites  par  la 
dilatation  du  col,  au  moment  du  passage  de  la  tête,  résultent  d'une  distension  et  d'une 
dilacération  des  parties  profondes,  qui  ne  semblent  guère  justiciables  de  la  cocaïne, 
puisqu'elles  viennent  des  nerfs  iléo-inguinaux  et  des  nerfs  iléo-hypogastriques,  par  suite 
des  tiraillements  éprouvés  par  les  nerfs  sympathiques  de  l'utérus.  Ce  n'est  donc  qu'après 
la  sortie  de  la  tête  de  l'utérus  que  l'indication  de  la  cocaïne  devient  rationnelle  —  Pourtant, 
Dubois,  Dolkris  et  Boisieux  ont  obtenu  de  très  bons  elfetsdes  badigeonnages  avec  la  solu- 
tion à  4  p.  100  (B.  B.,  17  janvier  1885).  Plus  tard  (1886),  Jeannel  a  usé  avec  profit  de  la 
solution  à  a  p.  tOO  appliquée  au  moyen  d'un  pinceau  ou  d'un  tampon  de  ouate  laissé 
à  demeure.  Enfin  F.  Boi'sm'ET(6)  a  utilisé  avec  succès  la  cocaïne  dans  32  accouchements 
(dont  20  naturels  et  10  qui  nécessitèrent  le  forceps,  le  basiotribe,  ou  la  version).  Il  se 
servait  de  tampons  imbibés  de  cocaïne,  ou  bien  il  pratiquait  l'injection  dans  chaque 
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grande  lèvre,  de  2  centigr.  et  demi  de  cocaïne  (en  solution  à  S  p.  100)  cinq  à  dix  minutes 
avant  l'expulsion  spontanée  ou  l'interveution  artificielle.  On  observe  ainsi  une  atténua- 
tion considérable  des  souffrances.  Barton  HmsT  (Med.  News.,  30  décembre  1886)  badi- 
geonne la  muqueuse  vaginale  et  le  périnée  avec  une  pommade  à  4  p.  100  quand  la 
dilatation  est  complète  et  que  la  partie  fœtale  qui  se  présente  commence  à  distendre 
l'entrée  du  vagin  et  du  périnée.  Ti.-R.  Dads  {British  med.  Journal,  30  avril  1887),  en  cas 
de  col  mince,  rigide,  place  sur  l'orifice  un  tampon  de  ouate  imprégné  de  la  solution  à 
4  p.  100  de  cocaïne  dans  l'huile  de  ricin.  Dans  le  cas  de  rigidité  du  périnée,  lorsque  la 
dilatation  est  lente;  dans  les  présentations  de  siège,  chez  les  primipaies,  la  cocaïne 
serait  précieuse.  La  douleur  est  aussi  amoindrie  considérablement  par  les  applications 
d'une  solution  forte  sur  la  vulve  et  le  vagin.  Hartzhorne  pousse  le  plus  près  possible 
du  col,  à  l'aide  d'une  seringue,  un  mélange  de  6  parties  de  cocaïne,  20  de  glycérine 
et  24  de  vaseline.  Caxtab  (1887)  emploie  la  cocaïne  contre  les  premières  douleurs  du 
travail,  surtout  chez  les  primipares.  Auvard  et  Secheyron  réservent  la  cocaïne  pour 
la  période  d'expulsion  et  l'appliquent  aux  organes  génitaux  externes  (une  demi-seringue 
de  la  solution  à  b  p.  100  injectée  dans  chaque  lèvre,  près  de  la  fourchette).  Le  moment 
favorable  est  cinq  à  dix  minutes  avant  l'expulsion  de  la  tète.  En  résumé,  la  cocaïne  en 
badigeonnages,  combat  efficacement  la  douleur  de  la  distension  des  portions  sus-vaginale 
et  intra-vaginaleducol  et  du  vagin  (Chaionkal',  Thèse  1890).  Plus  récemment,  L.  AccoNcia 
utilisé  la  cocaïne  d'une  autre  manière.  Il  l'administre  par  la  bouche,  à  la  dose  de  3  cen- 
tigrammes, répétée  deux  fois  en  vingt  minutes.  De  cette  manière,  la  cocaïne  n'aurait 
pas  une  action  très  manifeste  sur  l'utérus,  mais  elle  serait  un  puissant  excitateur  de  la 
contraction  des  muscles  abdominaux,  et  pourrait  être  administrée  avec  profit  dans  les 
cas  de  fatigue  occasionnée  par  la  longueur  de  la  période  expulsive  (3). 

45.  Emploi  de  la  cocaïne  dans  l'art  dentaire.  —  La  cocaïne  a  été  extrêmement 
employée  dans  l'art  dentaire.  —  Le  badigeonnage  de  la  gencive  n'en  anesthésie  que  la 
surface;  on  n'atteint  pas  ainsi  l'alvéole  et  la  pulpe  dentaire.  11  faut  avoir  recours  à  l'in- 
jection intra-gingivale;  mais  celle-ci  ne  permet  même  pas  toujours  d'insensibiliser  la 
pulpe  et  de  rendre  l'extraction  indolore  (Magitot,  Préterre,  etc.). 

Nous  noterons,  de  plus,  que  c'est  surtout  dans  ces  opérations  dentaires,  comme 
d'ailleurs  dans  toutes  celles  de  la  région  céphalique,  que  l'on  signale  de  graves 
accidents. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  pratique  est  aujourd'hui  très  générale.  On  opère  de  la  manière 
suivante  :  on  a,  pour  l'injection  sous-gingivale,  une  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne 
à  5  p.  100,  ou  même  on  la  prépare  extemporanément.  Pour  cela,  dans  une  petite  cupule 
où  l'on  a  préalablement  placé  a  centigrammes  de  chlorhydrate  de  cocaïne,  on  vide  une 
seringue  de  Pravaz  (rendue  aseptique)  pleine  d'eau  bouillie.  On  remplit  alors  de  nouveau 
la  seringue  avec  la  solution  obtenue.  On  injecte,  en  général,  2  à  3  centigrammes  de 
cocaïne,  c'est-à-dire  un  peu  moins  ou  un  peu  plus  de  la  moitié  de  la  seringue.  Pour  que 
la  piqûre  elle-même  ne  soit  pas  douloureuse,  quelques  praticiens  recommandent  de  com- 
primer la  gencive  et  de  faire  l'injection  dans  la  partie  voisine  du  doigt,  rendue  exsangue 
pour  la  pression;  d'autres  obtiennent  une  anesthésie  suffisante  de  la  gencive  en  plaçant 
pendant  quelques  instants,  à  l'endroit  de  la  piqûre,  un  petit  tampon  de  ouate  imbibé 
d'une  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à  1/(3.  On  pratique  l'injection  en  déplaçant  la 
seringue  (injection  traçante,  comme  dans  les  opérations  chirurgicales)  à  mesure  que 
l'injection  pénètre.  L'injection  terminée,  on  comprime  un  peu  la  gencive  avec  le  doigt 
pendant  quelques  secondes,  pour  éviter  que  le  liquide  ou  le  sang  ne  s'écoulent,  et  l'on 
attend  généralement  de  cinq  à  dix  minutes  avant  de  pratiquer  l'extraction. 

Les  contre-indications  seraient,  outre  les  contre-indications  générales,  la  périostite 
aiguu;  les  abcès  dentaires;  l'extraction  de  la  dent  de  sagesse.  Malgré  ces  précautions, 
des  irrégularités  ou  des  accidents  peuvent  quelquefois  survenir  {Semaine  médicale, 
20  mars  iSyOi. 

46.  La  cocaïne  en  chirurgie  générale.  • —  Emploi  de  la  cocaïne  pour  /es  opérations  delà 
chiruruie  courante.  Injections  dermiques.  —  Quelques  chirurgiens  emploient  la  cocaïne 
pour  produire  l'insensibilisation  dans  un  grand  nombre  d'opérations  courantes  :  goitre, 
résection  de  côtes,  excision  du  sein,  ouverture  d'abcès,  cure  radicale  des  hernies,  hydro- 
oèle,  anus  artificiel,  incision  des  foyers  suppures,  extirpation  des  tumeurs  sous-cutanées 


28  cocaïne. 

(kystes  sébacés,  lipomes),  amputation  d'une  phalange  ou  d'un  métartasien  ;  dilatation 
anale;  extirpation  des  hémoiToïdes,  castration,  etc. 

D'autres  chirurgiens,  comme  nous  le  verrons,  redoutent  la  coca'ine  et  la  considèrent 
comme  un  agent  dangereux  et  infidèle. 

a)  Mode  d'emploi.  —  Injections  dermiques  ou  interstitielles.  —  L'administration  doit 
être  faite  en  injections  dermiques  ou  interstitielles  :  nous  parlerons  tout  à  l'heure  des  injec- 
tion sous-cutanées,  dont  l'action  insensibilisatrice  ne  se  produit  pas  au  point  où  elles 
sont  pratiquées.  —  En  ce  qui  concerne  les  régions  recouvertes  d'une  muqeuse,  le  badi- 
geonnage,  c'est-à-dire  la  simple  application  superficielle,  ne  produit  qu'une  insensibi- 
lisation de  surface,  très  légère,  incomplète  et  peu  durable.  Le  procédé  ne  peut  convenir 
pour  des  opérations  de  profondeur.  Si  l'on  veut  obtenir  une  anesthésiation  plus  éten- 
due en  profondeur,  plus  durable  et  plus  complète,  il  faut  faire  pénétrer  la  solution 
cocainique  dans  l'épaisseur  même  du  tégument  muqueux. 

Ces  injections  profondes,  dermiques  ou  interstitielles,  sont  encore  plus  nécessaires,  si 
l'on  veut  produire  l'insensibilisation  de  la  peau,  de  manière  à  pratiquer  les  opérations  dans 
toutes  les  régions  recouvertes  par  le  tégument  externe.  En  effet,  les  simples  applica- 
tions de  cocaïne  sur  la  peau  saine  ne  produisent  aucun  effet.  Même  en  employant  la 
solution  très  concentrée  à  1/6,  Paul  Bert  n'a  rien  obtenu  (B.  B.,  17  janvier  188o). 
L'épiderme  constitue  une  barrière  à  peu  près  infranchissable.  On  a  essayé  l'action  sur  des 
parties  dénudées  de  leur  épidémie,  en  appliquant  le  liquide  sur  une  plaie  de  vésicatoire 
ou  en  l'injectant  dans  la  sérosité  de  la  cloque.  On  a  observé  alors  une  analgésie  très 
marquée  au  bout  de  cinq  minutes  et  disparaissant  rapidement  au  bout  de  12  minutes. 
L'anesthésio  reste  limitée  ;  et,  si  l'application  n'est  pas  extrêmement  régulière,  on 
trouve  des  points  douloureux  juxtaposés  aux  points  insensibles.  Ce  n'est  que  dans  le  cas 
où  la  peau  est  dénudée  ou  très  enflammée  que  l'absorption  peut  se  produire.  C'est  de 
cette  manière  que  Bi'rcuard  a  pu  insensibiliser  le  doigl  atteint  de  panaris  en  le 
trempant  dans  la  solution  de  cocaïne,  et  que  Weiss  a  pu  panser  d'une  manière  analogue 
des  brûlures  de  la  face. 

L'anesthésie  localisée  parla  cocaïne  n'est  donc  possible,  en  général,  qu'au  moyen 
des  injections  dermiques  ou  interstitielles.  Telle  est  la  pratique  des  dentistes  qui  admi- 
nistrent le  chlorhydrate  de  cocaïne  en  injections  intra-gingivales,  et  des  chirurgiens 
qui  ont  généralisé  cette  manière  de  faire  à  tout  le  tégument. 

b)  Précautioyis.  —  Le  titre  et  la  dose.  —  Procédés  de  Reclus  et  de  Kumuer.  —  Il  est 
clair  que  les  chances  de  pénétration  dans  la  circulation  et  de  difi'usion  dans  l'organisme, 
et  par  conséquent  d'intoxication  cocaïnique  générale,  sont  assez  grandes  avec  ces  injec- 
tions, et  qu'il  faut  prendre  des  précautions  très  attentives  pour  les  écarter.  Ces  précau- 
tions se  résument  dans  les  quatre  points  suivants  :  dose  faible,  titre  faible;  injection 
traçante  pour  éviter  la  pénétration  dans  uji  vaisseau;  restriction  de  la  circulation,  c'est- 
à-dire  de  l'absorption  possible  au  moyen  de  la  bande  d'EsuARCK.  —  Ces  conditions  sont 
réalisées  dans  les  deux  procédés. 

Le  titre  et  la  dose.  —  Pour  ce  qui  concerne  les  doses,  nous  avons  dit  que,  depuis  le  début 
de  ces  ap[dications,  on  avait  été  amené  à  les  diminuer  de  plus  en  plus.  Les  partisans 
de  la  cocaïne  en  chirurgie  sont  descendus  par  degrés  de  la  dose  i^',^  à  celle  de  .10  centi- 
grammes, 20  centigrammes,  15  centigrammes.  On  en  est  aujourd'hui  à  10  centigrammes 
qui,  convenablement  employés,  peuvent  d'ailleurs  parfaitement  suffire.  Reclus  (Voir  n'iô) 
considère  qu'il  n'y  a  pas  de  danger  mortel  au-dessous  de  22  centigrammes.  On  a  eu 
cependant  des  accidents  ou  des  alertes  avec  20  centigrammes,  11,  10,  7  centigrammes 
(P.  Rey.mer);  12  milligrammes  (Schwabach);  8  milligrammes  (Hallopeau). 

A  la  condition  de  dose,  il  faut  donc  joindre  encore  une  autre  condition  :  celle  du 
titre  ou  deijré  de  dilution.  Les  solutions  concentrées  créent  des  dangers  plus  grands  que 
les  solutions  étendues.  On  doit  éviter  les  solutions  à  10  p.  100  dans  l'eau  alcoolisée,  renon- 
cer aux  solutions  à  u  p.  100,  à  4  p.  100,  et  se  borner  aux  solutions  à  2  p.  lOOet  à  \  p.  100. 

Cette  question  offre  une  réelle  importance  au  i)oint  de  vue  général.  On  comprendrait 
facilement  que  les  solutions  concentrées  fussent  plus  énergiques  que  les  solutions  éten- 
dues; et  cela,  parce  qu'elles  amènent  dans  le  même  temps  et  les  mêmes  circonstances 
une  saturation  plus  grande  de  l'organisme-  Mais,  en  l'absence  même  de  cette  saturation 
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plus  grande,  le  résultat  semble  le  même.  Une  solution  concentrée  sera  aussi  toxique  qu'une 
autre  solution  plus  étendue  qui  introduirait  dans  le  même  temps  cinq  ou  six  fois  plus 
de  cocaïne  dans  l'économie  totale.  Le  titre  a,  par  conséquent,  une  influence  indépen- 
dante de  larfose;  ce  n'est  pas  seulement  parce  qu'il  accroît  la  dose  qu'il  accroît  l'effet. 
Il  a  son  action  propre. 

Les  choses  se  passent  donc  comme  si  la  saturation  forte  d'une  petite  partie  de  l'éco- 
nomie avait  par  elle-même  des  conséquences  toxiques  graves;  indépendamment  de  la 
saturation  totale  qui  en  résulte.  Introduire  dans  le  même  temps  la  même  dose  totale 
ne  produira  pas  toujours  le  même  résultat.  Celui-ci  dépendra  encore  du  titre.  C'est  pour 
rendre  compte  de  cette  sorte  de  paradoxe,  que  E.  MAURELa  fait  intervenir  l'action  leuco- 
cyticide  et  la  dose  leucocyticide  de  la  cocaïne,  et  proposé  sa  théorie  de  l'embolie 
mécanique  (n°  32,  obs.  n)  d'ailleurs  discutable  et  peu  compatible  avec  l'expérience  de 
la  bande  d'EsMARCK  dont  il  va  être  question  plus  loin. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  distinction  du  titre  et  de  la  dose  est  une  ide'e  nouvelle  qui 
résulte  assez  distinctement  de  l'étude  de  la  cocaïne.  Les  chirurgiens  et  les  médecins 
n'ont  pas  pu  ne  pas  en  avoirquelque  notion  confuse.  P.  Reclus  l'a  aperçue  nettement.  Les 
physiologistes  l'ont  mise  en  évidence.  La  pratique  les  a  obligés  à  en  tenir  compte.  Nous 
l'avions  signalée  nettement  à  propos  de  la  cocaïne,  et,  plus  anciennement,  dans  d'autres 
circonstances;  E.  Maurel  l'a  bien  mise  en  évidence. 

a.  Procédé  de  P.  Heclus.  —  L'injection  doit  être  faite  suivant  des  règles  précises  sur 
lesquelles  ont  insisté  Reclus  et  Wall  {Revue  de  chirunjie,  10  février  1889  et  Société  de 
chirurijie,  1891,  76f). 

Le  liquide  ne  doit  pas  être  poussé  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  où  il  risquerait 
de  se  diffuser,  mais  dans  le  derme  lui-même,  oii  il  est  mieux  retenu.  On  emploiera  la 
solution  à  2  p.  100  ou  même  à  1  p.  100.  On  ne  dépassera  point  l'introduction  de  10  centi- 
grammes (15  à  17  au  maximum)  que  l'on  emploiera  de  manière  à  cerner  le  champ  opé- 
ratoire. L'injection  itéra  traçante,  c'est-à-dire  que  l'on  poussera  le  piston  de  la  seringue 
en  même  temps  que  l'on  enfoncera  l'aiguille  dans  le  tissu.  Le  danger  est,  en  effet,  la 
pénétration  de  la  solution  dans  une  veine.  L'injection  a  pour  résultat  de  faire  proéminer 
une  ligne  blanchâtre  (d'anémie  par  constriction),  de  chaque  côté  de  laquelle  l'effet 
anesthésique  s'étend  sur  une  largeur  d'un  centimètre  environ.  —  Un  moyen  précieux 
d'étendre  encore  l'action  de  la  cocaïne  en  largeur  et  en  [profondeur  est  le  massage  de  la 
place  injectée. 

L'injection  doit  tracer  rigoureusement  sur  la  peau  la  ligne  même  que  suivra  le  bis- 
touri; cette  lif,'ne,  large  d'environ  1  centimètre,  est  seule  insensibilisée.  Si  l'on  n'est  pas 
sïlr  de  la  reconnaître  au  bourrelet  blanc,  puis  rosé,  qu'elle  forme,  il  faudra  la  tracer  au 
préalable  à  la  teinture  d'iode.  On  doit  s'arranger  de  façon  que  la  première  piqûre  seule 
soit  douloureuse,  les  autres  devant  avoir  lieu  aux  limites  d'une  traînée  déjà  anesthésique. 

iVo/e.  —  Quant  aux  détails  extrêmes  du  manuel  opératoire,  on  les  trouvera  indiqués 
par  Reglus  (Semaine  médicale,  2o  janvier  1893)  pour  les  cas  suivants  :  1°  extirpation  de 
tumeur  sous-cutanée  ;  2°  cure  radicale  de  la  hernie  inguinale  ;  3°  cure  radicale  de  l'hydro- 
cèle;4°  castration;  3°  dilatation  anale  et  extirpation  , d'hémorroïdes;  6°  amputations  de- 
doigts  ou  d'orteils;  —  mais  ces  descriptions  ne  renferment  rien  d'essentiel  en  dehors  de 
ce  qui  vient  d'être  dit. 

p.  Procédé  de  Kdmmer  (de  Genève).  —  Kummer  (de  Genève)  a  employé  la  cocaïne  pour 
toutes  les  opérations  sur  les  doigts  et  les  orteils  (panaris,  ongles  incarnés,  etc.),  toutes 
les  fois,  en  un  mot,  que  le  champ  opératoire  peut  être  isolé  du  reste  du  corps  par  une- 
ligature  élastique. 

Le  danger  des  injections  cocaïniques  est  évité  grâce  à  deux  précautions:  La  première 
consiste  à  pratiquer  la  constriction  du  membre  au  moyen  de  la  bande  d'EssiARCH.  On 
empêche  ainsi  la  résorption  de  la  substance,  et  l'on  renforce  et  prolomje  son  effet  local 
(RoDso.N,  Corning).  La  seconde  précaution  consiste  à  laisser  saigner  quelque  peu  la  plaifr 
avant  de  faire  le  pansement,  afin  de  permettre  l'élimination  aussi  complète  que  possible 
de  la  cocaïne  retenue.  Ce  qui  montre  la  nécessité  de  celte  pratique,  c'est,  qu'à  son  défaut, 
dans  le  cas  ^.'injections  perdues,  c'est-à-dire  non  suivies  d'opérations  sanglantes,  les  phé- 
nomènes d'intoxication  sont  la  règle. 
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On  procède  de  la  manière  suivante  :  On  place  à  la  base  du  doigt,  par  exemple,  une 
mince  bande  élastique  d'EsuARCH  ;  puis  on  injecte  en  différents  points,  autour  du  champ 
d'opération,  quelques  gouttes  d'une  solution  de  cocaïne  à  1  p.  100,.  en  ayant  soin  de 
comprimer  toutes  les  piqûres  pour  empêcher  l'écoulement  du  liquide.  Huit  minutes 
après  l'injection,  on  peut  faire  n'importe  quelle  opération  sur  la  place  préparée,  aussi 
tranquillement  que  si  le  malade  dormait.  Chez  les  adultes,  il  ne  faut  point  dépasser  la 
dose  de  5  centigrammes;  chez  les  enfants  au-dessous  de  dix  ans,  la  dose  est  de  1  centi- 
gramme. 

Prccautions  générales.  —  Nous  voyons  que  toutes  les  méthodes  d'emploi  de  la  cocaïne 
comportent  des  précautions  particulières  et  minutieuses.  Outre  ces  recommandations 
spéciales  il  ne  faut  pas  négliger  les  précautions  générales  indiquées  par  la  Commission 
de  l'Académie  de  médecine  (12  mai  1801)  :  La  cocaïne  ne  devra  pas  être  employée  chez  les 
cardiaques,  dans  les  maladies  chroniques  des  voies  respiratoires  et  chez  les  névro- 
pathes; l'injection  de  cocaïne  sera  toujours  faite  sur  un  sujet  couché,  sauf  à  le  relever 
ensuite  s'il  s'agit  d'une  opération  sur  la  tète  ou  la  bouche;  —  cette  prescription  a  sa 
raison  d'être  dans  l'observation  que  presque,  jamais  il  n'y  aurait  de  syncope  dans  le 
décubitus  dorsal,  tandis  qu'elles  sont  fréquentes  chez  les  sujets  redressés;  —  la  dose  de 
cocaïne  (qui,  d'ailleurs,  ne  doit  pas  dépasser  8  à  10  centigrammes  pour  de  vastes  éten- 
dues opératoires)  doit  être  proportionnelle  à  l'étendue  de  la  surface  à  analgésier;  l'intro- 
duction devra  être  fractionnée  (29).  Notons  enfin  que  les  partisans  les  plus  déterminés 
de  la  cocaïne  en  déconseillent  l'emploi  dans  le  cas  de  tissus  enflammés  où  l'absorption 
est  rapide  et  la  pénétration  dans  les  veines  à  redouter,  par  exemple  dans  le  cas  d'anthrax, 
phlegmons,  adénites.  Le  chlorure  de  méthyle  est  alors  préférable  (731. 

Ainsi  employée,  d'une  façon  graduée  et  méthodique,  la  cocaïne  présente  sur  le  chlo- 
roforme, l'éther,  les  anesthésiques  généraux,  de  grands  avantages,  et  elle  se  prête  au 
plus  grand  nombre  des  opérations  de  la  chirurgie  ordinaire. 

c)  Méthodes  mixtes.  —  Association  de  lu  coca'ine  au  chloroforme  (ObaliiNsky)  et  à  l'éther 
(Schleich).  —  Différents  expérimentateurs  (Tcuaikowsky,  Dbansart,  Terrier)  ont  essayé 
d'unir  l'action  du  chloroforme  à  l'action  générale  de  la  cocaïne.  C'était  là  une  tentative 
tout  à  fait  empirique  et  non  justifiée  par  l'histoire  physiologique  de  ces  deux  substances. 
OuALiNsKY  (de  Cracovie)  procède  ainsi  :  il  chloroformise  légèrement  le  sujet;  puis,  pen- 
dant le  sommeil  chloroforniique  léger,  il  injecte  sous  la  peau  2  à  b  centigrammes  de 
cocaïne  en  solution  à  3  p.  100.  D'après  vingt-cinq  essais  réalisés  sur  différents  sujets, 
cette  pratique  aurait  eu  les  avantages  suivants  :  1°  elle  aurait  permis  d'entretenir  l'anes- 
thésie  générale  avec  une  dose  moindre  de  chloroforme;  2°  elle  aurait  rendu  les  vomisse- 
ments plus  rares;  3°  elle  aurait  supprimé  au  réveil  les  sensations  désagréables,  courba- 
tures, etc.  ;  4°  elle  aurait  atténué  les  phénomènes  d'excitation  nerveuse. 

R.  Dubois  a  vu,  au  contraire,  que  la  cocaïne,  loin  de  favoriser  l'anesthésie  chloro- 
formique,  entraverait  son  développement  régulier.  D'ailleurs,  l'emploi  de  la  cocaïne 
comme  agent  général  est  rendu  absolument  inutile  par  l'apparition  tardive  de  l'analgé- 
sie et  prohibitif  par  le  danger  des  accidents  possibles.  Celte  substance  doit  rester  un 
agent  local. 

C'est  de  celte  manière  locale  que  Schleicu  (41)  l'associe  au  chloroforme  et  à  l'éther  : 
comme  Oiialinskv,  il  chloroformise  légèrement  le  sujet.  Puis,  il  pulvérise  l'éther  le  long 
de  la  plaie  future,  et  eniin,  il  pratique  des  injections  de  cocaïne  le  long  de  cette  section 
et  dans  les  différents  tissus  qui  doivent  èlre  incisés  à  mesure  qu'ils  sont  découverts 
(C  centigrammes  en  solution  très  étendue  de  0,  75  p.  100).  Schleich  a  pratiqué  ainsi  trois 
laparotomies  et  fait  l'ablation  de  petites  tumeurs  ovariennes,  sans  plainte  des  patientes. 
CouRTiN  (47)  adopte  une  conduite  un  peu  différente.  Il  insensibilise  la  peau  (par  l'éther 
pulvérisé)  ou  par  application  de  cocaïne,  s'il  s'agit  d'une  muqueuse;  puis  la  section 
faite,  il  badigeonne  les  parties  crucntées  avec  des  éponges  stérilisées  imbibées  avec  la 
solution  à  1/30.  Le  procédé  peut  réussir;  mais  il  expose  évidemment  à  des  irrégularités. 

d)  Injections  soiis-culanccs.  —  Procédé  de  A.  Krouius.  —  A.  Krogius  (d'Helsingfors)  a  pré- 
conisé (1804i  un  piocédé  qui,  pratiquement  très  analogue  aux  précédents,  en  dilfère 
beaucoup  au  point  de  vue  théorique.  11  s'agit  d'atteindre,  non  pas  individuellement  les 
filets  nerveux  de  la  partie  qui  doit  être  insensibilisée;  mais  les  cordons  nerveux  qui 
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l'animent.  L'action  de  la  cocaïne  est  portée  sur  les  troncs  qui  innervent  la  région.  On 
utilise,  pour  cela,  l'observation  faite  par  Feinberg  (1886)  et  vérifiéedepuis  par  Kochs,  Alm, 
U.  Mosso,  etc.  C'est  à  savoir  que  si  l'on  applique  directement  la  cocaïne  sur  un  tronc 
nerveux,  on  voit  l'excitabilité  du  nerf  s'éteindre,  dans  l'espace  de  six  à  sept  minutes, 
la  sensibilité  disparaissant  avant  la  motilité.  Au  bout  d'un  temps  variable,  mais  assez 
court,  le  nerf  reprend  ses  propriétés.  Il  y  a  restitution  complète,  restitulio  ad  integrum. 
L'application  de  cocaïne  peut  se  faire,  soit  en  entourant  le  nerf  isole'  d'un  manchon  de 
ouale  imbibée  de  la  solution  de  cocaïne  qui  pénètre  lentement;  soit,  plus  rapidement,  en 
injectant  dans  la  gaine  celluleuse  du  nerf  deux  à  quatre  gouttes  de  la  solution  à  '6  p.  100. 
L'effet  s'étend  à  une  distance  de  1  à  2  centimètres  seulement  du  point  d'introduction. 
On  sait  (n»  30  -i")  que  Fr.  Franck  a  utilisé  cette  manière  de  paralyser  un  nerf  en  un  point 
de  sa  continuité,  comme  un  moyen  temporairement  équivalant  à  la  section,  pour  l'étude 
physiologique. 

A.  Krogius  l'a  employée  pour  les  usages  chirurgicaux,  pour  les  opérations  pratiquées 
sur  les  organes  faciles  à  isoler,  tels  que  les  membres,  les  doigis,  les  orteils,  la  verge,  à 
savoir  :  panaris,  amputations,  suture  de  tendons,  désarticulations  de  doigts  et  orteils, 
ongles  incarnés,  phimosis.  La  solution  étendue  à  2  p.  100  est  injectée,  non  dans  le  derme, 
mais  sous  la  peau,  transversalement  à  la  racine  du  doigt,  de  manière  à  baigner  les  dif- 
férents nerfs  qui  l'animent.  On  peut,  en  agissant  ainsi,  et  en  n'employant  pas  au  delà  de 
3  centimètres  cubes  de  la  solution  (en  tout  6  centigrammesj,  obtenir  au  bout  de  dix 
minutes  une  insensibilité  complète  qui  s'étend  à  la  peau,  muscles,  tendons  et  périoste. 
En  opérant  de  même,  c'est-à-dire  en  poussant  une  injection  sous-cutanée  transversale 
au  niveau  de  la  gouttière  épitrochlèenne,  on  détermine  une  analgésie  de  toute  la  sphère 
d'innervation  du  nerf  cubital.  En  procédant  pour  la  racine  de  la  verge  comme  pour  la 
racine  du  doigt,  on  rend  le  prépuce  insensible  et  l'on  peut  pratiquer  sans  douleur  l'opé- 
ration du  phimosis.  La  dépense  en  cocaïne  est  insignifiante;  on  économise  la  dose. 

e)  Valeur  pratique  de  la  cocaïne  en  chirurgie.  —  On  peut  croire  que,  grâce  aux  pré- 
cautions indiquées  plus  haut,  on  évitera,  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  les  inconvé- 
nients et  les  accidents  de  l'intoxication  cocaïnique.  Nous  avons  signalé  ces  accidents. 
Nous  en  avons  donué  le  tableau  {n°^  33  et  34)  et  indiqué  le  traitement  (n"  38).  Ce  sont 
eux  qui,  fréquemment  reproduits  dans  des  circonstances  très  diverses,  ont  alarmé  les 
chirurgiens  et  amené  quelques  opérateurs  à  proscrire  entièrement  la  cocaïne,  comme 
un  agent  infidèle  et  redoutable.  D'après  Roux  et  Dcmo.nt  (de  Berue),  les  cas  publiés  de 
ces  accidents  s'élevaient,  au  mois  d'octobre  1888,  au  chifTre  respectable  de  120,  parmi 
lesquels  Delbosc  {Thèse  de  Paris,  1889)  trouvait  seulement  quatre  accidents  mortels  attri- 
buablesà  la  cocaïne.  Le  nombre  des  accidents  s'est  infiniment  accru  depuis  cette  époque 
(voir  n"  36).  Mais  ou  est  jusqu'à  un  certain  point  en  droit  de  'penser  que  la  plupart  d'entre 
eux  sont  dus  à  ce  que  l'on  ne  connaissait  pas  encore  assez  bien  les  règles  métho- 
diques de  l'emploi  de  la  cocaïne  (n"  46),  ou  peut-être  encore  à  ce  qu'on  l'employait 
dans  un' état  insufllsant  de  pureté  (n"  47).  Beaucoup  de  chirurgiens  sont  convaincus  de 
cette  vérité.  Reclus  a  pratiqué  1  600  opérations  sans  accident  grave  et,  depuis  1889  à 
18'J1,  t  000  opérations  sans  alerte.  Schwartz  afait  300  opérations,  avecune  seule  alerte  : 
MoTY,  j  à  0  000  piqûres  sans  autre  accident  que  deux  syncopes.  D'autre  cùtè  se  trouvent 
des  opérateurs  moins  favorisés  :  Quénu  a  trois  accidents  sur  00  opérations.  Labdé,  Ber- 
ger sonttrès  réservés.  L'avenir  décidera  si  l'observation  des  règles  précédemment  posées 
assure  entièrement  la  sécurité  de  l'opérateur.  Et,  s'il  en  est  ainsi,  comme  il  y  a  lieu  de 
le  croire,  le  chlorhydrate  de  cocaïne,  incontestablement  le  meilleur  des  anesthésiques 
locaux,  devra  être  considéré  comme  un  précieux  auxiliaire  de  la  chirurgie. 

47.  Causes  d'irrégularité  dans  l'action  de  la  cocaïne.  —  .Nous  venons  de  dire  que  la 
valeur  pratique  de  la  cocaïne  en  chirurgie  dépendait  de  l'observation  stricte  d'un  cer- 
tain nombre  de  précautions  qui  ont  pour  objet  de  prévenir  une  absorption  trop  rapide; 
mais  il  peut  arriver  aussi  que  les  irrégularités  dans  les  effets  de  la  cocaïne  soient  dues 
encore,  pour  une  part,  à  une  autre  cause,  qui  est  son  impureté  possible.  Les  solutions 
aqueuses  de  cocaïne  commencent  à  s'altérer  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours.  Si  la  sub- 
stance, d'autre  part,  n'a  pas  été  cristallisée  soigneusement,  elle  peut  retenir  des  homo- 
logues de  la  cocaïne,  tels  que  le  cinnamyl-cocaïne  ou  l'isatopiopyl-cocaïne  qui  existent 
normalement  dans  les  feuilles  de  coca  et  qui  exercent  des  ai;tions  particulières  sur  le 
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cœur  ou  sur  les  diverses  fonctions  de  l'organisme.  Enfin,  Bignon  (43)  a  signalé  une  autre 
cause  d'irrégularité  :  Lorsque  la  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  est  franchement 
acide,  les  propriétés  anesthésiques  sont  atténuées  ou  masquées  en  partie.  Or  la  plupart 
des  sels,  et  surtout  les  chlorhydrates  cristallisés,  peuvent  retenir  une  pelite  quantité 
d'acide.  L'inégalité  dans  les  quantités  d'acide  ainsi  retenues  expliquerait  les  inégalités 
d'action  des  solutions  à  titre  apparemment  égal.  Si  l'on  traite  le  chlorhydrate  par  un 
léger  e.xcès  de  carbonate  de  soude,  on  obtient  un  lait  de  cocaïne,  l'alcaloïde  étant  en  sus- 
pension dans  une  liqueur  légèrement  alcaline.  On  aurait  ainsi  une  substance  à  son  maxi- 
mum d'activité  dont  le  pouvoir  aneslhésique  peut  être  double  de  certains  chlorhydrates. 

48.  Préparations  diverses  de  cocaïne.  —  Sulfate,  phénate,  cantharidate  de  cocaïne.  — 
Les  physiologistes  ont  employé  d'autres  sels  de  cocaïne  que  le  chlorhydrate,  par 
exemple  le  sulfate;  celui-ci  a  paru  un  peu  moins  maniable. 

D'autre  part,  des  médecins  [J.  Gluck  et  von*  Oefele  ('69)]  ont  préconisé  le  phénate  de 
cocaïne. 

On  a  remarqué  que  l'action  propre  de  l'acide  phénique  présentait  quelques  analogies 
avec  celle  de  la  cocaïne  :  des  deux  parts  il  y  a  production  d'ischémie  et  insensibilisa- 
tion des  tissus.  On  a  pensé  que  la  combinaison  des  deux  substances  ne  diminuerait  pas  et, 
au  contraire,  pourrait  exalter  leurs  propriétés. 

En  réalité,  le  phénate  de  cocaïne  agit  comme  le  chlorhydrate,  à  ces  deux  différences 
près  :  la  première,  c'est  que  l'insensibilité  est  plus 'persistante,  et,  la  seconde,  que  les 
chances  d'intoxication  sont  presque  supprimées.  Ces  différences  tiennent  à  la  même 
cause,  c'est-à-dire  que  le  phénate  est  insoluble  dans  l'eau  et  très  peu  soluble  dans  les 
liquides  organiques.  On  doit  l'employer  en  solutions  alcooliques  à  1/10  pour  les  appli- 
cations locales;  à  1/100  (eau,  50;  alcool,  jO)  pour  les  injections  hypodermiques.  L'action 
est  donc  tout  à  fait  localisée  aux  parties  atteintes  et  la  résorption  très  lente. 

On  a  préconisé  une  autre  préparation,  le  cantharidate  de  cocaïne,  pour  un  usage 
rès  particulier,  c'est-à-dire  pour  les  cas  où  l'on  emploie  le  cantharidate  de  soude  : 
syphilis  du  nez  et  du  larynx,  ozène.  Cette  substance  aurait,  sur  le  sel  de  soude,  l'avan- 
tage de  n'irriter  ni  les  reins,  ni  la  vessie,  ni  l'intestin  [Hennig  (54)].  On  l'obtient  en 
mélangeant  une  partie  de  cantharidine,  deux  parties  de  soude  caustique,  deux  parties 
de  chlorhydrate  de  cocaïne.  La  substance  est  soluble  dans  l'eau  chaude  et  dans  l'eau 
chloroformée.  On  l'emploie  en  injections  à  la  dose  de  1/10  de  milligramme. 

IV.  —  Appendice. 
Série  cocaïnique.  —  Dérivés  et  succédanés  de  la  cocaïne. 

A.  Dérivés.  —  49.  Synthèse  de  la  cocaïne.  —  50.  Les  trois  séries  de  dérivés.  — 51.  Cocaïne  dex- 
trogyre.  —  52.  Dérivés  par  substitution  du  noyau  alcoolique.  —  53.  Dérivés  par  substitu- 
tion dunoyau  aromatif/ue.  —  54.  Dérivés  par  substitution  du  noyau  azoté. 

B.  Succédanés.  —  55.  Tropacocaïne.  —  56.  Eucnine  A.  —  57.  Eucaïne  B.  —  58.  Holocaïne. 

49.  Synthèse  de  la  cocaïne  —  La  cocaïne  est  la  méthyl-benzoyl-ecgonine  (voir  n°  4). 
Elle  a  trois  constituants  :  l'alcool  méthylique,  l'acide  benzoïque  et  l'ecgonine.  On  peut, 
de  plusieurs  manières,  combiner  ces  trois  éléments  et,  par  conséquent,  faire  la  synthèse 
de  la  cocaïne.  L'un  de  ces  procédés  (Kiinhorn  et  Willstàter)  consiste  à  dissoudre  dans 
l'alcool  méthylique  les  alcaloïdes  accessoires  qui  restent  après  la  préparation  de  la  cocaïne, 
—  et  qui  contiennent  tous  de  l'ecgonine.  On  y  fait  passerensuite  un  courant  d'acide  chlor- 
hydrique  sec  et  l'on  fait  bouillir  la  masse  au  réfrigérant  ascendant.  On  a  formé  ainsi 
du  chlorhydrate  de  méthyl-ecgonine  qu'il  restera  à  benzoyier.  On  distille  l'alcool;  on 
verse  le  produit  sirupeux  dans  l'eau  où  se  précipitent  les  acides  et  les  éthers  aroma- 
tiques, ce  qui  permet  de  s'en  débarrasser  par  filtration.  On  traite  par  un  alcali  qui  met 
en  liberté  la  méthyl-ecgonine  qu'il  suffit  ensuite  de  traiter  par  le  chlorure  de  benzoyle 

50.  Les  trois  séries  de  dérivés  de  la  cocaïne.  —  La  constitution  de  la  cocaïne  fait 
prévoir  un  grand  nombre  d'homologues  que  l'on  a  retrouvés,  en  effet,  dans  les  diverses 
variétés  du  la  plante  qui  fournit  la  coca.  On  peut  obtenir  trois  catégories  de  dérivés. 

L'ecgonine  restant  d'abord  l'élément  fixe,  on  conçoit  déjà  deux  séries  d'homologues. 
Dans  la  première  série,  on  remplacera  le  radical  alcoolique  de  la  cocaïne  ordinaire  ou 
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iiiéthyl  par  ses  homologues  l'étbyl,  le  propyl,  l'isopropyl,  le  butyl,  l'isobulyl.  Dans  la 
seconde  série,  c'est  le  noyau  aromalique  qui  sera  remplacé  ;  au  benzoyl  on  pourra  sub- 
stituer des  radicaux  homologues,  phénylacélyl,  isovaléryl,  anisyl,  cinnamyl,  isopropyl, 
phtalyl.  Enfin,  un  troisième  groupe  d'homologues  pourra  être  obtenu  par  des  substitu- 
tions portant  sur  l'ecgonine  elle-même. 

[0  Pour  nommer  les  corps  de  la  première  série,  c'est-à-dire  les  élhers  homologues  de 
la  cocaïne,  où  le  radical  alcoolique  méthyl  est  remplacé  par  l'éthyl,  le  propyl,  le 
butyl,  etc.,  on  pourra  faire  la  convention  de  les  appeler  des  coca.  La  cocaïne  ordinaire 
est  un  élher  méthylique,  une  méthyline  ;  ce  sera  la  cocaméthylinc.  On  aura  donc  la 
cocacthyline,  la  cocapropyline,  la  cocaisopropyline,  la  cocabutyline,  la  cocaisobutyline, 
tous  corps  qui,  en  elfet,  ont  été  préparés  par  W.  Merck. 

2"  Les  corps  de  la  seconde  série  sont  obtenus  par  le  remplacement  du  radical  aroma- 
tique benzoyl  par  ses  homologues  phénylacélyl,  isovaléryl,  anisyl,  cinnamyl,  phtalyl,  etc.  ; 
ils  forment  les  cocaïnes,  la  phcnylaciHyicocaine,  Visovatcrylcocatnc,  Vmmytcocaïne,  la 
cinnamylcocdine,  Visopnpylcocaine,  la  phtalyldicocaïne,  corps  qui  ont  été  également 
préparés. 

3°  Enfin  les  substitutions  peuvent  porter  sur  l'eGgcnine  elle-même.  En  premier  lieu 
on  peut  obtenir  avec  l'ecgonine  de  la  cocaïne  ordinaire,  un  produit  de  substitution  qui 
e=t  Vhomoecgonine.  A  celle-ci  correspond  par  conséquent  une  homococaine.  Les  corps 
de  la  troisième  série  seront  donc  des  homococaines ;  el,  si  l'on  substitue  le  radical  alcoo- 
lique méthyl,  l'éthyl,  le  propyl,  le  butyl,  on  aura  des  homococaéthyline,  homococapyopy- 
line,  homococahutylinc,  appelés  encore  certainement  à  la  convention  précédente,  liomo- 
méthykocaïne,  homopropylcocaïne  (Poullson),  liomobutylcocaïne.  Les  cocaïnes  dont  le 
groupe  mélhyl-amide  est  remplacé  par  le  radical  imide  ont  été  nommés  norcocaines 
(voir  Nitzberg). 

51.  Cocaïne  dextrogyre. 

Les  cocaïnes  dextrogyres  se  rattachent  également  à  des  modifications  de  l'ecgonine. 
L'ecgonine  est  normalement  active  et  lévogyre.  Sa  formule  de  constitution  comporte 
deux  carbones  asymétriques  et,  par  conséquent,  permet  d'entrevoir  la  possibilité  pour 
elle  d'une  isomérie  stéréochimique.  Einhorn  et  Marquard  ont  en  effet  obtenu,  en  traitant 
convenablement  (par  la  chaleur  en  présence  d'un  alcali)  l'ecgonine  ordinaire  gauche, 
l'ecgonine  droite.  Tandis  que  l'ecgonine  lévogyre  fond  à  198",  l'ecgonine  dextrogyre  fond 
à  254°;  elle  cristallise  dans  l'alcool  en  belles  aiguilles. 

K  l'ecgonine  dextrogyre  correspond  la  même  série  de  produits  qu'à  l'ecgonine  lévo- 
gyre. 11  y  a  par  exemple  une  benzoyl-ecgonine  dextrogyre,  comme  une  benzoyl-ecgonine 
lévogyre;  de  même  une  niéthyl-ecgonine  dextrogyre,  —  et  enfin  une  cocaïne  dextrogyre, 
huile  épaisse,  fondant  à  44°,  cristallisant  plus  difficilement  dans  l'alcool  que  l'ordinaire. 
Le  chlorhydrate  de  cocaïne  dextrogyre  est  lui-même  dextrogyre;  on  l'a  cristallisé.  Il  est 
peu  soluble  dans  l'eau  (1,  a.'i  dans  100  d'eau),  il  fond  à  203°.  On  connaît  les  autres  sels, 
iodhydrate,  bromhydrate,  sulfate,  nitrate  de  cocaïne  droite. 

Action  physiologique.  —  On  a  étudié  l'action  physiologique  de  ces  divers  composés 
de  la  série  cocaïnique. 

Avant  d'entrer  dans  le  détail  de  ces  actions,  faisons  une  première  remarque  générale. 
C'est  à  la  fonction  éther  que  parait  liée  la  pyopriHè  anrsthésiiiue  et,  en  partie,  la  toxieité  et 
l'action  f^péciale  sur  le  foie  (Ehrlich).  C'est-à-dire  que,  si  l'on  chasse  le  radical  alcoolique 
éthérifiant,  si  l'on  considère  l'ecgonine  ou  la  benzoyl-ecgonine,  ou  les  coips  analogues, 
ils  ne  peuvent  plus  être  employés  comme  la  cocaïne.  Au  contraire,  les  élhers  homologues 
de  la  cocaïne  ordinaire  ont  des  propriétés  très  voisines  de  celle-ci. 

Cocaïne  droite.  Nous  dirons  un  mot  d'abord  des  composés  les  plus  proches  de  la 
cocaïne  ordinaire,  c'est-à-dire  la  cocaïne  dextrogyre.  —  Son  action  est  la  même  que  celle 
delà  cocaïne  ordinaire;  elle  est  seulement  plus  rapide  et  plus  fugace.  Elle  produirait 
surtout  un  effet  plus  irritant  qui  oblige  à  l'exclure  de  la  chirurgie  oculaire. 
Reste  à  examiner  les  trois  séries  de  composés  mentionnés  plus  haut. 
53.  Éthers  homologues.  Dérivés  par  substitution  du  noyau  alcoolique.  —  l'"  série.  — 
Éthers  homologues  de  la  cocaïne.  —  Les  propriétés  physiologiques  de  ces  composés,  où 
le  méthyl  estremplacé  parles  radicaux  éthyl,  propyl,  isopropyl,  etc.,  sont  très  proches  de 
celles  de  la  cocaïne  ordinaire  (Salck). 
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L'éther  élhylique  ou  cocaéthyline  est  un  peu  moins  anesthésique  et  un  peu  moins 
toxique  que  la  coca-mélhyline  ordinaire.  Essayée  chez  les  chats,  elle  n'a  point  produit  la 
dilatation  pupillaire. 

La  coca-propyline,  et  la  coca-isopropyline  sont  dans  des  conditions  analogues.  La  coca- 
bulyline  et  la  coca-isobutyline  n'ont  pas  été  obtenues  cristallisées. 

Il  est  à  noter  que  l'on  connaît  les  isomères  dextrogyres  de  cette  série  :  ils  se  com- 
portent comme  les  lévogyres,  avec  la  même  différenee  signalée  plus  haut.  C'est-à-dire 
que  leur  action  est  plus  rapide  et  plus  fugace. 

53.  Dérivés  par  substitution  du  noyau  aromatique.  —  2"  Série.  —  Les  composés  de 
cette  série  dérivent  de  la  cocaïne  ordinaire  par  substitution  au  benzoyl  de  radicaux  homo- 
logues, phénjiacétyl,  isovaléryl,  anisyl,  cinnamyl,  etc.  On  a  ainsi,  au  lieu  de  la  cocaïne 
ordinaire,  méthyl-benzoyl-ecgonine,  ou  6en;o(//-cocaïne,  les  corps  suivants  :  phényl-acétyl- 
cocaine,  ou  méthyl-phmylacétyl-ecgonine  (Ejnhorn  et  Klein),  et  de  même  les  étbers 
méthyliques  qui  constituent  l'isovaléryl-cocaine,  l'anisyl-cocaïne  (Liebermann),  etc.  Le  plus 
étudié  de  ce  corps  a  été  la  cinnamyl-cocaine. 

La  cinnamyl-cocaine  (CH^^j^^o*)  se  rencontre  dans  les  feuilles  de  coca,  associée  à  la 
cocaïne  ordinaire.  Elle  est  rare  dans  la  coca  à  larges  feuilles  delà  Bolivie  et  du  Pérou; 
mais  elle  est  abondante  dans  le  truxillo  coca  à  feuilles  étroites  et  particulièrement  dans 
la  coca  de  Javaet  des  Indes  anglaises  (voir  n°  1).  On  l'obtient  par  les  mêmes  opérations 
qui  donnent  la  cocaïne  ordinaire  dont  elle  constitue  une  impureté.  Elle  y  a  été  découverte 
par  Giesel;  Liebermann  l'a  reproduite  synthétiquement;  ses  propriétés  physiques  ont 
été  bien  étudiées;  on  en  connaît  les  variétés  dextrogyres.  Paul  et  Cow.nley  l'ont  étudiée 
physiologiquemenl.  Elle  est  peu  anesthésique  et  peu  toxique.  Sa'présence  dans  la  cocaïne 
n'a  donc  pour  effet  que  d'en  diluer  et  atténuer  l'activité'. 

Visatropylcocaïnc  (C"H-^AzO'),  encore  appelée  cocamine  ou  truxellinc,  a  été  obtenue 
dans  les  mêmes  conditions  que  la  précédente.  On  en  connaît  trois  isomères,  a,  6,  y, 
amorphes.  Ces  cocaïnes  ne  sont  pas  aneslhésiques.  Elles  constituent  un  poison  du  cœur 
très  violent  (Liebreich).  On  leur  a  attribué  quelques-uns  des  accidents  survenus  dans  l'em- 
ploi chirurgicale  de  la  cocaïne. 

Le phtalytdicocaine  (Einhorn  et  IvLEi.NJne  se  rapprocherait  pas  davantage  de  la  cocaïne, 
au  point  de  vue  des  propriétés  physiologiques,  non  plus  que  la  mélylvalérylecgonine  ou 
valérylcocaine.  D'après  Poulsson  et  Eiirlich,  elles  ne  seraient  pas  anestliésiques. 

Relation  entre  les  pj'opriètés  physiolofjiques  de  la  cocaïne  cl  sa  constitution.  —  Ces  obser- 
vations, rapprochées  les  unes  des  autres,  montrent  que  la  propriété  anesthésique  de  la 
cocaïne  ordinaire  est  liée  d'une  part  à  la  fonction  générale  éther,  c'est-à-dire  au  radical 
alcoolique  et  aussi  à  la  fonction  acide  spéciale  du  radical  aromatique  benzoylecgonine. 
A  lui  seul,  le  composé  ecgonine  n'est  pas  anesthésique;  combiné  au  radical  alcoolique, 
et  devenu  méthylecgonine  le  corps  n'est  pas  encore  anesthésique.  Il  ne  le  sera  qu'après 
adjonction  de  l'acide  benzoïque,  ou  radical  aromatique.  D'autre  'part,  celui-ci  sans  le 
radical  alcoolique,  c'est-à-dire  réduit  au  corps  benzoylecgonine,  n'a  pas  non  plus  de 
propriétés  aneslhésiantes. 

Il  est  seulement  convulsivaiit  ou  paralysant.  Les  éthers  alcooliques  de  ce  convulsivant 
deviennent  anesthésiques,  les  éthers  alcooliques  des  homologues  où  le  benzoyl  est  sub- 
stitué cessent  d'être  actifs. 

54.  Dérivés  par  substitution  du  noyau  azoté.  —  3°  Série.  —  Homococdines.  Norcocaïnes. 
—  Les  norcocaïnes  seraient  plus  anesthésiques  et  en  même  temps  beaucoup  plus  toxiques 
que  la  cocaïne  ordinaire. 

En  résumé,  on  voit  donc  que  le  pouvoir  anesthésique  est  lié  à  la  fonction  éther  en  général 
et  au  caractère  particulier  du  i/roupe  acide  introduit  dans  la  molécule  alcool-ecyonine 
(groupe  anesthésiophore).  Cette  conclusion  ressortira  encore  plus  clairement  de  l'examen 
des  eucaines,  holocaïnes,  tropacocaïnes,  dont  il  va  être  question. 

B.  —  Succédanés  de  la  cocaïne.  —  A  côté  des  cocaïnes  dont  nous  venons  de  rappeler 
brièvement  la  série,  se  rangent  d'autres  corps,  d'autres  alcaloïdes  qui  accompagnent  sou- 
vent la  cocaïne  dans  diverses  variétés  de  feuilles  de  coca.  Telles  sont  :  l'hygrine,  la  tro- 
pacocaïne,  les  eucaines,  l'iiulocaïne.  Ce  ne  sont  point  des  cocaïnes,  car  elles  n'ont  point 
pour  base  l'ecgonine.  Mais  néanmoins  ces  trois  dernières  ont  des  relations  chimiques 
assez  étroites  avec  les  cocaïnes,  et  aussi  des  relations  physiologiques. 
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55.Tropacocaïne  ou  Benzoylpsevido-tropéine.  —  La  tropacocaïne  a  été  présentée  par 
certains  auteurs,  (Liedreich,  Cii\diiourne,  HoGE.Nsr.nMiDT),  comme  la  meilleure  des  cocaïnes. 

C'est  un  alcaloïde  qui  existe  dans  la  coca  de  Java,  à  petites  feuilles.  Elle  en  a  été 
extraite  par  Giesel.  Elle  a  été  étudiée  d'une  manière  approfondie  par  Liebemiann. 

Elle  répond  à  la  formule  C'^Hi'AnO  '.  C'est  un  e  benzoyl-pseudo-tropéine.  Elle  se  décom- 
pose en  acide  benzoïque  et  base  isomère  à  la  tropine  dans  les  circonstances  où  la  ben- 
zoylecgonine  (Ijenzoyltropine carbonique)  (voir  n»  4)  se  dédouble  en  acide  benzoïque  et 
ecgonine.  Par  là  ce  corps  se  rattache  à  la  cocaïne  avec  laquelle  elle  a  en  cojnniun  le  noyau 
bcnzoyltropinc  et  aux  alcaloïdes  des  solanées  (atropine,  hyoscyamine,  duboisine)  dont 
elle  a  le  noyau  tropine. 

C'est  une  base.  Elle  fond  à49°.  Elle  donne  des  sels;  le  nitrate  (peu  soluble);  le  chlo- 
rhydrate soluble  dans  l'alcool  et  cristallisable,  fondant  à  271». 

La  Iropacocaîne  (chlorhydrate)  a  été  essayée  chez  les  animaux  par  Liebreich  et  Chad- 
BOUR.NE  (de  Boston)  et  chez  l'homme  par  un  certain  nombre  de  chirurgiens  :  Schweigger  et 
Silex,  Huge.nschmidt,  Paul  Reclus,  etc. 

Cette  substance  est  anesthésique  comme  la  cocaïne,  mais  elle  ne  présente  pas  les  deux 
autres  propriétés  de  la  cocaïne,  d'être  vaso-constrictive  et  mydriatique. 

Elle  est  moins  toxique  que  la  cocaïne.  Elle  n'exerce  point  de  pouvoir  vaso-constric- 
teur et  par  conséquent  ne  produit  pas  d'anémie  cérébrale  ni  de  syncope.  Elle  agit  moins 
éner"iquement  aussi  sur  les  fonctions  de  l'économie.  Aux  doses  minimes  oti  on  l'em- 
ploie (0>''',04  en  injection  sous-cutanée  chez  l'homme),  elle  n'exerce  pas  d'effet  sur  la  res- 
piration, et  seulement  une  action  passagère  sur  la  circulation,  contrairement  à  la  cocaïne 
dont  l'iniluence  circulatoire  est  d'assez  longue  durée. 

Le  fait  que  la  tropacocaïne  n'agit  point  pour  dilater  la  pupille  est  intéressant,  précisé- 
ment à  cause  de  la  parenté  que  présente  cette  substance  avec  l'atropine  i^noyau  tropine). 
Le  seul  signe  commun  avec  l'atropine,  c'est  une  sensation  plus  ou  moins  constante  de 
sécheresse  à  la  gorge.  Les  oculistes  ont  employé  celle  substance  (en  solution  à  3  p.  100) 
pour  diverses  opérations.  Ses  avantages  sur  la  cocaïne  seraient  les  suivants,  d'après 
T.  RoKENBAM  (Londres)  :  pas  de  dilatation  pupillaire,  ni  de  troubles  de  l'accommodation, 
ni  d'ischémie,  ni  d'hyperthermie  de  l'œil,  pas  d'augmentation  de  la  pression  intra-oculaire, 
pas  de  troubles  psychiques.  Elle  est  plus  stable  que  la  cocaïne  et  4  fois  moins  toxique. 
On  l'a  employée  dans  l'art  dentaire. 

La  dose  conseillée  en  chirurgie  pour  l'injection  sous-cutanée,  qui  doit  être  poussée 
lentement  avec  les  précautions  ordinaires,  est  de  06'-,02o  dans  10  gouttes  d'eau;  pour 
l'instillation  dans  l'œil,  1  à  2  gouttes  de  la  solution  à  3  p.  100.  Les  effets  généraux  (vertige, 
anxiété  précordiale)  sont  assez  analogues  à  ceux  de  la  cocaïne. 

En  résumé,  la  tropacocaïne  semble  moins  toxique,  moins  perturbatrice  de  l'équilibre 
physiologique  que  la  cocaïne.  Elle  est  antiseptique,  et  ses  solutions  peuvent  se  conserver 
pendant  plusieurs  mois  (Hugensciimidt),  tandis  que  celles  de  cocaïne  ne  se  conservent  pas 
au  delà  de  quatre  ou  cinq  jours.  L'anesthésie  est  rapide;  elle  est  durable. 

Elle  serait  donc,  à  beaucoup  d'égards,  préférable  à  la  cocaïne  :  sur  un  seul  point,  le 
degré  d'anesthésie,;il  y  a  doute.  Hlgenschmidt  prétend  que  l'anesthésie  est  plus  profonde, 
P.  Reclus  qu'elle  est  plus  légère  que  celle  de  la  cocaïne. 

Eucaines.  —Les  eucaïnes  A  et  B  ont  été  découvertes  par  Merling  (1896).  Ce  sont  des 
composés  artificiels,  intentionnellement  construits  sur  le  type  de  la  cocaïne  ou  de  la 
tropacocaïne. 

56.  Eucaïne  A.  —  L'eiicaîne  A  (C'H^'AzO*)  est  un  éther  méthylbenzoïque d'une  acétene 
aminé  carboxylée,  comme  la  cocaïne  est  l'éther  méthylbenzoïque  de  la  tropine  carboxy- 
lée  (ecgonine).  Le  raisonnement  qui  a  conduit  à  sa  préparation  est  le  suivant  : 

La  triacétonalkamine  est  un  corps  voisin  de  la  tropine;  ils  sont  dérivés  l'un  et  l'autre 
de  Yoxypipéridine;  s'il  est  carboxylé,  il  sera  voisin  de  l'atropine  carboxylée  (ecgonine), 
benzoyié  et  niéthylé,il  donnera  l'eucaïne,  comme  l'autre,  dans  les  mêmes  circonstances, 
la  cocaïne. 

L'eucaïne  A  est  difficilement  soluble  dans  l'eau,  et  facilement  dans  l'alcool,  l'éther, 
le  chloroforme  et  la  benzine.  Elle  cristallise. 

On  en  emploiele  chlorhydrate;  celui-ci  est  obtenu  cristallisé  avec  une  molécule  d'eau. 
11  est  peu  soluble  (9,o  dans  100  d'eau  à  IS").  La  solution  ne  s'altère  pas  à  l'air. 
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L'eucaïne  A  est  vaso-dilatatrice,  contrairement  à  la  cocaïne.  Elle  ne  dilate  point  la 
pupille.  Elle  est  un  peu  plus  irritante  que  la  cocaïne,  et  produit  une  plus  vive  sensation 
de  brûlure.  Elle  est  aussi  toxique  (Pouchet)  ou  un  peu  moins  (Vinci).  L'action  sur  le  cœur 
serait  sensiblement  la  même  (ralentissement).  L'anesthésie  serait  plus  courte  et  peut- 
être  un  peu  plus  légère.  Somme  toute,  elle  n'aurait  point  d'avantages  sur  la  cocaïne 
(P.  Reclus). 

57.  Eucaïne  B.  —  L'eucaïne  B  est  voisine  de  l'eucaïne  A  et  de  la  tropacocaïne.  Elle  a 
pour  point  de  départ  la  diacélonamine  au  lieu  de  la  triacétouamine.  C'est  une  benzoyl- 
vinyldiacétonalkamine.  Sa  formule  est  C'°H-'AzO^. 

On  emploie  pour  l'anesthésie  locale  la  solution  à  2  p.  100.  Ces  solutions  sont  inalté- 
rables. Les  propriétés  sont  les  mêmes  que  celles  de  l'eucaïne  A.  Elle  est  deux  à  trois  fois 
moins  toxique  et  par  conséquent  doit  être  préférée. 

58.  Holocaïne.  —  Cet  alcaloïde  a  été  préparé  par  Tauiiei!.  11  a  pour  formule  C'*H^-Az-0". 
C'est  une  base  puissante.  On  en  emploie  le  chlorhydrate  en  solution  à  1  p.  100.  On  a  pré- 
conisé cet  anesthésique  en  ophtalmologie,  comme  le  meilleur  des  agents  de  cet  ordre  et 
aussi  en  stomatologie.  Il  se  comporte  sous  beaucoup  de  rapports  comme  la  cocaïne,  sauf 
qu'il  est  peut-être  un  peu  plus  toxique,  ce  qui  oblige  à  des  précautions  au  moins  égales 
à  celles  qu'exige  la  cocaïne. 

Ses  avantages  en  chirurgie  oculaire  sont  appréciables  dans  le  cas  d'extraction  de  corps 
e'trangers  de  la  cornée,  des  opérations  sur  la  conjonctive,  surtout  lorsqu'elle  est 
enflammée,  dans  les  opérations  de  ptérygion,  chalazion,  strabisme  (Lagra.nge  et  Cosse). 
Celte  supériorité  sur  la  cocaïne  résulte  des  caractères  physiologiques  suivants  : 

L'holocaïne  ne  produit  point  de  mydriase  ;  point  de  paralysie  de  l'accommodation  ;  pas 
de  dessèchement  ni  d'opacité  de  la  cornée,  qui  reste  humide  et  brillante;  pas  d'abais- 
sement de  la  tension  intra-oculaire;  pas  d'élargissement  de  la  fente  palpébrale  avec  pro- 
pulsion du  globe  oculaire.  Il  est  possible  d'employer  la  substance,  même  dans  le  cas  de 
processus  inflammaloires  de  l'œil  (Nata.nson).  La  cocaïne  serait  préférable  dans  les  opé- 
rations où  il  y  a  ouverture  du  globe  de  l'œil;  dans  l'iridectomie  glaucomateuse.  On  peut 
mélanger  les  deux  cocaines  dans  certains  cas,  par  exemple  dans  l'opération  de  la 
cataracte. 
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A.    DASTRE. 

COCCOGNINE  (C^»H^20S).  _  Substance  cristallisable,  analogue  à  la  daph- 
nétine,  retirée  par  Casselmann  des  semences  du  Daphne mesereum  (D.  W.,  (1),  314). 

CODEINE.  — La  codéine  (C'H^'AzO^)  (de  y.wor„  capsule  de  pavot)  a  été  décou- 
verte en  1832  par  Robiouet  dans  l'opium  ou  elle  existe,  ainsi  que  la  morphine,  combinée 
à  l'acide  méconique.  Elle  a  été  étudiée  par  de  nombreux  auteurs,  mais  c'est  surtout 
depuis  le  travail  de  Barbier,  d'.\miens  (1834),  qu'elle  est  entrée  dans  la  pratique.  Au  point 
de  vue  physiologique,  citons  surtout  les  recherches  de  Cl.  Bernard  et  de  Laborde. 

Propriétés  physiques  et  chimiques.  —  La  codéine  peut  se  présenter  sous  deux 
états  :  anhydre  et  hydratée.  La  codéine  anhydre  forme  des  cristaux  octaédri([ues  régu- 
liers à  base  rectangulaire.  Pour  l'obtenir  on  laisse  évaporer  sa  dissolution  dans  l'éther 
anhydre.  La  codéine  hydratée  se  présente  sous  la  forme  de  prismes  volumineux,  tantôt 
allongés,  tantôt  aplatis  :  pour  l'obtenir,  on  fait  évaporer  sa  dissolution  dans  l'éther 
aqueux,  elle  renferme  alors  5,68  p.  100  d'eau. 

Elle  est  blanche,  cristallisée,  inodore,  amère;  exposée  à  l'air,  elle  ne  s'altère  pas;  il 
faut  80  parties  d'eau  froide  pour  la  dissoudre,  mais  17  parties  d'eau  bouillante  suffisent. 
Très    soluble  dans  l'alcool,  le  ihloroforme,   l'éther,  elle   est   presque   insoluble   dans 
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'es  alcalis  qui  la  séparent  de  ses  solutions  et,  complètement  insoluble  dans  la  benzine. 
La  solulioii  alcoolique  dévie  fortement  à  g'auche  le  plan  de  polarisation  de  la  lumière, 
et  sous  l'inlluence  des  acides  son  pouvoir  rotatoire  est  à  peine  modifié. 

A  une  douce  chaleur,  en  présence  de  la  potasse  caustique,  elle  est  attaquée  et  dégafje 
de  l'ammoniaque,  de  la  méthylamine  et  une  base  volatile  et  cristallisée;  il  reste  un  résidu 
brun  noir. 

Elle  est  attaquée  par  le  chlore,  le  brome,  l'iode,  l'acide  azotique,  l'acide  chlorhydrique, 
le  cyanogène,  l'iodure  d'éthyle,  qui  forment  de  la  chlorocodéine,  de  la  bromocodéine 
et  de  la  Iribromocodéine,  de  l'iodocodéine,  de  la  nitrocodéine,  de  la  chlorocodide,  de 
la  dicyanocodéine,  de  l'iodhydrate  d'éthylcodéine.  Elle  se  combine  avec  les  acides  pour 
former  des  sels  dont  les  principaux  sont  les  suivants  :  L'azotate,  qui  se  présente  sous  la 
forme  de  petits  cristaux  prismatiques  peu  solubles  dans  l'eau  froide,  mais  bien  solubles 
dans  l'eau  bouillante;  Le  chlorhydrate  est  en  aiguilles  groupées  en  étoile,  aiguilles  qui 
sont  des  prismes  à  4  pans  terminés  en  biseau.  Il  est  soluble  dans  20  parties  d'eau  à 
l.ï°,5.  Le  chloromercurate  est  un  sel  blanc  à  cristaux  groupés  en  étoiles;  il  est  peu 
soluble  dans  l'eau  froide,  mais  soluble  dans  l'eau  bouillante  et  l'alcool.  Le  chloroplati- 
nate  est  en  houppes  soyeuses,  couleur  orangée,  il  est  soluble  dans  l'eau  bouillante,  mais 
en  se  décomposant  en  partie.  Le  sulfate  est  en  cristaux  qui  ont  l'aspect  de  longues 
aiguilles  ou  de  prismes  aplatis,  se  dissolvant  mieux  à  chaud  qu'à  froid.  Le  tartrate  est 
incristal lisable.  On  peut  encore  obtenir  les  sels  suivants  :  le  ferrocyanure,  l'iodate,  le 
perchlorate  et  le  phosphate  qui  sont  des  sels  solubles. 

Quand  on  dissout  de  la  codéine  dans  l'acide  sulfurique  contenant  1  p.  100  de  molyb- 
date  de  sodium,  on  obtient  une  solution  d'abord  vert  sombre,  puis  bleue  et  enfin  jaune 
pâle,  après  quelques  heures.  La  codéine  se  distingue  de  la  morphine  en  ce  qu'elle  ne 
réduit  ni  l'acide  iodique,  ni  les  persels  de  fer;  elle  ne  se  colore  pas  en  rouge  par  l'acide 
nitrique  et  enlin  elle  est  soluble  dans  l'éther  qui  ne  dissout  pas  la  morphine. 
(f_hi  trouvera  dans  le  Dirt.  de  chimie  de  Wi-rtz  tous  les  détails  chimiques.) 
Extraction.  —  Il  existe  plusieurs  procédés  pour  extraire  la  codéine,  voici  celui 
indiqué  par  le  Codex.  On  concentre  les  eaux  mères  qui  ont  servi  à  la  préparation  de  la 
morphine  et  l'on  recueille  le  mélange  de  chlorhydrate  de  codéine  et  de  chlorhydrate 
d'ammoniaque  qui  se  dépose.  On  le  dissout  dans  l'eau  bouillante,  et  par  le  refroidisse- 
ment le  chlorhydrate  de  codéine  seul  cristallise  en  houppes  soyeuses.  Comme  ce  sel 
contient  encore  de  petites  quantités  de  morphine,  on  le  triture  avec  une  solution  de 
potasse  caustique  en  léger  excès,  qui  retient  la  morphine  en  dissolution.  La  codéine 
précipitée  reste  sous  la  forme  d'une  masse  visqueuse  qui  absorbe  de  l'eau,  perd  sa 
transparence  et  prend  un  aspect  pulvérulent.  On  la  lave  avec  un  peu  d'eau  froide,  on 
la  sèche  et  on  la  dissout  dans  l'éther  aqueux,  qui  l'abandonne  en  beaux  cristaux  (Ditpcy). 
Action  physiologique.  —  Tous  ceux  qui  ont  étudié  l'action  physiologique  de  la 
codéine  prétendent  qu'elle  ressemble  à  l'action  de  la  morphine,  mais  bien  atténuée. 
En  parcourant  les  divers  travaux  publiés,  il  est  facile  de  constater  que  la  différence 
d'action  entre  ces  deux  substances  est  plus  grande  que  ne  semblent  l'indiquer  les  expé- 
rimentateurs; il  suffit,  du  reste,  d'analyser  les  diverses  fonctions. 

Système  nerveux.  —  C'est  sur  le  système  nerveux,  et  surtout  sur  le  plexus  solaire 
et  le  système  du  grand  sympathique,  que  se  produisent  les  principaux  effets  (Bahbier). 
Cependant  on  trouve  une  assez  grande  divergence  d'opinion  entre  les  divers  autours,  car 
si  les  uns  considèrent  la  codéine  comme  un  sédatif  du  système  nerveux,  les  autres,  au 
contraire,  lui  reconnaissent  une  action  excitante. 

Pour  Bahdier  (d'Amiens),  à  la  dose  de  un  à  deux  grains,  la  codéine  agit  sur  le  système 
nerveux  et  produit  un  sommeil  sans  congesliori  cérébrale.  Elle  ne  donne  pas  do  la  cépha- 
lée et  de  la  somnolence  comme  la  morphine  (Mage.ndie).  Elle  procure  un  sommeil  doux 
et  paisible  pour  Maktin-Solox.  Cependant  des  résultats  semblables  n'ont  pas  été  obtenus 
par  tous  les  expériraentaleurs.  Ainsi  William  (iisEC.ORY  a  constaté  que  2  à  3  déci- 
grammes  de  nitrate  de  codéine  produisaient  une  excitation  analogue  à  celles  que  pro- 
duisent les  boissons  enivrantes  avec  démangeaisons  sur  tout  le  corps;  quelques  heures 
après  se  manifestent  des  nausées,  quelquefois  des  vomissements  et  une  dépression  dés- 
agréable. 

Pour  lûiNKEL  la  codéine  est  un  excitant. 
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RoBiQUET  fils  a  cherché  à  élucider  la  raison  des  divergences  entre  les  expérimenta- 
teurs et  il  en  a  trouvé  la  cause  dans  les  doses  employées.  Il  a  vu  qu'à  la  dose  de  t5  à 
20  centigrammes,  la  codéine  produit  un  sommeil  lourd,  une  sorte  d'ivresse;  au  réveil,  le 
cerveau  est  engourdi  et  n'est  plus  maître  de  lui.  A  la  dose  de  20  à  30  milligrammes,  il 
n'y  a  pas  de  stupeur,  on  éprouve  du  bien-être,  du  calme,  le  sommeil  arrive  doux  et  pai- 
sible, surtout  chez  les  personnes  nerveuses  et  excitables,  et  chez  les  hypocondriaques;  au 
réveil  le  cerveau  est  reposé. 

Cl.  Bernard,  qui  a  expérimenté  minutieusement  avec  cette  substance,  s'exprime  ainsi  : 
Si  nous  comparons  le  sommeil  de  la  codéine  à  celui  de  la  morphine,  nous  verrons  qu'ils 
différent  essentiellement  l'un  de  l'autre.  Cinq  centigrammes  de  chlorhydrate  de  codéine 
injectés  sous  la  peau  peuvent  également  suffire  pour  endormir  un  jeune  chieu  de  taille 
moyenne.  Si  les  chiens  sont  adultes  ou  plus  grands,  il  faut  également  augmenter  la  dose 
pour  obtenir  le  même  effet.  Mais,  quelle  que  soit  la  dose,  on  ne  parvient  jamais  à  endor- 
mir les  chiens  aussi  profondément  par  la  codéine  que  par  la  morphine.  L'animal  peut 
être  réveillé  facilement,  soit  par  le  pincement  des  extrémités,  soit  par  un  bruit  qui  se 
fait  autour  de  lui. 

Quand  on  met  le  chien  sur  le  dos  dans  la  gouttière  à  expérience,  il  y  reste  tranquille, 
mais  cependant  l'animal  a  plutôt  l'air  d'être  calmé  que  d'être  vraiment  endormi.  11  est 
très  excitable,  au  moindre  bruit  il  tressaille  des  quatres  membres,  et  si  l'on  frappe  for- 
tement et  subitement  sur  la  table  où  il  se  trouve  couché,  il  ressaute  et  s'enfuit.  Cette 
excitabilité  n'est  que  l'exagération  d'un  semblable  état  que  l'on  voit  dans  la  morphine; 
comme  elle,  on  la  voit  disparaître  par  les  excitations  répétées. 

La  codéine  émousse  beaucoup  moins  la  sensibilité  [que  la  morphine,  et  elle  ne  rend 
pas  les  nerfs  paresseux  comme  elle,  d'où  il  résulte  que  pour  les  opérations  physiolo- 
giques la  morphine  est  de  beaucoup  préférable  à  la  codéine.  Mais  c'est  surtout  au  réveil 
que  les  effets  de  la  codéine  se  distinguent  de  ceux  de  la  morphine.  Les  animaux  codéines 
à  dose  égale  se  réveillent  sans  effarement,  sans  paralysie  du  train  postérieur  et  avec  leur 
humeur  naturelle;  ils  ne  présentent  pas  ces  troubles  intellectuels  qui  succèdent  à  l'em- 
ploi de  la  morphine. 

En  voici  un  exemple:  «  Deux  jeunes  chiens  habitués  à  jouer  ensemble  et  tous  deux 
d'une  taille  un  peu  au-dessus  de  la  moyenne  reçurent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
de  l'aisselle,  et  à  l'aide  d'une  petite  seringue,  l'un  5  centigrammes  de  chlorhydrate  de 
morphine  dissous  dans  1  centimètre  cube  d'eau,  et  l'autre  ">  centigrammes  de  chlorhy- 
drate de  codéine  administrés  de  la  même  manière.  Au  bout  d'un  quart  d'heure  environ, 
les  deux  chiens  éprouvèrent'des  effets  soporifiques.  On  les  mit  tous  deux  sur  le  dos  dans 
la  gouttière  à  expérience  et  ils  dormirent  tranquilles  à  peu  près  trois  ou  quatre  heures. 
Alors  les  deux  animaux  réveillés  présentaient  le  contraste  le  plus  frappant.  Le  chien 
morphine  courait  avec  une  démarche  hyénoïde  et  l'œil  effaré,  ne  reconnaissant  plus 
personne  et  pas  même  son  camarade  codéine  qui,  en  vain,  l'agaçait  et  lui  sauter  sur  le 
dos  pour  jouer  avec  lui.  Ce  n'est  que  le  lendemain  que  le  chien  à  la  morphine  reprit  sa 
gaieté  et  son  humeur  ordinaires.  Deux  jours  après,  les  deux  chiens  étant  très  bien  por- 
tants, la  même  expérience  tut  répétée,  mais  en  sens  inverse;  c'est-à-dire  que  celui  qui 
avait  eu  la  morphine  reçut  la  codéine  et  vice  versa.  Les  deux  chiens  dormirent  à  peu 
près  aussi  longtemps  que  la  première  fois,  mais  au  réveil  les  rôles  des  deux  animaux 
furent  complètement  intervertis,  comme  l'avait  été  l'administration  des  substances.  » 

Les  faits,  cependant,  ne  paraissent  pas  toujours  se  passer  ainsi,  car  si  la  codéine  est 
somnifère,  elle  surexcite  rapidement  l'excitabilité  reOexc  et  aboutit  vite  aux  spasmes 
tétaniques  et  à  la  perte  de  la  sensibilité  et  du  mouvement,  et  pour  peu  que  la  dose  soit 
élevée,  les  animaux  succombent  avec  des  phénomènes  de  paralysie  générale  et  d'asphyxie 
(Laborde). 

Barnay  a  remarqué  que  Of^',0:i  sur  le  lapin  exagéraient  les  réilexes;  O^'.IO  produi- 
saient des  accidents  convulsifs  et  télaniformes  ;  Os'',lo  amenaient  la  mort.  Les  phénomènes 
seraient  les  mêmes  chez  les  jeunes  chats.  On  constate  quelquefois  sur  les  animaux  en 
expérience,  des  tremblements  intenses  et  persistants  (Scuroff  et  IIrinhicu).  La  codéine 
aurait  une  action  exhilarante  pour  Bariuer,  abrutissante  pour  Bardet. 

Ces  divergences  semblent  tenir  aux  doses  employées,  car,  si  avec  la  morphine  on 
répète  les  doses,  on  produit  un  sommeil  de  plus  en  plus  profond,  tandis  qu'avec  la 
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codéine  on  obtient  bien  au  débat  du  sommeil,  mais  à  mesure  que  les  doses  augmentent 
il  y  a  des  tremblements,  une  exaltation  de  l'excitabilité  réllexe  de  la  moelle,  comme  si 
l'animal  avait  la  moelle  sectionnée  transversalement,  et  enfin  des  convulsions  tétaniques 
intenses;  convulsions  et  tremblements  qui  se  produisent  aussi  dans  le  codéisme  chro- 
nique (Barnay). 

Recherchant  la  dose  de  codéine  toxique  pour  le  cobaye,  j'ai  eu  l'occasion  de  consta- 
ter l'action  de  cette  substance  sur  cet  animal  dont  le  système  nerveux  est  si  impression- 
nable, et  j'ai  observé  les  tremblements  et  les  mouvements  convulsifs  signalés  par  bien 
des  expérimenlateurs.  Le  cobaye  n'est  pas  endormi  par  la  codéine,  il  éprouve  de  la 
parésie  qui  commence  par  l'avant-train,  ce  qui  n'empêche  pas  les  membres  d'exécuter 
lies  mouvements  continuels  et  sans  résultat,  car  la  marche  et  impossible,  les  pattes 
n'ayant  pas  la  force  de  supporter  le  corps.  L'animal  paraît  en  proie  à  des  hallucinations, 
il  se  lance  en  effet  de  la  table  sur  laquelle  on  le  place  et  tombe;  s'il  est  dans  une 
cage,  il  vient  se  heurter  aveuglément  contre  les  parois. 

Digestion.  —  La  codéine  ne  parait  pas  avoir  une  action  bien  marquée  sur  l'appa- 
Teil  de  la  digestion,  cependant  il  arrive  que  l'on  constate  des  nausées  et  des  vomisse- 
ments après  l'absorption  de  deux  à  trois  décigrammes  (.Magendie,  Robiquet  fils,  Bardet). 
Barbier  (d'Amiens)  n'a  rien  observé  de  spécial,  si  ce  n'est  qu'il  n'y  a  pas  de  constipation, 
ce  que  confirment  les  expériences  de  Spitzer,  qui,  dans  ses  recherches  sur  l'inthience  de 
l'opium  et  de  la  morphine  sur  l'intestin  dit  que  si  l'opium  et  la  morphine  diminuent 
les  mouvements  peristaltiques  de  l'intestin,  les  autres  alcaloïdes,  comme  la  codéine,  etc., 
n'ont  aucune  infiuence  sur  l'intestin.  C'est  aussi  l'opinion  de  Leubuscher.  Cependant,  pour 
Lai'der  Brinton,  la  codéine  paralyserait  les  nerfs  sensilifs  de  l'intestin,  d'où  son  emploi 
avantageux  dans  les  aflections  douloureuses  de  cet  organe. 

Respiration.  —  La  codéine  n'a  pas  d'action  sur  la  respiration  proprement  dite; 
mais,  grâce  à  son  efTet  sur  les  nerfs  de  sensibilité,  elle  exerce  une  action  particulièrement 
favorable  sur  la  toux  laryngienne  survenant  par  quintes,  ou  la  toux  douloureuse  des 
tuberculeux  et  de  la  grippe.  C'est  ce  qu'ont  constaté  tous  ceux  qui  l'ont  employée.  Je  l'ai 
souvent  prescrite,  soit  dans  des  cas  de  tuberculose  laryngée,  soit  dans  des  cas  de  bron- 
•chile  aigur  ou  chronique,  et  presque  toujours  les  effets  ont  été  bons.  On  l'a  employée 
dans  la  coqueluche,  sans  grand  succès.  En  somme,  comme  pour  l'appareil  de  la  digestion, 
•son  emploi  est  bon  dans  les  affections  douloureuses  de  l'appareil  respiratoire. 

Circulation.  —  La  codéine  ne  produit  rien  sur  la  circulation;  mais  sous  son  influ- 
ence la  chaleur  organique  baisse  pour  augmenter  pendant  le  stade  convulsif.  Laborde  a 
constaté,  en  effet,  que  dès  l'apparition  des  symptômes  toxiques  la  température  s'élevait. 
Cette  élévation  de  température  ne  tient  pas  à  une  action  directe  de  la  codéine,  mais  aux 
phénomènes  convulsifs,  exactement  comme  dans  le  tétanos  strycbnique. 

Sécrétions.  —  Les  sécrétions  ne  sont  pas  sensiblement  modifiées,  si  ce  n'est  dans  le 
codéinisme  chronique,  pendant  lequel  elles  sont  augmentées  (Barnay). 

Action  sur  la  pupille.  —  Pour  Babuteau,  la  pupille  se  coniracte  sous  l'inlluencc  de 
la  codéine.  La  contraction  est  en  effet  l'action  primitive,  mais  si  la  dose  est  un  peu 
élevée  et  qu'il  y  ait  un  début  d'intoxication,  on  observe  bienlôt  de  la  mydriase,  ce  qui  ne 
se  produit  pas  avec  les  autres  alcaloïdes  de  l'opium,  qui  donnent  de  l'atrésie  (Laborpe, 
Barnay). 

Toxicité.  —  La  toxicité  de  la  codéine  est  plus  grande  que  celle  de  la  morphine 
(Cl.  Bernard,  Labordei. 

Injectant  cà  deux  chiens  de  même  taille,  et  dans  des  conditions  expérimentales  aussi 
semblables  que  possible,  du  chlorhydrate  de  morphine  et  du  chlorhydrate  de  codéine 
par  doses  successives  de  0>''%04,  Laborde  a  vu  le  sommeil  morphinique  devenir  de  plus 
en  plus  profond,  mais  sans  provoquer  d'accidents,  alors  que  le  sommeil  codéique,  pour 
la  même  dose  d'agent  toxique,  aboutissait  à  une  période  convulsivante  survenant  brus- 
quement et  accompagnée  de  dilatation  pupillaire.  La  mort  survenait  dans  l'asphyxie; 
d'où  Laborde  considère  cette  substance  comme  intermédiaire  aux  groupes  des  alca- 
loïdes hypnotiques  et  à  celui  des  alcaloïdes  convulsivants. 

A  quelle  dose  la  codéine  est-elle  toxique?  Il  y  a  à  ce  sujet  de  grandes  contradictions, 
Braed  (de  Jonzac)  a  signalé  un  cas  de  mort  après  absorption  de  0*-''',l.S  de  codéine;  pour 
Bardet,  la  dose  toxique  serait  de  Oe'',40.  Ce  qu'il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  c'est  que, 
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comme  le  fait  remarquer  Laborde,  la  codéine  est  une  substance  à  action  insidieuse  dont 
on  doit  se  méfier.  J.  S.  Duff  (de  Pittsburg)  a  raconté  un  cas  d'empoisonnement  après 
absorption  d'un  demi-grain  (Ot-'^OS)  par  la  boiicbe  et  d'un  demi-grain  (O^fjOS)  en  injec- 
tion hypodermique,  et  Pollak  dit  que  la  codéine  n'est  pas  une  substance  indifférente, 
car  l'on  peut  observer  des  phénomènes  d'intoxication  avec  des  doses  de  Oï'',06. 

Chez  les  animaux  les  phénomènes  convulsifs  se  développent  assez  rapidement.  Nous 
avons  déjà  dit  que,  pour  le  lapin,  comme  pour  le  chat,  Ofc'^lO,  produisaient  des  accidents 
convulsifs  tétaniformes  et  que  OS'',lb  amenaient  la  mort.  J'ai  recherché  quelle  était  la 
dose  toxique  pour  le  cobaj-e,  et  j'ai  trouvé  que  pour  tuer  100  grammes  d'animal  il  fallait 
OB'', 01b  de  chlorhydrate  de  codéine. 

Toxicologie.  —  Pour  rechercher  la  codéine  dans  une  intoxication,  il  faut  employer 
la  méthode  de  Stass  modifiée.  Pour  caractériser  la  substance  on   emploie  le  réactif 
■»  d'ERDMANN;  au  moyen  de  l'acide  sulfurique  concentré,  on  obtient  une  coloration  bleue. 

\  Voici  une  réaction   très  sensible  due  à  Raby  :  à  la  codéine  placée  dans   un  verre   de 

montre  on  ajoute  deux  gouttes  de  la  solution  usuelle  d'hypochlorite  de  soude,  on 
délaie  Talcaloïde  et  on  ajoute  quatre  gouttes  d'acide  sulfurique  concentré;  après 
mélange  au  moyen  d'une  baguette  de  verre,  il  se  produit  une  superbe  coloi'ation  d'un 
bleu  céleste  et  persistante  (Dupuy). 

Emploi  thérapeutique.  —  Ce  que  nous  avons  dit  des  propriétés  physiologiques  de 
la  codéine  indique  quel  parti  on  peut  tirer  de  cette  substance  en  thérapeutique.  C'est 
surtout  son  action  sédative  qu'il  faut  utiliser,  car  ses  propriétés  narcotiques  sont  loin 
d'égaler  celles  de  la  morphine.  Son  emploi  est  surtout  indiqué  dans  les  affections  dou- 
loureuses des  voies  respiratoires.  Ainsi  Variot  l'a  employée  avec  succès,  afin  de  préve- 
nir le  retour  des  accès  de  suffocation,  chez  les  enfants  atteints  de  croup,  chez  qui  on 
pratique  la  dilatation  de  la  glotte.  Elle  a  donné  de  bons  résultats  dans  les  formes  pul- 
monaires ou  laryngées  de  la  tuberculose,  pour  calmer  les  douleurs  de  côté,  la  dypsnée,  la 
toux  quinteuse  et  douloureuse;  elle  a  été  employée  dans  la  'pleurésie,  ja  pneumonie, 
le  catarrhe  bronchique,  la  coqueluche  et  dans  les  accès  d'asthme  (Lœ^enueyer,  Kobler, 
Vladimir  Pheimnger,  Braithwaite,  A.  Pollak,  Variot,  Bayeux,  Widal,  Ren'du,  Comby,  etc.). 

Son  emploi  dans  le  catarrhe  bronchique  présente,  sur  la  morphine,  l'avantage  de 
faliciter  l'expectoration. 

Mauthner  l'a  recommandée  dans  le  blépharospasme  des  enfants  atteints  de  photo- 
phobie scrofuleuse. 

Elle  a  été  employée  avec  des  succès  relatifs  dans  les  affections  douloureuses  des 
organes  digestifs,  des  organes  génito-urinaires  et  dans  les  maladies  du  système  nerveux, 
mais  elle  ne  peut  remplacer  la  morphine;  le  seul  avantage  qu'elle  ait,  c'est  qu'elle  ne 
produit  ni  nausées,  ni  vomissements,  ni  perle  d'appétit,  ni  constipation,  ni  malaise,  ni 
pesanteur  de  tête,  et  qu'elle  réussit  quelquefois  lorsque  la  morphine  n'est  pas  supportée 
ou  qu'elle  a  fini  d'agir. 

Comme  hypnotique,  qaoique  la  codéine  soit  préconisée  par  Barbier,  Berthé,  Fonss.\- 
grives,  Gubler,  Krebel,  Magk.\die,  Martin-Solon,  etc.,  nous  avons  vu,  d'après  les  pro- 
priétés physiologiques  de  la  codéine,  ce  que  l'on  pouvait  en  espérer. 

On  n'a  pas  encore  élucidé  la  question,  dit  Vladimir  Preiningeh,  de  savoir  si  après 
l'usage  prolongé  des  injections  hypodermiques  de  codéine,  il  pouvait  se  développer  un 
codéinisme  semblable  au  raorphinisme.  Il  est  possible  qu'il  existe  un  antagonisme  entre 
ces  deux  substances,  de  sorte  que  s'il  se  produit  un  codéisme,  il  peut  être  arrêté  par  la 
morphine,  de  même  que  dans  le  morphinisme,  la  codéine  peut  être  très  utile.  On  trouve 
à  ce  propos,  dans  le  New-York  Médical  Journal  de  novembre  1894,  le  fait  d'un  morphino- 
mane anonyme,  qui  raconte  qu'il  a  essayé  sur  lui  et  sur  d'autres  l'action  de  la  codéine 
contre  les  symptômes  dus  à  la  cessation  de  la  morphine.  Les  résultats  ont  été,  parait-il, 
excellents,  et  l'auteur  recommande  chaudement  cette  substance  dans  les  cas  semblables. 

Modes  d'emploi.  —  Doses.  —  La  codéine  et  ses  sels  s'administrent  en  pilules,  en 
prises,  en  potion,  en  solution,  en  sirop  ou  en  injections  sous-cutanées;  la  dose 
pour  être  active,  doit  être  en  moyenne  de  0^',  10.  Mais,  à  cause  des  idiosyncrasies,  il  faut 
y  arriver  progressivement  et  ne  la  dépasser  qu'avec  prudence,  quoique  certains  auteurs 
disent  que  l'on  peut  aller  jusqu'à  0^''',20  et  même  Oi''',40  (Bardet). 
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CCEUR.  —  ^Voir  le  sommaire  à  la  fin  de  l'article.) 
CHAPITRE    PREMIER 

Fonctions  mécaniques  du  cœur. 

I.  Résumé  sur  l'anatomie  du  cœur  chez  rhomme.  —  Le  cœur,  dont  la  forme 
est  celle  d'un  cône  renversé,  est  dirigé  d'arrière  en  avant,  de  haut  en  bas  et  de  droite  à 
gauche.  Sa  face  antérieure  ou  supérieure  est  convexe,  sa  face  postérieure  ou  inférieure 
est  légèrement  aplatie.  Tout  près  de  sa  base,  le  cœur  est  creusé  d'un  sillon  circulaire 
(sillon  coronaire].  Sur  les  deux  faces  se  trouve  un  sillon  longitudinal.  Le  sillon  de  la  face 
antérieure  est  appelé  sillon  longitudinal  antérieur,  et  celui  de  la  face  postérieure,  sillon 
longitudinal  postérieur.  Ces  sillons  verticaux  correspondent  à  la  cloison  intervenlriculaire 
et  k  la  cloison  interauriculaire  (seplum  cordis)  qui  divisent  le  cœur  en  deux  cavités 
inégales,  juxtaposées,  ne  communiquant  pas  entre  elles  :  cœur  droit  et  cœur  gauche.  Au 
sillon  coronaire  correspond  une  cloison  qui  divise  chaque  cœur  en  deux  cavités  super- 
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posées.  La  cavité  supérieure  s'appelle  oreillette,  et  la  cavité  inférieure,  ventricule. 
L'oreillette  et  le  ventricule  communiquent  par  un  orifice  appelé  orifice  auriculo-ventri- 
cutaire.  Pas  plus  que  les  ventricules,  les  oreillettes  ne  communiquent  entre  elles.  Les 
deux  sillons  longitudinaux  se  continuent  l'un  avec  l'autre,  tout  près  de  la  pointe,  au 
bord  droit,  de  sorte  que  la  pointe  du  cœur  fait  partie  du  ventricule  droit.  Le  cœur  com- 
prend donc  quatre  cavités  :  l'oreillette  droite,  l'oreillette  gauche,  le  ventricule  droit  et 
le  ventricule  gauche. 

Tout  près  de  l'origine  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire,  les  oreillettes  possèdent 
chacune  un  court  prolongement  appelé  auricule.  L'auricule  droite  est  la  plus  courte  et 
tronquée;  l'auricule  gauche  est  plus  allongée  et  plus  grêle,  et  elle  possède  sur  son  bord 
inférieur  de  nombreuses  crénelures. 

Dans  la  paroi  postérieure  de  l'oreillette  droite,  en  bas,  on  trouve  l'embouchure  de  la 
veine  cave  inférieure ,  ^i  en  haut,  l'embouchure  de  la  veine  cave  supérieure. 

Dans  la  paroi  postérieure  de  l'oreillette  gauche,  on  trouve,  eu  haut  et  à  droite,  l'em- 
bouchure des  deux  veines  pulmonaires  droites,  et  plus  bas,  à  gauche,  l'embouchure  des 
deux  veines  pulmonaires  gauches. 

L'artère  pulmonaire  naît  à  la  partie  antérieure  de  la  base  du  ventricule  droit,  tout  près 
du  sillon  longitudinal  antérieur.  En  arrière  et  un  peu  à  droite  de  l'artère  pulmonaire, 
naît,  de  la  base  du  ventricule  gauche,  Vartère  aorte. 

L'artcre  coronaire  droite,  et  Vartère  coronaire  gauche  naissent  de  l'aorte  ascendante,  res- 
pectivement dans  le  sinus  de  Valsalv.y  droit  et  dans  le  sinus  de  Valsalva  gauche.  L'artère 
coronaire  droite  parcourt  le  sillon  coronaire  droit  et  se  termine  dans  le  sillon  longitu- 
dinal postérieur  des  ventricules;  la  gauche,  après  un  court  trajet,  se  divise  en  deux 
branches,  dont  l'une  s'engage  dans  le  sillon  coronaire  gauche  et  l'autre  dans  le  sillon  longi- 
tudinal antérieur  des  ventricules.  Ces  deux  artères  envoient  de  petites  branches  aux 
oreillettes  et  aux  ventricules.  Toutes  les  veines  du  cœur  débouchent  dans  le  sinus  coro- 
naire qui  s'ouvre  dans  l'oreillette  droite. 

L'oreillette  droite  surmonte,  comme  une  poche  renversée,  l'orifice  auriculo-ventricu- 
laire  droit.  La  cloison  interauriculaire  y  présente  une  dépression  appelée  fosse  ovale, 
formée  presque  exclusivement  par  l'adossement  des  deux  membranes  séreuses  (vestiges 
du  trou  (ieBoTAL).  La  fosse  ovale  est  en  partie  circonscrite  d'un  relief  musculaire,  demi- 
circulaire,  ouvert  en  arriére  el  à  droite,  connu  sous  le  nom  A'anneau  de  Vieussens.  Sur 
la  paroi  postérieure  se  trouve  l'orifice  de  la  veine  cave  inférieure,  qui  présente,  sur  une 
partie  de  son  pourtour,  une  mince  lamelle  valvulaire,  dirigée  de  la  paroi  postérieure  à 
la  paroi  interne,  de  droite  à  gauche,  d'arrière  en  avant  et  de  bas  en  haut;  c'est  la  val- 
vule d'Eustache.  Au-dessous  de  celle-ci  on  voit  l'embouchure  de  la  grande  veine  coronaire, 
munie,  en  bas  et  en  arrière,  d'une  mince  valvule,  nommée  valvule  de  Thebesius.  Entre 
les  orifices  des  veines  caves,  la  paroi  postérieure  présente  une  saillie,  tubercule  de  Lower. 
L'oreillette  gauche  diffère  de  l'oreillette  droite  par  une  capacité  moins  grande,  par  des 
parois  plus  lisses,  et  surtout  par  la  présence  des  quatre  orifices  des  veines  pulmonaires. 

Le  ventricule  droit  représente  une  espèce  de  cavité  triangulaire  dont  la  coupe  trans- 
versale ressemble  à  un  croissant.  La  paroi  interne  ou  gauche  est  convexe,  formée  par  la 
cloison  qui  fait  une  saillie  considérable  dans  le  ventricule  droit.  Les  parois  externes  ou 
droites,  l'une  antérieure,  l'autre  postérieure,  sont  concaves;  elles  se  réunissent  entre 
elles,  au  niveau  du  bord  droit  du  cœur,  en  angle  obtus,  tandis  qu'elles  forment  avec  la 
paroi  interne,  en  avant  et  en  arrière,  deux  angles  très  aigus.  Le  sommet  est  envahi  par 
un  fort  réseau  de  trabécules  musculaires,  une  espèce  de  tissu  caverneux. 

La  base  du  ventricule  droit  est  percée  de  deux  orifices  circulaires,  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  et  l'orifice  pulmonaire. 

L'orifice  auriculo-ventriculaire  est  bordé  par  un  anneau  fibreux  sur  lequel  s'insère 
une  valvule  qui  s'enfonce,  en  forme  d'entonnoir,  dans  la  cavité  du  ventricule.  La  valvule 
est  divisée  en  trois  festons  ou  valves,  d'où  le  nom  de  valvule  tricuspide  ou  triglochine.  De 
ces  trois  valves,  l'une  est  interne  et  appliquée  contre  la  cloison  ;  la  seconde  antéro-externe 
et  la  troisième  posléro-externe.  A  ces  trois  valves  s'ajoutent  le  plus  souvent  deux  petites 
valves  accessoires,  situées;  l'une,  entre  les  deux  valves  externes;  l'autre,  entre  la  valve 
postéro-externe  et  la  valve  inlerne.  La  face  interne  est  lisse,  tandis  que  la  face  externe 
reçoit  l'insertion  des  cordages  tendineux. 
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Les  parois  des  ventricules  présentent  trois  ordres  de  colonnes  charnues.  Les  colonnes 
de  premier  ordre,  appelées  muscles  ptipillaires  ou  piliers  du  cœur,  sont  fixées  par  leur 
base  aux  parois  ventiiculaires,  et  rattachées  par  leur  sommet  aux  cordages  tendineux 
qui  se  rendent  à  la  valvule  auriculo-ventriculaire.  Les  colonnes  du  deuxième  ordre  sont 
libres  dans  leur  partie  moyenne  et  attachées  par  leurs  deux  extrémités  aux  parois  veu- 
triculaires.  Les  colonnes  du  troisième  ordre  restent  sur  toute  leur  longueur  adhérentes 
aux  parois  sur  lesquelles  elles  forment  relief. 

Marc  Sée  divise  également  en  trois  ordres  les  cordages  tendineux  qui  partent  des 
sommets  des  muscles  papillaires,  et  quelquefois  aussi  directement  delà  paroi  musculaire 
des  ventricules  ou  d'un  petit  mamelon  qui  la  surmonte. 

Les  cordages  de  i'^"'  ordre,  les  plus  forts,  se  rendent  aux  anneaux  fibreux  auiiculo-ventri- 
culaires,  les  uns  en  touchant  simplement  les  autres  en  s'unissant  étroitement,  en  tout 
ou  en  partie,  à  la  face  externe  des  valves.  Les  premiers  s'appellent  cordarjes  libres,  le 
deuxièmes,  cordages  adhérents. 

Les  cordages  de  2"  ordre,  moins  forts  que  les  précédents,  naissent  des  piliers  ou  des 
cordages  de  premier  ordre  et  se  terminent  sur  la  face  externe  des  valves,  aune  distance 
plus  ou  moins  grande  de  leur  bord  libre.  De  même  que  les  cordages  de  premier  ordre,, 
ils  sont  libres  ou  adhérents,  et  anastomosés  entre  eux. 

Enfin  les  cordages  de  3«  ordre,  qui  sont  les  plus  ténus,  s'insèrent  sur  le  bord  libre 
des  valves,  où  ils  s'anastomosent  entre  eux,  de  façon  à  former  une  série  de  petites 
arcades.  Ils  naissent  le  plus  souvent  des  cordages  de  1'^  et  de  2=  ordre,  plus  rarement 
des  piliers  eux-mêmes. 

Dans  le  ventricule  droit,  un  pilier  antérieur  naît  de  la  paroi  antéro-externe,  au  voisi" 
nage  de  l'angle  antérieur,  à  peu  près  au  niveau  du  milieu  de  la  hauteur  de  la  cavité, 
par  des  faisceaux  musculaires  multiples.  Ce  pilier  antérieur  est  terminé  le  plus  souvent 
par  deux  ou  trois  sommets  d'où  partent  des  cordages  tendineux.  En  arrière,  près  de  l'angle 
postérieur,  le  plus  souvent  deux  piliers  postérieurs  naissent  du  tissu  caverneux  de  l'angle 
postérieur  et  du  sommet  du  ventricule,  et  envoient  des  cordages  tendineux  aux  bords  posté- 
rieurs delà  valve  postéro-externe  et  de  la  valve  interne,  ainsi  qu'à  la  languette  accessoire 
postérieure.  Outre  ces  colonnes  de  1'"'  ordre,  il  existe  des  colonnes  de  2'-  et  de  3°  ordre 
entre-mêlées  un  peu  partout,  mais  surtout  à  la  partie  inférieure  du  ventricule  et  vers 
l'union  des  deux  parois. 

La  valve  interne  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit,  la  plus  large,  reçoit  des. 
cordages  tendineux  de  2=  et  de  3°  ordre,  qui  proviennent  de  la  cloison  inter-ventriculaire  et 
des  piliers  postérieurs.  La  valve  externe  et  antérieure  reçoit  des  cordages  tendineux  de 
1"  de  2°  et  de  3"  ordre  de  la  cloison  inter-ventriculaire  et  du  pilier  antérieur.  Quant  à  la 
valve  postérieure,  elle  reçoit  en  avant,  du  pilier  antérieur,  en  arrière,  des  piliers  posté- 
rieurs, des  cordages  dont  la  disposition,  d'après  Marc  Sée,  est  la  même  que  sur  la  valve 
antérieure. 

Entre  la  valve  interne  et  la  paroi  antérieure  du  ventricule,  la  cavité  de  celui-ci  se 
prolonge  en  haut  en  s'amincissant  graduellement.  Cet  infundibulum,  appelé  conus  arte- 
riosus,  se  continue  directement  avec  l'artère  pulmonaire. 

L'orifice  pulmonaire  est  muni  de  trois  valvules,  dites  sigmoides  ou  semi-lunaires^ 
suspendues  à  l'entrée  de  l'artère  pulmonaire  comme  trois  nids  d'hirondelle  disposés  en 
triangle.  La  première  est  située  en  avant,  la  deuxième  en  arrière  et  à  droite;  la  troisième 
en  arrière  et  à  gauche.  Elles  présentent  une  face  supérieure  concave,  une  face  inférieure 
convexe,  un  bord  libre  qui  est  droit  quand  il  est  tendu  et  concave  quand  il  est  abandonné 
à  lui-même,  muni  à  sa  partie  moyenne  d'un  petit  noyau  dur  appelé  nodule  ou  tubercule 
d'An.\NTius,  et  enfin  un  bout  adhéreilt,  convexe,  fixé  sur  la  zone  fibreuse  de  l'artère. 
Derrière  les  valvules,  la  paroi  artérielles  présente  trois  enfoncements  appelés  sinus 
de  Valsalva. 

La  cavité  du  ventricule  gauche  est  cylindro-conique;  son  sommet  se  confond  avec  la 
pointe  du  cœur,  et  sa  base  s'élève  moins  que  l'infundibulum  pulmonaire.  La  valvule 
auriculo-ventriculaire  gauche  est  plus  forte,  plus  épaisse  et  fixée  à  un  plus  grand  nombre 
de  cordages  que  la  valvule  droite.  En  outre,  elle  ne  présente  que  deux  valves  ou  festons 
entre  lesquelles  on  voit  deux  petites  valves  intermédiaires;  c'est  pourquoi  on  l'appelle 
valvule  bicuspide  oa  mitrale.  La  valve  droite  ou  antéro-inlerne  est  la  plus  grande;  elle 
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sépare  l'orifice  auriculo-ventriculaire  de  l'orifice  aortique;  elle  est  lisse  sur  ses  deux  faces. 
La  valve  gauche,  ou  postéro-externe,  est  beaucoup  plus  petite,  presque  quadranjïulaire, 
mais  son  bord  inférieur  est  irrégulièrement  découpé.  Sa  face  interne  est  lisse,  tandis  que 
sa  face  externe  est  irrégulière,  traversée  par  des  cordages  tendineux  anastomosés. 

Les  deux  parois  externes  du  ventricule  gauche  présentent  chacune  une  colonne 
charnue  de  1"  ordre  :  pilier  antérieur  et  pilier  postérieur.  Ces  muscles  papillaires  sont 
souvent  divisés  en  deux  ou  trois  piliers  secondaires,  et  présentent  à  leur  extrémité  libre 
des  mamelons  d'où  partent  les  cordages  tendineux.  Ces  deux  piliers  sont  plus  rapprochés 
de  l'angle  gauche  du  cœur  que  de  la  cloison;  ils  sont  unis  l'un  à  l'autre  par  de  nombreux 
faisceaux  musculaires,  et  d'autre  part  aussi  des  colonnes  charnues  de  2=  ordre  les 
unissent  à  la  paroi  ventriculaire.  La  cloison  ventriculaire  et  les  deux  parois,  au  voisi- 
nage de  cette  cloison,  sont  lisses,  et  l'espace  qu'elles  limitent  n'est  traversé  par  aucune 
trabécule  musculaire.  Cet  espace  est  appelé,  par  Marc  Sée,  canal  aortique,  parce  qu'il 
se  continue  directement,  en  haut,  avec  l'aorte. 

Les  colonnes  du  2'^  ordre,  autres  que  celles  dont  nous  venons  de  parler,  et  les  colonnes 
du  3°  ordre  sont  beaucoup  moins  nombreuses  et  plus  petites  que  dans  le  ventricule 
droit. 

La  valve  droite  ne  reçoit  pas  de  cordages  de  i"  ordre.  Les  cordages  de  2'  ordre 
viennent  du  pilier  antérieur  pour  le  bord  antérieur  et  du  pilier  postérieur  pour  le  bord 
postérieur.  La  valve  gauche  reçoit  des  cordages  de  1",  de  2°  et  de  3=  ordre,  provenant 
des  piliers. 

Entre  la  cloison  inter-ventriculaire  et  la  valve  interne  de  la  mitrale,  c'est-à-dire  à  droite 
et  en  avant  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche,  le  ventricule  gauche  offre  aussi  un 
infundibulum,  comme  le  ventricule  droit,  conus  arteriosus,  qui  se  continue  avec  l'aorte. 
■Les  valves  sigmoïdes  de  l'orifice  aortique  ne  diffèrent  pas  de  celles  de  droite,  sauf 
qu'elles  sont  plus  épaisses  et  ont  un  nodule  d'ARANTius  plus  développé. 

Structure  du  cœur.  —  Les  parois  du  ca;ur  sont  formées  par  une  couche  muscu- 
laire, tapissée  à  l'intérieur  par  l'endocarde  et  enveloppée  extérieurement  par  un  sac  fibro- 
séreux  spécial,  désigné  sous  le  nom  de  péricarde. 

Autour  des  orifices  de  la  base  des  ventricules  se  trouvent  des  anneaux  fibreux  ou 
zones  fibreuses  qui  servent  de  points  d'insertion  aux  fibres  musculaires  des  oreillettes  et 
des  ventricules.  On  les  dislingue  en  zones  auriculo-ventriculaires  et  en  zones  artérielles. 
Elles  envoient  des  prolongements  :  les  premières  aux  valves  auriculo-ventriculaires,  les 
deuxièmes  aux  valves  sigmoïdes.  On  divise  les  fibres  musculaires  des  ventricules  en 
deux  groupes  :  1°  fibres  communes  aux  deux  ventricules  {fibres  unitives  de  Gehdv); 
2°  fibres  propres  k  chacun  des  deux  ventricules. 

Les  fibres  communes  parlent  des  anneaux  fibreux  des  quatre  orifices  de  la  base  des 
ventricules,  et  se  dirigent  obliquement  vers  la  pointe  du  cœur,  au  voisinage  de  laquelle 
un  grand  nombre  d'entre  elles  décrivent  un  tour  de  spire  (tourbillon  du  cœur).  Arrivées 
à  la  pointe  du  cœur,  les  fibres  communes  se  réfléchissent  à  l'intérieur  des  ventricules 
et  reviennent  se  fixer  sur  les  anneaux  fibreux.  Les  unes  s'étalent  à  la  face  interne  des 
cavités  eu  formant  des  anses,  ou  bien,  surtout  dans  le  ventricule  gauche,  en  décrivani 
un  trajet  eu  huit  de  chiffre  (Ludnvig).  Les  autres  se  jettent  dans  les  muscles  papillaires 
et  vont  se  fixer  sur  les  anneaux  fibreux  par  l'intermédiaire  des  cordages  attachés  aux 
valvules  auriculo-ventriculaires. 

Les  fibres  propres  constituent  la  couche  moyenne.  Elles  représentent  pour  chaque 
cavité  un  cône  tronqué,  dont  la  base,  dirigée  en  bas,  est  enclavée  entre  les  fibres  réfléchies 
des  couches  communes.  En  s'adossant  l'un  à  l'autre,  ces  deux  cônes  forment  la  cloison 
interventriculaire.  D'après  Ludwig,  les  fibres  propres  ne  sont  pas  indépendantes  des  fibres 
communes;  mais  les  fibres,  en  décrivani  des  8  de  chiffres  appartiennent  tantôt  à  la 
couche  superficielle,  tantôt  à  la  couche  moyenne,  et  tantôt  enfin  à  la  couche  profonde. 

Krehl  a  récemment  bien  décrit  la  disposition  des  fibres  musculaires  dans  les 
ventricules.  Ses  recherches  ont  porté  sur  le  cœur  du  chien  et  de  l'homme.  En  voici 
le  résumé  :  dans  le  ventricule  gauche,  il  y  a  deux  espèces  de  fibres  musculaires  :  dos 
fibres  qui  se  terminent  par  des  tendons,  et  des  fibres  qui  restent  musculaires.  En  général 
les  premières  forment  les  couches  externe  cl  interne.  Les  fibres  externes  naissent  aux 
-anneaux  fibreux  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  et  de  l'orifice  aortique,  descendent  obli- 
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quement  et  pénètrent  pour  la  plupart  dans  le  louibillon;  ce  ne  sont  que  les  fibres  qui 
naissent  du  bord  postérieur  de  l'anneau  auriculo-ventriculaire  qui  sont  destinées  à  former 
la  couche  superficielle  du  ventricule  droit.  Les  fibres  du  tourbillon,  arrivées  à  la  pointe, 
se  réfléchissent  et  s'étalent  à  la  face  interne  de  la  cavité;  elles  se  terminent  soit  par 
les  muscles  papillaires,  soit  par  les  cordages  tendineux,  soit  par  l'anneau  auriculo-ven- 
triculaire. Entre  la  couche  superficielle  et  la  couche  profonde,  se  trouve  la  couche 
n-103-enne,  disposée  en  forme  de  cône;  cette  couche  moyenne  n'est  pas  séparée  des  autres 
couches  par  du  tissu  conjonctif;  bien  plus,  beaucoup  de  filires  de  la  couche  superficielle 
pénètrent  successivement  dans  la  couche  moyenne  et  dans  la  couche  profonde.  La  direc- 
tion de  ces  fibres  se  rapproche  de  l'horizontalité.  Elles  forment  avec  l'axe  longitudinal 
du  ventricule,  de  préférence  un  angle  obtus.  Ces  fibres  forment  des  anses  qui  ne  se  ter- 
minent pas  par  des  tendons,  mais  qui  reviennent  à  leur  point  de  départ.  Il  existe  encore 
des  fibres  qui  sont  communes  aux  deux  ventricules.  Les  fibres  superficielles  du  ventri- 
cule droit  sont  en  relation  avec  le  ventricule  gauche  et  même  avecles  muscles  papillaires 
de  celui-ci;  il  en  est  de  même  pour  la  plupart  des  fibres  profondes.  Les  fibres  posté- 
rieures se  dirigent  à  travers  la  cloison  sur  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche,  tandis 
que  les  fibres  antérieures  prennent  la  direction  inverse.  Une  couche  de  fibres,  originaire 
de  la  face  externe  du  ventricule  droit,  pénètre;  dans  la  partie  inférieure  de  la  cloison  et 
s'y  dirige  en  haut.  Enfin  un  nombre  assez  considérable  de  fibres  entoure  les  deux 
ventricules,  sans  participer  à  la  formation  de  la  cloison.  Dans  le  ventricule  droit,  on 
distingue  une  partie  par  où  le  sang  pénètre  et  une  autre  partie  par  où  le  sang 
s'échappe.  La  première,  eu  forme  d'une  poche,  est  limitée  en  dedans  par  la  cloison  et  en 
dehors  par  la  fibre  externe  du  ventricule.  La  deuxième  partie  est  reliée  à  la  première  par 
une  espèce  de  canal.  Elles  sont  séparées  l'une  de  l'autre  par  un  bourgeon  musculaire. 
Parmi  les  faisceaux  musculaires  du  ventricule  droit,  les  uns  appartiennent  en  même 
temps  au  ventricule  gauche;  les  autres,  au  contraire,  lui  sont  propres,  contribuant  à  la 
formation  soit  de  la  poche,  soit  du  cône,  soit  des  deux  à  la  fois.  La  paroi  externe  de 
la  poche  comprend  deux  couches  de  faisceaux  :  une  couche  superficielle  qui  est  mince 
et  continue,  et  une  couche  profonde,  plus  épaisse,  formée  d'un  réseau  de  trabécules. 
La  couche  superficielle  est  formée  de  faisceaux,  dont  les  uns,  originaires  du  ventricule 
gauche,  partent  soit  de  la  cloison,  soit  de  l'orifice  aortiqne,  tandis  que  les  autres 
naissent  à  l'anneau  auriculo-ventriculaire  droit.  La  couche  profonde  est  formée  de 
faisceaux  courts,  qui  partent  du  bord  supérieur  de  la  cloison,  se  dirigent  d'abord  direc- 
tement enbas,  contribuant  ainsi  à  la  formation  de  la  cloison,  puis  quittent  celle-ci  à  des 
hauteurs  dilTérentes,  pour  former  des  trabécules  ou  des  muscles  pupillaires.  Le  cône 
artériel  comprend  aussi  deux  couches  :  une  couche  interne  longitudinale  et  une  couche 
externe  circulaire.  Ce  sont  les  fibres  longitudinales  qui  pendant  la  systole  produisent,  à 
l'origine  de  l'artère  pulmonaire,  un  bourrelet  musculaire  analogue  à  celui  de  l'aorte. 
Quant  aux  fibres  musculaires,  elles  naissent  de  la  cloison  interventriculaire,  à  l'endroit 
oii  celle-ci  se  continue  avec  la  paroi  aortique,  et  se  réfléchissent  autour  du  cône.  Parmi 
ces  fibres,  il  en  est  qui  ne  se  terminent  pas  dans  le  cône,  mais  qui  pénètrent  dans  les 
couches  superficielles  du  ventricule  gauche. 

Les  fibres  musculaires  des  oreillettes  sont  les  unes  communes  aux  deux  cavités,  les 
autres  propres  à  chacune  d'elles.  Les  fibres  communes  s'étendent  transversalement  d'une 
oreillette  à  l'autre,  en  franchissant  le  sillon  inter-auriculaire.  Les  fibres  propres  forment 
des  anneaux  disposés  en  sphincter  autour  des  orifices  veineux,  des  orifices  auriculo-ven- 
triculaires  et  des  auricules.  11  y  a  encore  les  muscles  pectines  qui  commencent  et  se  ter- 
minent autour  des  zones  fibreuses  auriculo-ventriculaires,  en  formant  des  anses  à 
direction  ascendante.  La  cloison  inter-auriculaire  est  formée  par  l'adossement  de  ces 
fibres,  au  niveau  du  sillon  qui  limite  les  deux  cavités. 

Les  différentes  cavités  du  cœur  possèdent  une  épaisseur  variable,  proportionne'e  au 
travail  à  effectuer,  c'est-à-dire  à  la  longueur  du  chemin  que  doit  parcourir  le  sang  chassé 
par  la  contraction.  Les  oreillettes  ont  des  parois  beaucoup  plus  minces  que  les  ventri- 
cules, car  elles  sont  seulement  chargées  de  transmettre  le  sang  aux  ventricules.  Le  ven- 
tricule gauche,  chargé  d'envoyer  le  sang  vers  la  périphérie  du  corps,  est  plus  épais  que 
le  ventricule  droit  qui  ne  préside  qu'à  la  petite  circulation. 

Quoique  soustrait  à  l'influence  de  la  volonté,  le  tissu  musculaire  du  cœur  est  formé 
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de  fibres  à  striation  transversale.  Ces  fibres  sont  anastomosées  entre  elles,  de  manière  à 
former  un  immense  réseau;  elles  sont  dépourvues  de  sarcolemme  et  leur  no3'au  allongé 
occupe  les  centres  de  la  fibre. 

Le  cœur  de  l'homme  pèse  en  moyenne,  à  létat  adulte,  de  300  à  3K0  grammes.  Le  ven- 
tricule droit  ne  pèse  que  la  moitié  du  ventricule  gauche. 

Mécanisme  de  la  contraction  cardiaque.  —  Le  cœur  est  chargé  de  mettre  le 
sang  en  circulation  dans  les  vaisseaux  sanguins.  Dans  chaque  moitié  du  cœur,  chacune 
des  deux  cavités  est  le  siège  de  deux  mouvements  opposés  :  l'un  consiste  dans  la  con- 
traction et  l'efTacemeiit  de  la  cavité,  l'autre  dans  la  dilatation  et  le  retour  à  son  volume 
primitif  de  la  cavité  effacée  lors  de  la  contraction.  On  appelle  systole  (tjjtoXt],  resser- 
rement) la  contraction  du  cœur,  et  diastole  (oiaa-coXr),  dilatation)  le  relâchement  du 
cœur. 

Succession  des  mouvements  du  cœur.  —  Boerhaave,  Lancisi  et  Nicbols  crurent  à  l'al- 
ternance des  mouvements  entre  le  cœur  droit  et  le  cœur  gauche;  et,  d'après  Heyne,  les 
mouvements  étaient  croisés,  c'est-à-dire  la  contraction  du  ventricule  d'un  côté  coïnci- 
dait, d'après  lui,  avec  la  contraction  de  l'oreillette  du  côté  opposé,  pendant  que  les  deux 
autres  cavités  se  trouvaient  à  l'état  de  repos.  Haller  est  le  prejnier  qui  a  réfuté  ces 
opinions  erronées,  et  tout  le  monde  admet  aujourd'hui  que  les  mouvements  des  cavités 
de  même  nom  sont  isochrones  ou  simultanés,  tandis  que  les  mouvements  des  cavités  de 
nom  contraire  sont  alternatifs  ou  successifs.  Cet  isochronisrae  des  mouvements  dans  les 
cavités  similaires  permet,  quand  on  se  contente  d'étudier  les  grandes  lignes  du  méca- 
nisme cardiaque,  de  considérer  le  cœur  double  comme  un  cœur  simple,  puisque  chaque 
mouvement  observé,  à  droite,  par  exemple,  s'accomplit  à  gauche  dans  le  même  temps 
et  de  la  même  manière. 

Cependant  la  dissociation  fonctionnelle  des  ventricules  peut  s'observer  dans  certaines 
circonstances  anormales,  par  exemple,  après  l'administration  de  la  digitaline  (Bayet), 
pendant  qu'on  expérimente  sur  les  nerfs  pneumogastriques  (Arlouvc),  pendant  l'asphyxie, 
les  nerfs  pneumogastriques  étant  préalablement  coupés  (K.noll),  et  sous  l'inlluence  de 
l'helléboréine  (Knoll). 

On  a  longtemps  discuté  sur  l'ordre  dans  lequel  les  actes  cardiaques  se  succèdent. 

■Vésale  attribua  trois  temps  à  chaque  révolution  du  cœur,  se  succédant  dans  l'ordre 
suivant  :  la  dilatation,  la  contraction  et  le  repos.  Chacun  de  ces  temps  était  dû  à  l'action 
de  fibres  musculaires  spéciales  :  la  dilatation  était  opérée  par  les  fibres  droites,  la  con- 
traction par  les  fibres  transversales,  et  le  repos  par  les  fibres  obliques.  D'après  Vésale,  le 
repos  est  l'état  intermédiaire  entre  la  dilalation  et  la  contraction. 

La  doctrine  de  la  dilatation  préalable  a  été  soutenue  par  Beau  et  par  Spring. 

La  durée  d'un  battement  complet,  dit  Beau,  représente  une  mesure  de  trois  temps. 
Le  premier  temps  comprend  la  contraction  de  l'oreillette  et  la  dilatation  du  ventricule, 
suivies  rapidement  de  la  contraction  de  cette  dernière  cavité;  le  deuxième  temps  l'arrivée 
brusque  du  sang  dans  l'oreillette,  et  le  troisième  temps  la  réplétioii  entière  de  l'orbillette. 
D'après  Beau,  les  ventricules,  après  leur  contraction,  restent  oblitérés,  grâce  au  resser- 
rement tonique  des  fibres  musculaires.  La  pause  serait  caractérisée  par  la  vacuité,  l'inac- 
tion et  la  pâleur  du  ventricule;  elle  est  la  continuation  de  la  systole  ventriculaire.  Ce 
n'est  qu'à  la  fin  de  la  pause  ou  diastole,  ou,  ce  qui  revient  au  même,  immédiatement 
avant  la  systole  ventriculaire  que  le  sang  pénètre  brusquement  dans  le  ventricule. 

D'après  Sprung,  après  la  systole  ventriculaire  qui  eflace  et  oblitère  la  cavité,  il  y  a 
relaxation  des  parois,  c'est-à-dire  que  les  fibres  musculaires  sont  abandonnées  à  leur 
élasticité.  Il  se  forme  ainsi  un  petit  espace  dans  lequel  relluc  aussitôt  le  sang  resté  dans 
l'infuadibulum  et  dans  les  mailles  et  les  aréoles  des  colonnes  charnues.  Les  valvules- 
auriculo-ventriculaires  restent  appliquées  à  leur  orifice.  Aucune  goutte  de  sang,  à  l'état 
normal,  ne  descend  de  l'oreillette.  Le  ventricule  est  au  repos.  Ensuite,  l'activité  se  réveille, 
et  au  moment  ou  la  réplétioii  des  oreillettes  arrive  à  son  maximum,  ce  qui  s'annonce  par 
un  tressaillement  des  appendices  auriculaires,  les  ventricules  s'ouvrent,  les  valvules  auri- 
culo-ventriculaires  s'abaissent,  le  sang  des  oreillettes  descend  dans  les  ventricules,  et  une 
nouvelle  révolution  cardiacjue  a  lieu.  Ainsi,  d'après  Spring  :  1°  après  la  contraction,  le.s- 
ventricules  restent  un  moment  oblitérés,  nuls  comme  cavité  ou  presque  nuls;  2"  le- 
maximum  de  leur  dilatation  n'a  lieu  qu'immédiatement  avant  la  contraction  suivante;. 
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3°  ce  maximum  n'est  pas  le  summum  d'un  mouvement  progressif  lent,  mais  un  mouve- 
ment à  part,  un  mouvomeut  distinct. 

Par  conséquent,  SrniNG,  en  1800,  revenant  à  l'ordre  adopté  par  Vésale,  distingua  trois 
temps,  se  succédant  dans  l'ordre  suivant  : 

1°  La  dilatation  veiitriculaire  (active)  ou  présystole  avec  resserrement  concomitant  des 
oreillettes;  2°  le  resserrement  venlriculaire  ou  systole;  3°  le  repos  ou  diastole. 

Harvey  combattit  la  doctrine  de  la  dilatation  préalable  active,  telle  qu'elle  avait  été 
prônée  par  Vksale.  Il  distingua  deux  états  seulement:  le  mouvement  et  le  repos.  Pendant 
le  mouvement  le  cœur  se  vide  et,  pendant  le  repos  il  se  remplit.  Kn  outre,  d'après  Harvey, 
le  mouvement  est  un  :  les  contractions  de  l'oreillette  et  du  ventricule  se  succèdent  de  très 
près,  sans  le  moindre  intervalle,  et  semblent  se  confondre,  chez  les  animaux  à  sang  chaud 
surtout,  en  un  seul  mouvement  apparent  (doctrine  de  l'unité  du  mouvement). 

Lancisi  le  premier  établit  une  distinction  nette  entre  la  systole  des  oreillettes  et  celle 
des  ventricules,  ainsi  qu'entre  la  diastole  des  oreillettes  et  celle  des  ventricules.  11  dit 
très  clairement  que  les  mouvements  des  oreillettes  anticipent  sur  les  mouvements  des 
ventricules  (doctrine  du  mouvement  anticipant).  Cependant,  comme  Harvey,  Lancisi 
n'admit  pas  un  intervalle  appréciable. 

En  18:iO,  ScHiFF  professa  aussi  que  la  systole  venlriculaire  commence  avant  que  la 
systole  auriculaire  n'ait  cessé. 

Haller  soutint  l'alternance  parfaite  des  actes  auriculaires  avec  les  actes  ventricu- 
laires;  pendant  que  les  oreillettes  sont  contractées,  les  ventricules  sont  relâchés  et  réci- 
proquement (doctrine  du  mouvement  alternant). 

Sénac  adopta  l'opinion  de  Haller.  Les  dilatations  des  ventricules,  dit  Sé.-vac,  sont 
égales  aux  contractions  des  oreillettes.  Ces  deux  mouvements  commencent  et  finissent 
en  même  temps;  l'un  est  la  mesure  de  l'autre,  c'est-à-dire  iju'ils  ont  la  même  force  et 
la  même  vitesse. 

Les  médecins  du  comité  anglais,  institué  pour  l'élucidation  de  certaines  questions  con- 
cernant le  fonctionnement  du  cœur,  notamment  du  mode  de  succession  des  mouvements 
du  cœur,  réalisèrent  un  notable  progrès,  en  recourant  aux  animaux  de  grande  taille 
(veau,  âne),  sur  lesquels  ils  pratiquèrent  la  respiration  artificielle. 

Plus  tard,  Chauveau  et  Faivre  aboutirent  aux  mêmes  résultats,  à  peu  de  chose  près, 
que  les  médecins  du  comité  anglais,  en  prenant  le  cheval  comme  sujet  de  leurs  expé- 
riences :  la  moelle  épinière  étant  coupée  entre  l'atlas  et  l'axis,  et  la  vie  étant  entre- 
tenue parla  respiration  artilicielle,  ils  mirent  le  cœur  à  nu  par  la  résection  des  côtes  et 
l'excision  du  péricarde. 

Chauveau  et  Faivre,  à  l'instar  du  comité  anglais,  divisèrent  chaque  révolution  du 
cœur  en  trois  temps  : 

1°  La  contraction  (systole)  auriculaire,  coïncidant  avec  la  diastole  venlriculaire; 

2°  La  contraction  (systole)  venlriculaire,  coïncidant  avec  la  diastole  auriculaire; 

3°  Le  relâchement  (diastole)  général  du  cœur,  avec  dilatation  de  ses  cavités  par  le  sang 
qui  continue  d'y  afUuer. 

Cependant,  pour  les  médecins  anglais,  de  même  que  pour  Chauveau  et  Faivre,  la  con- 
traction venlriculaire  empiète  un  peu  sur  le  temps  de  la  systole  auriculaire. 

Ce  n'est  qu'un  peu  plus  tard  que  Chauveau  et  .Marey,  grâce  à  la  méthode  graphique, 
parvinrent  à  élucider  entièrement  la  question.  Us  constatèrent  à  toute  évidence  un  inter- 
valle appréciable  entre  la  systole  auriculaire  et  la  systole  venlriculaire. 

Chauveau  et  Marey,  en  introduisant  les  ampoules  exploratrices  de  leur  cardiographe 
dans  l'oreillette  droite,  dans  le  ventricule  droit  et  dans  le  ventricule  gauche  (l'oreillette 
gauche  n'est  pasaccessiblej  chez  des  chevaux  vivants,  ont  pu  recueillir  le  tracé  des  mouve- 
ments de  ces  diverses  cavités  (Voir  Cardiographie  et  Cheval).  Happelons,  disent  ces  auteurs, 
que  les  contractions  s'accusent  par  une  ascension  brusque  de  la  ligne  du  tracé,  la  fin  des 
contractions  par  une  descente,  et  les  diastoles  par  une  ligne  sensiblement  uniforme.  Cela  dit, 
si  nous  lisons  sur  la  partie  supérieure,  qui  répond  à  l'oreillette  droite,  nous  trouvons,  en 
allant  de  gauche  à  droite,  une  première  ascension  qui  répond  à  la  systole  auriculaire; 
si  nous  passons  à  la  deuxième  ligne,  qui  traduit  le  jeu  du  ventricule  droit,  nous  consta- 
tons que  la  première  ascension  principale,  qui  est  produite  par  la  systole  venlriculaire, 
apparaît  un  certain  temps  après  l'asceusion  de  la  ligne  de  l'oreillette. 
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Nous  sommes  donc  sûrs  maintenant  que  la  révolution  du  cœur  doit  débuter  par  la 
systole  de  l'oreillette,  laquelle  est  suivie  de  la  s3'stole  du  ventricule. 

On  peut  étudier  le  rythme  du  cœur  à  l'aide  de  l'acupuncture,  de  la  méthode  graphi- 
que et  de  la  photographie  instantanée.  Quand  le  cœur  bat  lentement,  comme  c'est  le  cas 
chez  les  grands  animaux,  l'œil  nu  suffit. 

Le  cœnr,  en  se  contractant,  met  le  sang  en  circulation.  Aussi,  quand,  chez  un  animal 
vivant,  on  enlève  le  coîur  ou  qu'on  l'arrête  par  la  muscarine,  ou  encore  quand  on  lie  les 
vaisseaux  qui  eu  partent,  la  circulation  s'arrête-t-elle  bientôt. 

Le  cœur  droit  ne  renferme  que  du  sang  veineux,  ramené  de  tout  le  corps  par  les 
veines  caves  qui  s'abouchent  dans  l'oreillette  droite;  après  avoir  passé  de  oelle-ci  dans  le 
ventricule  droit:  le  sang  veineux  est  lancé  par  l'artère  pulmonaire  dans  les  poumons  où 
il  se  transforme  en  sang  artériel.  Le  cœur  gauche  ne  renferme  que  du  sang  artériel 
ramené  des  poumons  par  les  veines  pulmonaires  qui  s'ouvrent  dans  l'oreillette  gauche. 
De  l'oreillette  gauche  le  sang  passe  dans  le  ventricule  correspondant,  d'où  il  est  lancé 
dans  l'aorte  et  ses  divisions  qui  le  distribuent  à  tous  les  organes,  à  l'intérieur  desquels 
il  devient  sang  veineux;  il  retourne  ensuite  au  cœur  droit.  Par  conséquent,  le  cœur  droit 
préside  à  la  petite  circulation,  et  le  cœur  gauche  à  la  grande  circulation;  c'est  pourquoi 
les  parois  du  ventricule  gauche  sont  beaucoup  plus  épaisses  que  celles  du  ventricule 
droit. 

Un  liquide  ne  se  meut  qu'à  la  condition  qu'il  se  trouve  soumis  à  une  pression  inégale; 
il  chemine  toujours  du  côté  où  règne  la  plus  faible  pression.  Pour  que  le  cœur  puisse 
refouler  son  contenu  dans  les  artères,  il  faut  que  la  pression  intracardiaque  soit  supé- 
rieure à  la  pression  artérielle,  et,  pour  que  le  sang  puisse  retourner  au  cœur  par  les  veines, 
il  faut  que  la  pression  intracardiaque  redevienne  inférieure  à  la  pression  veineuse.  Les 
lluctuations  de  la  pression  intracardiaque,  tantôt  pression  positive,  tantôt  pression  néga- 
tive, sont  déterminées  par  l'alternance  des  systoles  et  des  diastoles,  tandis  que  la  direc- 
tion du  courant  sanguin  est  due  au  jeu  des  valvules  qui  munissent  les  orifices  artériels 
et  auriculo-ventriculaires.  La  pression  augmente  et  diminue  simultanément  dans  les 
deux  ventricules;  car  les  mouvements  des  cavités  similaires  sont  isochrones,  par  consé- 
quent les  ventricules  se  vident  et  se  remplissent  simultanément.  Lorsque  les  ventricules 
se  contractent,  les  orifices  auriculo-ventriculaires  se  ferment,  afin  que  le  sang  ne  puisse 
pas  refluer  dans  les  oreillettes  et  lorsque  les  ventricules  se  relâchent,  les  orifices  artériels 
se  ferment  afin  que  le  sang  ne  puisse  pas  rebrousser  chemin.  Si  les  orifices  auriculo-ven- 
triculaires étaient  dépourvus  de  valvules,  capables  de  fonctionner  comme  des  soupapes, 
pendant  la  systole  ventriculaire,  pas  une  goutte  de  sang  ne  pénétrerait  dans  les  artères, 
puisque  la  pression  y  est  considérablement  supérieure  à  celle  qui  règne  dans  les  oreil- 
lettes et  dans  les  veines  qui  y  débouchent;  de  même,  si  les  orifices  artériels  étaient 
dépourvus  de  valvules,  le  sang  artériel,  pendant  la  diastole  ventriculaire,  retournerait 
dans  le  ventricule,  puisque  la  pression  y  est,  en  ce  moment,  considérablement  inférieure 
à  la  pression  artérielle. 

Sjistole  auriculaire.  —  A  la  fin  du  repos,  les  oreillettes  sont  gorgées  de  sang,  ce  qui 
du  reste  est  nettement  indiqué  par  leur  coloration  et-leur  distension.  Leur  systole  part 
des  auricules  et  des  embouchures  veineuses,  et  se  propage  rapidement  de  haut  en  bas, 
sur  l'ensemble  des  parois,  dans  la  direction  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  La  systole 
a  pour  but  d'exercer  sur  le  sang  que  l'oreillette  contient  une  pression  brusque  qui  tend 
à  le  chasser  par  les  orifices.  Ces  orifices  sont  l'embouchure  des  veines  caves,  des  veines 
cardiaques  et  azj-gos  et  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit,  pour  l'oreillette  droite; 
l'embouchure  des  veines  pulmonaires  et  l'orifice  auriculo-ventricutaire  gauche  pour 
l'oreillette  gauche.  Le  retour  du  sang  par  les  veines  est  impossible,  car  les  embouchures 
veineuses  sont  rétrécies  par  la  contraction  de  leurs  sphincters,  la  contraction  péristaltique 
débute  au  niveau  de  ces  embouchures  et  à  une  certaine  distance  du  cœur  les  veines  sont 
munies  de  valvules.  Cependant,  d'après  Chauveau  et  Arloing,  une  partie  du  sang  reflue 
dans  les  veines  jusqu'àice  qu'elle  soit  arrêtée  par  la  tension  de  la  colonne  liquide  qui  descend 
vers  le  cu^ur.  En  faisant  communiquer  la  partie  inférieure  de  la  veine  jugulaire  ou  l'origine 
de  la  veine  cave  supérieure  avec  un  manomètre  enregistreur,  on  obtient  un  tracé  qui, 
sur  de  grandes  oscillations  répondant  aux  mouvements  respiratoires,  présente  de  petites 
oscillations,  plus  développées  pendant  l'expiration  que  pendant  l'inspiration  dues,  d'après 
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CHAUVEau  et  Arloing,  au  reflux  du  sang  dans  les  vi'ines  au  inonienL  de  la  systole  auri- 
culaire. En  outre,  sur  certains  chevaux  dont  la  poitrine  est  ouverte  et  la  respiiation 
artificiellement  entretenue,  ils  ont  vu  les  parois  de  la  veine  cave  se  gonfler  pendant  la 
systole  auriculaire  et  se  déprimer  pendant  la  systole  des  ventricules.  Eu  tout  cas,  si 
relliix  il  y  a,  il  ne  peut  être  que  très  minime,  car  la  pression  exercée  par  l'oreillette 
contractée  est  tri'S  faible.  En  eiïel,  eu  introduisant  le  doigt  par  nne  plaie  faite  dans 


FiG.  l.  —  Rapports  (L'hoz  ic  cheval  i  des  mouveinents  cardiaques  apprécu^s  d'aprt^s  les  pressions  intra-auricii- 
laire  et  intra-ventriculaire,  soit  entre  eux,  soit  avec  jes  pu'satious  cardiaque  et  aortique  fCii.\rvEAU). 
OD,  oreillette  droite.  —  VD,  ventricule  droit.  —  VG,  ventricule  gaucho.  —  A,  aorte.  —  P,  pulsation  car- 
diaque extérieure.  —  S,  signal  électrique  divisant  le  temps  en  secondes.  —  R,  R,  repères  naturels. 
1,  sommet  de  la  pulsation  auriculaire.  —  2,  début  de  la  pulsation  ventriculairc.  —  3,  claciuemeot  des 
sjgmoides  au  début  de  la  diastole  ventriculaire.  Les  repères  surajoutés  sont  exactement  superposés  dans 
les  cinq  graphiques. 

l'oreillette,  jusqu'au  niveau  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  chez  le  cheval,  on  aper- 
çoit, disent  Cii.vuvE.iu  et  Arloing,  que  la  systole  auriculaire  ne  communique  au  sana; 
qu'une  faible  impulsion,  car  le  doigt  sent  à  peine  le  frottement  du  liquide  qui  descend 
dans  le  ventricule.  En  outre,  quand  on  incise  la  pointe  du  cœur,  de  façon  à  ouvrir  les 
deux  ventricules,  on  constate  que  h-  sang  s'échappe  simplement  en  nappe  pendant  la 
systole  auriculaire. 

L'oreillette  ne  peut  donc  se  vider  que  du  côlé  du  ventricule  Où  règne  une  pression 
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plus  faible  que  dans  les  veines,  l'orifice  auriculo-ventriculaire  étant  ouvert  par  suite  de 
la  disposition  naturelle  de  sa  valvule.  L'oreillette  en  se  vidant  achève  la  réplétion  du 
ventricule. 

Chauveao  s'est  assuré,  sur  le  cheval,  que  les  oreillettes  ne  se  vident  pas  complè- 
tement, mais  qu'elles  conservent  toujours  une  certaine  quantité  de  sang.  D'après  Col- 
iLiN,  les  auricules  seules  se  vident  en  entier.  Beau,  au  contraire,  crut  que  l'oreillette  se  vide 
complètement,  à  chaque  systole,  et  en  outre  qu'immédiatement  après  le  sang  veineux 
y  entre  avec  violence  et  brusquement. 

Les  oreillettes  peuvent  être  considérées  comme  des  ampoules  terminales  du  sys- 
tème veineux;  ce  sont  des  réservoirs  destinés  à  achever  la  réplétion  des  ventricules.  En 
effet,  les  ventricules,  à  l'état  de  repos,  se  remplissent  en  deux  temps,  comme  l'avait 
déjà  constaté,  en  1840,  le  comité  de  Londres  :  la  diastole  ventriculaire  ou  dilatation  est 
efl'ectuée  en  partie  par  l'afflux  du  sang  des  veines,  commençant  au  moment  où  le  ven- 
tricule se  relâche,  et  continuant  jusqu'à  la  systole  suivante;  mais  elle  est  renforcée 
limmédiatemeut  avant  cette  dernière  par  un  afflux  rapide  du  sang  des  oreillettes.  On 
comprend  dès  lors  que  les  physiologistes  n'attachent  qu'une  importance  secondaire  aux 
oreillettas.  Aussi,  comme  le  remarquait  déjà  Longet,  chez  les  animaux  dont  on  a  ouvert 
la  poitrine,  n'est-il  pas  rare  de  voir  la  portion  auriculaire  du  cœur  demeurer  immobile, 
alors  que  la  portion  ventriculaire  continue  de  battre,  ne  recevant  du  sang  qu'en  vertu 
de  la  tension  veineuse  et  lançant  néanmoins  dans  les  artères  des  ondées  bien  appré- 
ciables par  les  battements  qui  en  résultent.  En  outre,  chez  certains  animaux,  les  oreil- 
lettes n'existent  pas.  On  a  cependant  cité  des  cas  où  les  oreillettes  suppléaient  les  ven- 
tricules. Ainsi  Chauveau  et  Arloing  citent,  d'après  Reuj,  l'observation  d'ALLEN-BuRX.  Un 
homme  avait  vécu  longtemps  avec  une  calcification  de  la  surface  des  ventricules  qui  cer- 
tainement avait  empêché  leur  contraction.  Ajoutons  encore  que,  si  les  oreillettes 
manquaient  et  que  les  veines  s'ouvraient  directement  dans  les  ventricules,  il  en  résul- 
terait une  stagnation  veineuse  pendant  la  systole  ventriculaire. 

Ceradini  ne  croit  pas  que  l'oreillette  ait  pour  fonctiou  d'achever  la  réplétion  du  ven- 
tricule. 

François-Franck  a  repris  la  question  en  introduisant  dans  le  cœur  une  palette  hémo- 
dromométrique  dont  l'une  des  faces  planes  était  orientée  perpendiculairement  au  courant 
sanguin.  Il  est  clair  que,  si  la  systole  auriculaire  produit  un  renforcement  du  courant 
diastolique,  la  palette  subira  une  brusque  déviation  qui  exagérera  celle  qu'elle  pré- 
sentait pendant  la  période  de  réplétion  diastolique  précédente.  François-Franck  a  con- 
staté qu'au  début  même  de  la  diastole  ventriculaire  un  courant  assez  rapide  s'établit  de 
l'oreillette  vers  le  ventricule,  puis  que  le  courant  continue  avec  une  lenteur  relative, 
jusqu'au  moment  où  survient  la  systole  de  l'oreillette,  produisant  un  renforcement 
brusque  de  vitesse.  D'après  P^rançois-Fhanck,  au  moment  de  la  systole  auriculaire,  une 
partie  du  sang  reflue  dans  les  veines  afférentes;  mais  le  reflux  ne  se  remarque  pas  dans 
la  veine  jugulaire. 

Comment  se  comportent  les  valvules  auriculo-ventriculaires  pendant  la  systole  des 
oreillettes? 

D'après  Lôwen,  l'abaissement  des  valvules  auriculo-ventriculaires  serait  dû  àla  traction 
qu'exercent  sur  elles,  pendant  la  diastole  ventriculaire,  les  cordages  tendineux,  quand, 
dans  la  diastole,  la  pointe  du  cœur  s'éloigne  de  la  base  et  entraîne  avec  elle  les  muscles 
papillaires.  Sénac  et  LAii.NNEC  ont  même  admis  l'abaissement  actif  des  valvules,  grâce  aux 
muscles  papillaires  qui  se  contractent  pendant  la  diastole  ventriculaire.  D'après  Spring, 
les  muscles  papillaires  ne  se  contractent  que  pendant  la  présystole  ventriculaire,  qui 
coïncide  avec  la  systole  auriculaire.  Grâce  à  la  contraction  de  ces  muscles,  les  valvules 
auriculo-ventriculaires  sont  abaissées  brusquement  en  forme  d'entonnoir.  Aujourd'hui 
tout  le  monde  admet  que  pendant  la  diastole  ventriculaire  les  valvules  ne  subissent  que 
l'impulsion  du  sang  qui  remplit  les  ventricules. 

Ouant  à  la  forme  et  à  la  position  qu'adectent  ces  valvules,  on  croyait  autrefois 
qu'elles  s'adossaient  aux  parois  venlriculaires.  Il  est  certain  que  sur  le  cœur  flasque  et 
détaché,  les  valvules  prennent  cette  position.  Il  est  vrai  aussi  que  si  l'on  suspend  le 
cœur  par  sa  base  et  qu'on  fasse  tomber  une  colonne  d'eau  dans  un  des  orilices  auriculo- 
■ventriculaires,  mis  à  découvert  par  l'excision  des  oreillettes,  on  voit  les  valves  s'écarter  les 
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unes  des  autres  pour  livrer  passage  au  liquide,  et,  si  celui-ci  peut  s'écouler  par  la  pointe 
du  ventricule,  préalablement  retranchée,  les  valves  s'appliquent  assez  exactement  contre 
les  parois.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  quand  les  ventricules  sont  intacts.  Baumgarten, 
insistant  sur  le  faible  poids  spécifique  des  valvules,  a  admis  le  premier  qu'à  mesure  que 
les  ventricules  se  remplissent,  les  valvules  se  relèvent  graduellement  et  Unissent  par  ne- 
plus  laisser  entre  elles  qu'une  mince  ouverture.  .Sur  le  cœur  détaché  et  rempli  d'un 
liquide  dont  le  poids  spécifique  ne  diiïère  pas  de  celui  du  sang,  Baumgartr.n  constata  que 
les  valvules  forment  un  entonnoir  dont  la  poirjte  se  rapproche  du  centre  des  venlricules- 
et  dont  la  base  est  représentée  par  les  insertions  des  valvules.  Dans  celte  position,  les 
parties  centrales  des  valvules  sont  un  peu  voûtées  vers  le  milieu  du  ventricule,  tandis  que 
leurs  bouts  sont  renversés  en  dehors  ou  recroquevillés  vers  les  parois  du  ventricule;  en- 
même  temps  les  petits  fils  tendineux  qui  s'insèrent  vers  le  bord  libi'e  des  valvules  sont 
relâchés.  Krehl  opine  dans  le  même  sens.  Insistant  surtout  sur  ce  fait  que  la  principale- 
partie  du  ventricule  gauche  se  trouve  au-dessous  de  l'orifice  aortique  et  non  au-dessous 
de  l'orifice  auriculaire,  l'auteur  écrit  :  «  La  grande  valve  mitrale  est  constamment  poussée 
par  le  sang  en  haut  et  vers  le  centre  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  tandis  que  les- 
e.xtrémités  inférieures  de  la  valvule  sont  toujours  plus  rapprochées  de  l'axe  central  du. 
ventricule  gauche  que  les  extrémités  supérieures.  Le  sang  s'écoule  de  l'oreillette  à  travers 
l'orifice,  derrière  les  valves,  et  cherche,  à  mesure  que  le  ventricule  se  remplit,  à  les 
rapprocher  de  plus  en  plus  de  la  position  qu'elles  doivent  prendre  au  début  de  la 
systole  venlriculaire.  Il  en  est  de  même  pour  le  ventricule  droit:  les  insertions  des 
cordages,  et  par  conse'quent  aussi  les  bords  inférieurs  des  valves,  sont  forcés,  grâce  à  la 
disposition  des  muscles  papillaires,  de  se  rapprocher  du  centre  de  la  cavité.  » 

Dans  un  autre  travail,  Krkhl  écrit  :  «  Quand  l'oreillette  vide  son  contenu  dans  le  ven- 
tricule déjà  distendu  par  le  sang,  il  se  produit,  dans  cette  dernière  cavité,  des  courants  en 
forme  de  tourbillons,  qui  poussent  les  valves  en  haut  et  vers  la  ligne  centrale,  comme 
on  peut  s'en  convaincre  facilement  sur  le  cœur  détaché  et  privé  de  vie  dans  le  ventri- 
cule duquel  on  verse  lentement  de  l'eau  par  l'oreillette.  En  outre,  les  muscles  qui  partent 
de  l'oreillette  et  pénètrent  dans  la  valvule  auriculo-ventriculaire  se  contractent  en 
même  temps  que  les  muscles  de  l'oreillette  :  il  en  résulte  le  rétrécissement  de  l'orifice,, 
ainsi  que,  sur  la  fin  de  la  diastole  venlriculaire,  le  soulèvement  des  parties  péri- 
phériques des  valves  et  le  rapprochement  de  leurs  parties  centrales  vers  le  centre  de  la 
cavité. 

Systole  ventriculaire.  —  Lorsque  la  systole  des  oreillettes  est  achevée,  les  ventri- 
cules se  contractent  à  leur  tour.  Le  sang  contenu  dans  leur  cavité,  se  trouvant  énergique- 
ment  comprimé,  cherche  à  s'échapper  par  les  orilices  percés  sur  la  base  des  ventricules,, 
c'est-à-dire  par  les  orifices  auriculo-ventriculaires  et  les  orifices  artériels  aortique  et  pulmo- 
naire. Mais  les  valvules  auriculo-ventriculaires  se  rabattent  sur  leur  orifice  elles  ferment,, 
tandis  que  les  valvules  sigmoïdes  ouvrent  l'orifice  artériel,  de  sorte  que  le  sang  est  forcé 
de  pénétrer  dans  les  vaisseaux  artériels. 

Étudions  le  jeu  des  valvules  auriculo-ventriculaires  et  des  valvules  sygmoides,  pendant 
la  systole  ventriculaire.  Parmi  les  physiologistes,  les  uns  admettent  l'occlusion  passive 
des  orifices  auriculo-ventriculaires  par  la  pression  que  le  sang  exerce  sur  la  face  infé- 
rieure des  valvules  au  moment  de  la  systole;  les  autres,  au  contraire,  admettent  l'occlu- 
sion active  par  la  contraction  des  muscles  papillaires. 

Théorie  de  l'occlusion  passive.  —  Lower  exposa  pour  la  première  fois  la  théorie- 
de  l'occlusion  des  valvules  auriculo-ventriculaires  par  la  pression  sanguine  intra-ventricu- 
laire  ;  «  Comme  dans  la  systole,  la  pointe  du  cœur  se  rapproche  de  la  base,  les  cordages- 
tendineux  se  relâchent  comme  des  rênes  abandonnées,  et  les  valvules  relâchées  sont 
soulevées  par  le  sang  qui  s'y  prend  comme  le  vent  dans  une  voile.  "  Aussi,  d'après- 
Lower,  le  cœur  se  raccourcit-il  pendant  la  systole  ventriculaire  :  grâce  à  ce  raccourcis- 
sement, les  muscles  papillaires  et  les  cordages  tendineux  se  relâchent,  ce  qui  permet  à 
la  pression  sanguine  de  relever  les  valvules  et  de  déterminer  l'occlusion  des  orifices-. 
Quant  aux  piliers,  ils  n'interviennent,  d'après  Lower,  que  passivement,  comme  s'ils  étaient 
tout  simplement  formés  de  tissu  fibreux. 

Haller  modifia  la  doctrine  de  Lower  en  faisant  intervenir  plus  activement  les  muscles, 
papillaires.  D'après  Haller,  les  valvules  auriculo-ventriculaires  s'appliquent  horizontale.- 


54 


CŒUR. 


ment  à  l'orifice  correspondant,  Je  façon  à  ne  faire  saillie  ni  dans  l'oreillette,  ni  dans  le 
ventricule;  elles  s'y  appliquent  par  l'eCfet  de  la  seule  pression  du  sang;  les  colonnes 
charnues  ou  muscles  papillaires  se  contractent  pendant  la  systole,  et  leur  contraction  a 
pour  effet  de  faire  contre-poids  à  la  trop  grande  pression  du  sang,  et  de  maintenir  les 
valvules  horizontalement  appliquées. 

La  théorie  de  l'occlusion  passive,  telle  qu'elle  a  été  modifiée  par  Haller,  est  devenue 
classique;  elle  a  été  acceptée  par  Bichat,  Sommering,  Autenrikth,  Magendie,  Prochaska, 
Béclard,  ValentIiN,  Wundt,  Chauveau  et  Faivre,  Sprinc,  etc.  Les  valvules,  disent  Chauvead 
etFAivRE,  sont  pendantes  à  la  fin  de  la  systole  auriculaire;  dès  que  la  systole  des  ventri- 
cules commence,  le  sang  s'engouffre  sous  les  festons  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire, 
les  soulève,  et,  comme  ces  festons  sont  attachés  aux  parojs  du  ventricule  par  des  cordages 
dont  la  base  est  contractile,  leurs  pointes  sont  ramenées  parle  bas.  tandis  que  leurs  faces 
supérieures  s'adossent,  de  manière  à  former,  au  niveau  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
légèrement  rétréci,  une  voiite  miilliconcave  qui  sépare  les  ventricules  des  oreillettes.  Les 
muscles  papillaires  auraient  encore  pour  but,  en  se  contractant  en  même  temps  (|ue  les 
parois  ventriculaires,  de  proportionner  la  tension  des  cordages  avec  la  puissance  des 
systoles,  et  d'assurer  toujours  l'occlusion  parfaite  des  orifices.  Ainsi  Chau'S'eau  et  Faivre 

admettent,  à  l'instar  d'un  grand 
nombre  de  partisans  de  l'occlusion 
active,  le  resserrement  de  l'orifice 
auriculo-ventriculaire,  mais  dans  des 
limites  beaucoup  plus  restreintes; 
pour  eux,  cet  orifice  se  resserre 
assez  pour  permettre  l'affrontement 
marginal  des  valves,  mais  pas  plus. 
D'après  Spring,  la  valvule  auriculo- 
ventriculaire  est  tendue  comme  une 
cloison  entre  la  cavité  de  l'oreillelte 
et  celle  du  ventricule.  Son  soulève- 
ment est  déterminé  par  la  pression 
que  le  sang  subit  à  la  suite  de  la  con- 
traction des  fibres  propres  du  ventri- 
cule. Les  cordages  tendineux,  surtout 
du  2"  et  du  3«  ordre,  servent  à  retenir 
les  valvules.  Mais  pour  cela  il  n'est 
pas  nécessaire  que  les  muscles  papillaires  se  contractent;  leur  élasticité  suffit.  Une 
circonstance  bien  simple  empêche  le  relâchement  des  cordages  tendineux,  c'est  l'allon- 
gement du  ventricule,  qui  va  en  augmentant  vers  la  fin  de  la  systole  et  maintient  ainsi 
la  tension  des  cordages.  D'après  Sfring,  les  muscles  papillaires  ne  se  contractent  que 
dans  la  présystole  et  se  relâchent  dans  la  systole.  D'après  Spring  encore,  on  s'exagère 
communément  la  force  à  laquelle  les  cordages  doivent  résister,  parce  qu'on  oublie  que 
les  valvules,  dans  leur  résistance  à  la  pression  systolique,  rencontrent  encore  un  autre 
appui:  c'est  l'effort  du  sang  auriculaire.  La  contraction  des  oreillettes  n'est  pas  achevée 
quand  la  systole  ventriculaire  commence,  et  l'on  sait  que  ces  cavités  ne  se  vident  jamais 
entièrement.  Le  sang  qui  y  reste  continue  donc  â  être  comprimé  par  les  parois,  et  pousse 
la  valvule  dans  le  sens  opposé  à  celui  di!  sang  ventriculaire.  Ainsi,  d'après  Spring,  pen- 
dant la  systole  ventriculaire,  les  muscles  papillaires  sont  relâchés,  et  les  valvules  aban- 
données â  la  pression  du  sang  comprimé  parles  parois  sont  soulevées  et  ferment  hermé- 
tiquement les  orifices;  les  valvules  y  restent  appliquées  pendant  la  diastole  passive;  ce 
n'est  que  pendant  la  diasiole  active,  ou  présystole,  qu'elles  sont  abaissées  brusquement 
par  la  contraction  des  muscles  papillaires. 

Pour  les  partisans  de  la  doctrine  de  l'occlusion  passive,  sans  intervention  active  des 
muscles  papillaires,  voici  quelles  seraient  la  position  et  la  forme  des  valvules  auriculo- 
ventriculaires  : 

D'après  Sénac,  lorsque  les  valvules  s'élèvent  sous  l'iiilluence  de  la  pression  intraven- 
triculaire,  elles  forment  un  plancher  qui  oblitère  l'orifice,  mais  s'élève  un  peu  au-dessus, 
comme  un  couvercle  qui  fait  saillie  ou  bosse  dans  les  oreillettes.. 


FiG.  2.  —  Schéma  indiquant  le  jeu  des  valvules  auriculo-veQ' 
triculaires  et  sigmoïdes.  —  A,  pendant  la  diastole  auricu 
laire.  —  B,  pendant  la  systole  ventriculaire  (Hkdon). 
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D'après  Valentin,  la  pression  intraventriculaire  étale  les  valvules,  les  pousse  l'une 
contre  l'autre,  avec  enroulement  des  bords. 

D'après  Coltn,  lors  de  la  systole,  les  valvules  se  lèvent  brusquement,  se  tendent  en 
s'affrontanl,  non  seulement  par  leurs  bords,  comme  le  croyait  Magendie,  mais  encore  par 
une  portion  notable  de  leur  face  supérieure,  qui  s'intléchit  pour  devenir  verticale.  Chaque 
dentelure  devient  convexe  en  haut,  et,  par  conséquent,  concave  en  bas.  D'après  Chauveau 
et  Faivbe,  si,  chez  le  cheval,  on  introduit  le  doigt  dans  une  oreillette,  la  droite  par 
exemple,  et  que  l'on  explore  l'orifice  cuspidal,  on  sent,  au  moment  même  où  les  ventri- 
cules entrent  en  contraction,  les  valvules  se  redresser,  s'alFronter  par  leurs  bords  et  se 
tendre,  au  point  de  devenir  convexes  par  en  haut,  de  manière  à  former  un  dôme  multi- 
concave  au-dessus  de  la  cavité  ventriculaire. 

Marey  exprime  une  opinion  analogue  à  celle  de  Chauveau  et  Faivre  :  «  Quand  les  ven- 
tricules sont  remi)lis,  ils  se  resserrent,  et  le  sang  soulève  les  valvules  auriculaires.  Celles- 
ci  se  ferment  en  se  relevant  comme  des  voiles  du  côté  de  l'oreillette  et  s'affrontent  par 
leurs  bords.  11  n'y  a  donc  pas  de  rellux  du  sang  du  ventricule  vers  les  oreillettes  pendant 
la  contraction  ventriculaire,  mais  seulement  augmentation  de  la  pression  dans  la  cavité 
auriculaire,  dont  la  capacité  est  légèrement  réduite  par  l'espèce  de  hernie  des  mem- 
branes valvulaires.  » 

Théorie  de  rocclusion  active.  —  D'après  les  partisans  de  l'occlusion  active,  les 
muscles  papillaires,  en  se  contractant,  non  seulement  empêchent  le  renversement  des  val- 
vules cuspidales,  mais  raïqirochent  les  différentes  valves  les  unes  des  autres  jusqu'au 
contact. 

Meckel  défendit  le  premier  la  doctrine  de  l'occlusion  active.  L'occlusion  auriculo-ven- 
triculaire  se  fait,  dit-il,  par  la  contraction  des  piliers  qui  rapprochent  les  divers  seg- 
ments des  valvules  en  les  tirant  vers  l'intérieur  des  ventricules. 

BuRDACH  émit  une  opinion  mixte,  attribuant  l'occlusion  à  la  fois  à  la  contraction  des 
piliers  et  à  l'augmentation  de  la  pression.  «  Si  les  valvules  du  cœur  se  comportaient 
d'une  manière  purement  passive,  et  qu'elles  ne  fussent  consolidées  par  des  fibres  tendi- 
neuses, dans  quelques  points  de  leur  bord  libre,  qu'afin  d'empêcher  le  sang  de  les 
chasser  dans  l'oreillette,  les  colonnes  charnues  que  ces  cordous  terminent  seraient 
absolument  inutiles.  Mais  ce  sont  des  muscles  longitudinaux  particuliers,  qui  se  dégagent 
des  parois  du  eo?ur,  s'implantent  à  l'extrémité  pointue  du  ventricule,  s'y  réunissent  en 
un  cercle  très  serré,  et  dont  l'autre  bout  se  termine  par  des  filaments  tendineux,  dirigés 
eux-mêmes,  en  divergeant,  vers  l'anneau  tendineux  de  l'entrée,  allant  gagner  le  feuillet 
externe  des  valvules,  et  s'y  épanouissant  en  façon  de  palmettes.  Il  n'est  pas  douteux 
que  ces  muscles  se  contractent  pendant  la  systole;  mais  alors  ils  doivent,  en  vertu  de 
leur  situation,  tirer  les  valvules  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans,  les  rapprocher 
de  l'axe,  les  écarter  des  parois;  et  cet  effet  doit  d'autant  plus  avoir  lieu,  que  les 
colonnes  charnues  sont  unies  par  des  faisceaux  musculaires  transverses  qui,  en  se  rac- 
courcissant, les  ramènent  davantage  encore  dans  l'axe  du  ventricule.  Or  les  valvules 
ayant  pris  ainsi  la  forme  d'un  entonnoir,  il  reste  entre  les  filets  tendineux  des  vides 
au  moyen  desquels  le  sang  arrive  à  la  face  externe  des  replis  valvulaires,  de  sorte  que, 
par  la  pression  qu'il  exerce  alors  de  dehors  en  dedans,  il  complète  l'occlusion  que 
l'activité  musculaire  vivante  avait  commencée.  " 

D'après  Parchappe,  l'occlusion  a  lieu  par  le  rétrécissement  de  l'orifice,  ainsi  que  par 
le  rapprochement  et  le  froncement  des  valves  sous  l'influence  de  la  contraction  des 
muscles  papillaires.  Ces  muscles,  en  se  contractant,  se  rapprochent  pour  ne  plus  former 
qu'un  pilier  unique,  de  sorte  que  les  festons  s'engrènent  mutuellement  et  forment  un 
inl'undibulum  ou  cul-de-sac  à  sommet  dirigé  du  côté  du  ventricule. 

La  sixième  conclusion  du  comité  de  Londres  est  ainsi  conçue  :  «  Les  colonnes  char- 
nues semblent  agir  en  même  temps  que  les  parois  des  ventricules,  et  attirer  les  valvules 
auriculo-ventriculaires  dans  l'intérieur  du  ventricule.  »  Allen  Thomson  dit  aussi  que 
les  coloimes  charnues  tirent  les  valves  en  bas  et  les  rapprochent  entre  elles.  La  pression 
sanguine,  dit-il,  vient  ensuite  coraidéterle  rapprochement. 

Paladino  croit  avoir  observé  sur  des  cœurs  de  chien  et  de  tortue,  encore  en  mouve- 
ment, qu'à  la  fin  de  la  systole  auriculaire,  les  valvules  sont  relevées,  grâce  à  la  contrac- 
tion des  muscles  qui  des  oreillettes  descendent  longitudinalement  dans   les  valvules. 
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Quand  la  systole  ventriculaire  débute,  les  valvules  sont  attirées  dans  l'intérieur  des  ven- 
tricules, grâce  à  la  contraction  des  muscles  papillaires,  en  même  temps  que  les  valves 
s'affrontent  mutuellement,  en  formant  au-dessus  d'elles  un  espace  conique,  grâce  au  rap- 
prochement latéral  des  muscles  papillaires.  Rollet  semble  partager  l'opinion  de  Paladino. 
Marc  Sée  doit  être  également  rangé  parmi  les  partisans  de  l'occlusion  active,  quoi- 
qu'il admette  que  la  pression  du  sang  sur  la  face  inférieure  des  valves  est  nécessaire 
pour  parfaire  l'occlusion.  D'après  Marc  Sée,  le  raccourcissement  du  cœur  pendant  la 
systole  ventriculaire  n'est  pas  suflisant  pour  neutraliser  l'efïet  de  la  contraction  des 
piliers;  par  conséquent,  les  valvules  auriculo-ventriculaires  sont  fortement  abaissées. 
Dans  le  ventricule  gauche,  les  piliers  en  se  contractant  se  serrent  l'un  contre  l'autre 
dans  l'angle  gauche  du  ventricule  et  entraînent  dans  la  même  direction  la  grande  valva 
qui  figure  alors  un  large  rideau,  tendu  obliquement  entre  la  moitié  droite  de  la  circon- 
férence de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  et  la  portion  gauche  de  la  paroi  ventriculaire, 
celle-ci,  par  suite  de  la  contraction  de  ses  fibres,  se  rapprochant  de  la  valve.  En  même 
temps  la  petite  valve  gauche  est  tendue  et  abaissée,  firâce  à  cet  abaissement  et  à  cette 
tension,  le  sang,  qui  occupait  l'espace  situé  entre  la  petite  valve  et  la  paroi,  est  refoulé  de 
haut  en  bas  vers  le  centre  du  ventricule.  Les  bords  amincis  de  la  valve,  plissés  par  le 
rapprochement  des  cordages  de  premier  ordre,  s'engrènent  avec  les  plis  analogues  de  la 
grande  valve,  fermant  hermétiquement  l'orifice  que  limitent  les  bords  de  ces  valves.  La 
petite  valve  ne  joue  donc  qu'un  rôle  secondaire;  mais  ce  rôle  est  cependant  important, 
car  il  empêche  une  partie  du  contenu  sanguin  de  refluer  dans  l'oreillette,  et  ses  plis 
marginaux  s'engrènent  avec  ceux  de  la  grande  valve.  Ainsi  les  deux  valves  de  la  mitrale 
s'appliquent  l'une  sur  l'auti-e  et  sur  la  paroi  ventriculaire  gauche  dans  la  plus  grande 
partie  de  leur  étendue.  Au  voisinage  de  l'orifice,  elles  ne  se  touchent  pas,  mais  laissent 
entre  leurs  bords  correspondants  un  espace  triangulaire,  par  lequel  le  sang,  comprimé 
pendant  la  systole,  pourrait  retourner  dans  l'oreillette  s'il  ne  rencontrait  là  deux 
petites  languettes  membraneuses  accessoires  de  forme  triangulaire,  qui  sont  interposées 
entre  les  bords  des  valves  principales.  Pendant  la  diastole,  le  sang  coule  de  l'oreillelte 
dans  le  ventricule  en  écartant  légèrement  la  grande  valve  de  la  petite.  De  petites  oscil- 
lations de  la  valve  droite,  voilà  donc,  en  somme,  écrit  Marc  Sée,  à  quoi  se  réduisent 
les  mouvements  de  la  valvule  mitrale,  et  l'occlusion  est  subite  et  complète,  dès  que  la 
contraction  commence.  Dans  le  ventricule  droit,  les  piliers  antérieurs  et  postérieurs 
sont  appliqués  et  pressés  contre  la  cloison,  au  moment  de  la  systole  ventriculaire;  il  en 
est  de  même  pour  les  parois  externes  du  ventricule.  La  valve  interne  s'étale,  pendant 
la  systole,  contre  la  cloison,  et  foi'ce  le  sang  interposé  entre  la  cloison  et  elle  va  passer 
dans  le  ventricule  ;  mais  elle  ne  contribue  pas  à  l'occlusion  de  l'orifice  auriculo-ventri- 
culaire. La  valve  antérieure  et  la  valve  postérieure,  par  leurs  grandes  arcades,  s'ap- 
pliquent intimement  sur  la  cloison  interventriculaire,  déjà  recouverte  par  la  valve 
interne,  fermant  en  dehors  et  en  arrière  l'orifice  auriculo-veniriculaire  au  niveau  dui[uel 
elle  peut  se  soulever  en  dôme  sous  l'influence  de  la  pression  sanguine.  Dans  le  ventri- 
cule droit,  l'occlusion  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  est  rendue  plus  hermétique 
encore  par  le  faisceau  musculaire  très  épais  qui,  né  de  la  paroi  postérieure  de  l'infun- 
dibulum,  descend  obliquement  à  droite,  sur  la  face  interne  de  la  paroi  ventriculaire 
externe  sur  laquelle  il  forme  un  relief  très  saillant,  et,  après  un  trajet  de  :!  à  4  centi- 
mètres, se  perd  dans  cette  dernière,  au  niveau  du  sommet  du  pilier  antérieur.  Pendant 
la  systole  ventriculaire,  le  faisceau  comprime  les  valves  superposées  de  la  Iricuspide, 
et  forme  avec  le  pilier  antérieur  et  son  prolongement  antérieur  une  sorte  de  centre  ou 
de  bourrelet  semi-circulaire,  limitant  la  cavité  ventriculaire  en  arrière  et  en  bas,  tandis 
qu'en  avant,  entre  ce  centre  et  l'angle  antérieur  du  ventricule,  il  reste  un  espace  cylin- 
drique se  contournant  avec  l'artère  pulmonaire,  où  le  sang  est  refoulé  avant  d'êlre  lancé 
dans  l'artère  pulmonaire.  Le  muscle  compresseur  de  la  valvule  tricuspide  est  l'analogue 
du  demi-sphincter  qui  remplace  la  valvule  tricuspide  dans  le  cœur  des  oiseaux. 

LuTZE  examina  des  cœurs  de  mammifères  excisés  du  thorax  et  jetés  pendant  qu'ils 
battaient  encore  dans  l'alcool  bouillant  et  constata  la  même  disposition  des  muscles 
papillaires  et  des  valvules  aiuiculo-ventriculaires  que  celle  décrite  par  Marc  Sée. 

Autres  théories  sur  l'occlusion  des  valvules.  —  D'autres  physiologistes  ont 
adopté  une  opinion  mixte,  entre  autres  KCrschner  et  Baumgarten. 
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KuRSCHNER  distingua  deux  temps  dans  la  systole  ventiiculaire.  Au  début  de  la  sys- 
tole, les  valves  sont  soulevées  passivement  par  le  sang  comprimé,  formant  un  plancher 
qui  oblitère  l'orifice;  quand  la  systole  est  un  peu  plus  avancée  et  que  déjà  une  partie 
du  sang  a  passé  dans  les  artères,  alors  elles  sont  vivement  abaissées  vers  la  pointe  du 
cœur  par  une  contraction  vigoureuse  des  muscles  papillaires. 

D'après  Baumgarten,  la  fermeture  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  a  lieu  avant  la 
systole  ventriculaire,  pendant  l'intervalle  qui  s'écoule  entre  la  systole  de  l'oreillette  et 
la  systole  du  ventricule.  Pendant  la  systole  auriculaire,  une  certaine  quantité  de  sang 
est  poussée  avec  énergie  dans  le  ventricule  déjà  plein.  Celui-ci  se  dilate,  par  conséquent, 
autant  que  possible,  et  l'augmentation  de  tension  du  sang  entre  les  valvules  et  la  sur- 
face ventriculaire  distend  toutes  les  parties  de  la  valvule,  déroule  ses  bords,  rend  l'en- 
tonnoir valvulaire  plus  horizontal  et  fait  fermer  les  valvules.  Baumgarten  démontra 
.  expérimentalement  sa  théorie  de  la  façon  suivante  :  Sur  un  cœur  excisé,  il  oblitéra 
les  artères  et  laissa  couler  de  l'eau,  d'une  hauteur  d'un  pied  environ,  à  traveis  l'orifice 
veineux.  Au  moment  de  la  suppression  brusque  de  l'écoulement,  l'oritice  se  fermait  si 
hermétiquement  qu'on  pouvait  renverser  le  cœur  sans  qu'une  seule  goutte  s'échappât. 
L'occlusion  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire  n'est  pas  accompagnée  de  l'ouverture  de 
l'orifice  artériel,  car  à  ce  moment  la  pression  intra-ventriculaire  est  encore  de  beaucoup 
inférieure  à  la  pres.sion  artérielle  (période  pré-expulsive  ou  de  tension). 

L'expérience  suivante  sert  à  démontrer  qu'une  légère  augmentation  de  la  pression 
intra-ventriculaire  suffit  à  amener  l'occlusion  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire.  Sur 
un  cœur  excisé,  on  introduit  un  tube  par  l'artère  pulmonaire  dans  le  ventricule  droit 
et  un  autre  tube  par  l'aorte  dans  le  ventricule  gauche.  Puis,  après  avoir  enlevé  les  oreil- 
lettes, on  immerge  le  cceur  dans  un  vase  rempli  d'eau,  de  telle  façon  que  les  orifices 
auriculo-ventriculaires  se  trouvent  un  peu  au-dessous  du  niveau  du  liquide.  A  mesure 
que  les  ventricules  se  remplissent,  on  voit  les  valvules  se  soulever  graduellement  et 
finir  par  oblitérer  presque  complètement  les  orifices.  Si  alors  on  souffle  légèrement 
dans  l'un  ou  l'autre  des  tubes,  la  fermeture  devient  hermétique  au  point  qu'il  n'échappe 
pas  la  moindre  bulle  d'air  à  travers  l'orifice. 

Weber  prôna  la  même  théorie  dans  un  travail  publié  presque  en  même  temps  que- 
celui  de  Bacmgarten.  La  contraction  ventriculaire,  dit-il,  ne  succède  pas  immédiatement 
à  la  contraction  auriculaire;  il  y  a  entre  les  deux  un  moment  pendant  lequel  le  sang  est 
sous  l'infiuence  de  l'élasticité  des  parois  ventriculaires,  et  c'est  cette  élasticité  qui  opère 
la  fermeture. 

Quant  à  l'influence  de  la  contraction  des  piliers  pendant  la  systole  ventriculaire,  Baum- 
garten et  Weuer  opinent  dans  le  même  sens  que  Kurschnek.  11  nous  reste  maintenant  à 
passer  brièvement  en  revue  les  travaux  les  plus  récents. 

D'après  Hesse,  ce  sont  surtout  les  muscles  circulaires  superficiels  qui  amènent  le  rétré- 
cissement de  la  cavité  ventriculaire,  en  repoussant  a  l'intérieur  les  muscles  longitudi- 
naux. Quant  aux  muscles  papillaires,  ils  ne  contribuent  pas  au  rétrécissement  de  la  cavité, 
car  ils  s'épaississent  autant  qu'ils  se  racourcissent,  et  par  conséquent  ils  tendent  à  aug- 
menter la  cavité  dans  le  sens  transversal  et  à  la  diminuer  dans  le  sens  longitudinal.  Hesse 
croit,  eu  égard  à  la  disposition  en  spirale  des  sillons  et  des  bosselures  sur  la  face  interne, 
que  le  sang  s'échappe  du  ventricule  en  tournoyant  sur  lui-même  à  l'instar  du  projectile 
lancé  par  les  armes  à  feu.  Lorsque  le  ventricule  gauche  se  contracte,  la  valve  antérieure 
de  la  valvule  mitrale,  sous  l'inlluence  de  la  poussée  sanguine,  s'éloigne  de  l'orifice 
aortique  et  vient  s'engoufl'ier  dans  l'orifice  veineux,  de  sorte  que  le  même  mouvement 
produit  la  dilatation  de  l'espace  supra-papillaire  qui  conduit  à  l'orifice  aortique  et  le 
rétrécissement  de  l'orifice  veineux.  Ce  mouvement  s'explique  facilement  par  la  position 
que  prend  la  valvule  au  début  de  la  systole.  En  effet,  les  deux  muscles  papillaires  nais- 
sent de  la  paroi  externe  du  ventricule  gauche.  Ces  muscles  s'éloignent  d'autant  plus  de 
la  cloison  interventriculaire  i(ue  la  cavité  se  dilate  davantage,  attirant  par  leurs  cordages 
la  valve  antérieure  obliquement  par  rapport  à  l'axe  du  ventricule,  de  sorte  que  la  face 
inféiieure  de  cette  valve  est  directement  frappée  par  le  courant  sanguin  systolique.  11 
en  est  de  même  pour  la  valve  postérieure.  Pendant  la  systole  ventriculaire,  les  valves 
prerment  une  position  convexe;  car  la  partie  voisine  de  l'insertion  immobile  se  place 
horizontalement,  pendant  que  la  partie  située  près  du  bord  libre  se  dirige  plus  ou  moins- 
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verticalement.  Eu  outre,  chacun  des  muscles  papillaires  envoie  des  cordages  aux  deux 
valves,  de  sorte  que  leur  contraction  amène  forcément  l'affrontement  des  bords  valvu- 
laires.  Hesse  insiste  aussi  sur  le  plissement  des  valvules,  dû  au  rétrécissement  de  l'orifice. 
Quant  au  jeu  de  la  valvule  tricuspide,  il  ne  diffère  guère  de  celui  de  la  milrale. 

SANDBonG  et  WoRM-Mi'LLER  expérimentèrent  sur  des  cœurs  de  bœuf,  excisés  du  thorax, 
et  après  disparition  de  la  rigidité  cadavérique  (expérience  analogue  à  celle  de  Gad). 
D'après  eux,  la  clôture  des  valvules  cuspidales  est  due  uniquement  au  sang  refoulé  contre 
la  face  inférieure  des  valvules.  Les  parties  centrales  sont  soulevées  jusqu'au  niveau  des 
orifices,  tandis  que  les  parties  périphériques  sont  renversées  en  bas  et  s'adossent  mutuel- 
lement avec  engrenage  des  bords  dentelés.  Ils  ne  croient  pas  que  les  muscles  papillaires 
contribuent  à  la  fermeture  des  valvules  auriculo-ventriculaires  et  tirent  celles-ci  vers  la 
pointe  du  cœur. 

Krehl  décrit,  dans  le  ventricule  droit,  trois  muscles  papillaires,  dont  deux  très  courts, 
naissant  de  la  cloison  inter-ventriculaire  et  le  troisième  faisant  saillie  à  l'intérieur  de  la 
cavité  de  la  paroi  externe.  Krehl  s'est  assuré  que,  lorsque  tous  les  cordages  sont 
tendus,  la  valvule  tricuspide,  ne  peut  pas  prendre  une  direction  horizontale,  mais  est 
obligée  de  se  voûter,  à  peu  près  comme  l'indique  Hesse.  Krehl  distingue  deux  espèces 
d'occlusion  de  la  valvule  tricuspide.  La  première  a  lieu  à  la  fin  de  la  systole  auriculaire, 
avant  le  début  de  la  systole  ventriculaire,  par  simple  aflrontement  des  bords  valvulaires 
sous  l'influence  de  la  pression  sanguine  (Baumgarten).  Ce  qui  prouve,  dit  Krehl,  que  l'ori- 
fice est  fermé  avant  la  systole  ventriculaire,  c'est  que  celle-ci  ne  détermine  aucune  trace 
de  régurgitation  dans  l'oreillette;  or,  si  l'occlusion  se  faisait  seulement  au  moment 
de  la  systole  ventriculaire,  le  sang  qui  se  trouve  entre  les  valvules  serait  certainement 
refoulé  dans  l'oreillette.  La  deuxième  a  lieu  au  début  de  la  systole  ventriculaire;  elle 
n'est  que  le  renforcement  de  la  première.  Lorsque  le  ventricule  droit  se  contracte, 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  se  rétrécit,  et  les  muscles  papillaires,  tout  en  se  con- 
tractant, se  rapprochent  du  centre  de  la  cavité;  il  en  résulte  que  les  valves  se  plissent, 
s'adossent  sur  une  grande  étendue  et  s'abaissent  à  l'intérieur  de  la  cavité.  Ainsi  la 
la  valvule  tricuspide  est  déjà  fermée  avant  que  le  ventricule  commence  à  se  contracte!'; 
mais,  par  la  contraction  ventriculaire,  la  fermeture  est  rendue  plus  solide  et  plus 
hermétique.  Ainsi,  d'après  Krehl,  il  peut  se  produire  une  insuffisance  auriculo-ventricu- 
laire, en  l'absence  d'altérations  valvulaires,  lorsque  la  contraction  du  ventricule  est 
entravée,  soit  par  la  présence  de  fongosités,  soit  par  une  trop  forte  dilatation  du  cœur. 

TowNSEND-PoRTER  croit  quc  la  fermeture  des  valvules  auriculo-ventriculaires  n'a  lieu 
qu'après  le  début  de  la  systole  ventriculaire. 

D'après  Roy  et  Adami,  l'activité  du  ventricule  se  compose  des  stades  suivants  :  1°  Les 
parois  ventriculaires  se  contractent  avant  les  muscles  papillaires;  2°  les  muscles  papil- 
laires se  contractent  rapidement,  pendant  que  la  contraction  des  parois  ventriculaires  est 
suspendue;  3°  les  muscles  papillaires  et  les  parois  ventriculaires  restent  en  contraction, 
mais  celle-ci  n'augmente  plus;  4°  les  muscles  papillaires  se  relâchent  rapidement,  pen- 
dant que  les  parois  ventriculaires  restent  encore  quelques  temps  en  contraction.  Ainsi, 
les  muscles  papillaires  se  contractent  plus  tard  que  les  parois  ventriculaires  et  se 
relâchent  aussi  plus  tôt.  La  durée  de  contraction  des  muscles  papillaires  est,  par  rapport 
à  celle  des  parois,  comme  '6  est  à  8. 

Paton  combat  la  doctrine  de  Lower,  et  admet  que  les  valves  s'adossent  sur  une 
grande  étendue.  Il  fixa  des  cœurs  de  chien,  de  lapin,  de  chat  et  d'homme  en  des  stades 
différents.  Pour  fixer  le  ventricule  dans  la  systole  achevée,  c'est-à-dire  à  la  lin  de  la 
période  expulsive,  il  excisa  le  cœur,  après  avoir  au  préalable  oblitéré  ses  gros  vaisseaux 
à  l'aide  de  pinces,  le  jeta  dans  l'eau  bouillante  et  enleva  ensuite  les  pinces.  Pour  le  fixer 
dans  la  première  période,  période  de  tension,  il  le  laissa  dans  l'eau  bouillante  pendant 
une  ou  deux  secondes  seulement,  sans  enlever  les  pinces;  dans  ce  cas  il  n'y  avait 
contraction  que  des  parois  et  non  des  piliers;  il  constata  alors  que  les  valvules  n'étaient 
pas  fermées  et  qu'une  certaine  quantité  de  sang  avait  passé  du  ventricule  dans  l'oreil- 
lette. 

Continuons  maintenant  l'étude  de  la  systole  ventriculaire. 

Lorsque  le  ventricule  se  contracte,  les  valvules  sigmoides  ne  s'ouvrent  pas  de  suite. 
Ces  valvules  ne  peuvent  s'ouvrir  que  du  moment  où  la  pression  intra-ventriculaire  est 
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supérieure  à  la  pression  qui  règne  dans  les  embouchures  artérielles.  Or  comme  celle-ci 
est  toujours  très  élevée,  il  doit  nécessairement  s'écouler  un  certain  temps  avant  l'ouver- 
ture. Pendant  la  période prc-expuhive  ou  période  de  tension,  ou  retard  essentiel  (Chauveau 
et  Marey),  le  ventricule  est  fermé  des  deux  côtés.  Mais  bientôt,  la  contraction  continuant, 
la  pression  intra-ventriculaire  devient  suflisante  pour  ouvrir  les  valvules  sigmoïdes  et 
chasser  son  contenu.  C'est  \a.  péi'iode  expulsive  qui  commence. 

Dans  quelle  position  se  trouvent  les  valvules  sygmoïdes  pendant  la  période  expulsive? 

D'après  Thebesius,  Burdach  et  Briicke,  les  valvules  sigmoïdes  sont  complètement 
appliquées  contre  les  parois  artérielles,  laissant  l'oritice  par  où  pénètre  le  sang  large- 
ment ouvert. 

D'après  RuDiNGER  et  Ceradini,  au  contraire,  les  bords  libres  des  valvnles  sigmoïdes 
ne  s'adossent  nullement  contre  les  parois  artérielles,  ils  en  restent  même  considérable- 
ment éloignés. 

Dans  leurs  expériences,  Sandborg  et  Worm-Muller  n'ont  jamais  vu,  même  en  exerçant 
une  pression  considérable  sur  le  ventricule,  les  faces  supérieures  ou  concaves  des 
valvules,  ni  même  leurs  bords  libres,  s'adosser  contre  les  parois  du  sinus  de  Valsalva. 
Ils  ont  constaté  que  les  valvules,  en  se  renversant,  perdaient  leur  aspect  lisse  et  se 
plissaient  légèrement  dans  le  sens  longitudinal. 

D'après  Kreul,  l'orifice  artériel  n'est  pas  largement  ouvert  pendant  la  systole  ventri- 
culaire,  mais  est  réduit  à  une  fente  assez  étroite.  En  effet,  pendant  la  systole,  il  se  forme, 
au-dessous  des  poches  valvulaires  et  servant  de  soutien  à  ces  dernières,  des  bourrelets 
musculaires  qui  s'avancent  à  l'intérieur  du  ventricule  et  sont  dus  à  la  contraction  des 
fibres  musculaires  qui  appartiennent  aux  sphincters  et  des  fibres  méridionales  qui  naissent 
à  la  base  des  valvules.  La' fente  se  rétrécit  de  plus  en  plus  à  mesure  que  la  systole  avance. 
En  outre,  le  sang  était  forcé  de  passer  par  un  orifice  rétréci  pour  pénétrer  immédia- 
tement après  dans  le  large  espace  limité  par  les  sinus  de  Valsava,  il  se  produit  autour 
de  l'axe  central  du  conduit  [des  tourbillon  marginaux  qui,  s'engageant  dans  les  poches 
valvulaires,  tendent  à  rapprocher  celles-ci  les  unes  des  autres. 

Gad  et  Heymans  admettent  également  l'existence  des  tourbillons  grâce  auxquels  il 
existe  toujours,  entre  les  valvules  et  les  parois,  un  espace  rempli  de  liquide. 

Après  que  le  ventricule  s'est  vidé,  il  reste  encore  quelque  temps  contracté  (contrac- 
tion tardive  d'Edgren).  La  période  post-expulsive  de  la  systole  ventriculaire  est  admise 
par  Landois,  Moens,  Baxt,  Roy  et  Adami  et  autres.  Martius,  au  contraire,  ne  l'admet  pas, 
ou  du  moins  croit  qu'il  est  excessivement  bref,  s'élendant  seulement  depuis  le  moment 
où  les  valvules  se  ferment  jusqu'au  i'  bruit  du  cœur.  Hurthle  ne  l'admet  pas  non  plus, 
sauf  dans  certains  cas  pathologiques,  par  exemple  dans  l'empoisonnement  par  la 
strychnine. 

La  période  post-expulsive,  comme  le  remarquent  Gad  et  Heymans,  est  d'une  grande 
utilité,  si  courte  qu'elle  soit.  Si,  disent  ces  auteurs,  la  contraction  de  la  paroi  ventricu- 
laire persiste  après  la  période  d'expulsion,  les  valvules  semi-lunaires  peuvent,  sous  l'in- 
fluence du  tourbillon  des  sinus  de  Valsalva,  se  rapprocher  jusqu'au  contact,  avant  que  se 
forme  dans  le  ventricule  un  vide  oii  le  sang  pourrait  retluer;  si  la  diastole  survient 
lorsque  les  valvules  ont  pris  cette  position,  celles-ci  seront  tendues  subitement  par  la 
production  instantanée  de  la  grande  difl'érence  de  pression  qui  s'établit  sur  leurs  deux 
faces  et  aucune  goutte  de  sang  ne  pourra  refluer  dans  le  ventricule. 
Comment  se  ferment  les  valvules  sigmoïdes? 

D'après  Bihdacii,  les  valvules  ayant  leur  bout  libre  garni  d'une  bandelette  cartilagi- 
neuse, reviennent  sur  elles-mêmes,  en  vertu  de  leur  élasticité,  dès  que  la  pression  du 
sang  qui  sort  du  cœur  vient  à  cesser.  Si  le  sang  contenu  dans  l'artère  reflue  vers  le 
cœur,  il  trouve  l'orifice  bouché,  et  contribue  à  le  clore  mieux  encore,  parce  qu'il  s'en- 
gage dans  les  valvules  et  les  tend  davantage.  Ceradini  a  démontré  expérimentalement 
que  l'opinion  de  Burdach  est  erronée.  Weber  a  émis  le  premier  l'opinion  que  la  ferme- 
ture a  lieu  au  moment  du  relâchement  du  ventricule,  par  un  mouvement  de  recul  du 
sang  dans  la  partie  inférieure  des  artères,  c'est-à-dire  au  moment  où  la  pression  intra- 
ventriculaire  devient  inférieure  à  celle  qui  règne  dans  l'aorte  et  dans  l'artère  pulmonaire. 
Sandborg  et  Worm  -Ml'Ller  partagent  l'opinion  de  Weber.  La  portion  sanguine,  disent- 
ils,  qui  occupe  le  centre  de  l'artère,  c'est-à-dire  au  niveau  de  l'espace  compris  entre  les 
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valvules  ouvertes  et  renverse'es  en  haut,  peut  refluer  dans  le  ventricule,  tandis  que  la 
portion  qui  occupe  la  périphérie  vient  lutter  contre  la  face  supérieure  des  valvules.  Il 
s'ensuit  que  les  deux  faces  delà  valvule  subissent  une  pression  très  inégale;  la  pression 
sur  la  face  inférieure  est  nulle  ou  insignifiante,  tandis  que  celle  qui  s'exerce  sur  la  face 
supérieure  est  énorme.  Cette  différence  de  pression  amène  nécessairement  l'abaissement 
des  valves  et  le  rapprochement  de  leurs  bords  libres  jusqu'au  contact.  Ainsi,  d'après 
Sandborg  et  WoRu-MuLLER,  l'occlusion  se  fait  au  moment  où  les  ventricules  commencent 
leur  relâchement  et  elle  ne  peut  empêcher  le  reflux  d'une  minime  quantité  de  sang. 

D'après  Ceradini,  au  contraire,  la  fermeture  a  lieu  avant  le  début  de  la  diastole  ventri- 
culaire,  de  sorte  que  tout  reflux  devient  impossible.  Voici  comment  cet  auteur  l'explique  : 
Lorsque,  dans  un  tube  tenu  horizontalement,  la  colonne  liquide  est  mise  en  mouvement 
de  bas  en  haut,  par  l'élévation  du  piston,  la  vitesse  est  beaucoup  plus  grande  dans  l'axe 
central  qu'à  la  périphérie.  En  outre,  il  se  produit  un  mouvement  d'inversion  :  en  bas, 
du  côté  du  piston,  les  molécules  sont  entraînées  vers  le  centre  par  action  centripète, 
tandis  que  celles  d'en  haut  sont  entraînées  vers  la  périphérie  par  action  centrifuge.  Le 
même  phénomène  se  produit  lorsque  le  liquide  est  refoulé  grâce  au  glissement  du  tube 
le  long  du  piston  tenu  immobile.  Lorsqu'on  suspend  brusquement  le  mouvement  du 
piston  ou  du  tube,  la  partie  centrale  de  la  colonne  liquide  continue  à  se  mouvoir  en  haut, 
tandis  que  la  partie  périphérique  se  meut  en  sens  inverse.  D'après  Ceradini,  une  action 
analogue  se  produit  aux  embouchures  artérielles  pendant  et  après  la  systole  des  ventri- 
cules. La  suppression  brusque  de  lasystole  donne  naissance  à  un  courant  périphérique,  à 
direction  centripète  ou  rétrogiade,  amenant  l'occlusion  brusque  et  hermétique  des  valvules. 

D'après  Moens,  c'est  le  vide  post-systolique,  dont  nous  parlerons  bientôt,  qui  est  la 
cause  de  la  fermeture. 

D'après  Krehl,  lorsque  la  période  expulsive  est  achevée,  le  mouvement  du  liquide 
dans  l'axe  central  du  vaisseau  cesse,  mais  le  mouvement  marginal  en  tourbillon  per- 
siste encore  quelque  temps,  amenant  la  fermeture  des  valvules.  Lorsque  le  ventricule  cesse 
de  se  contracter,  le  reflux  sanguin  ne  fait  que  rendre  la  fermeture  plus  solide  et  plus 
hermétique,  sans  qu'au  préalable  une  seule  goutte  ait  pu  refluer  dans  la  cavité  ventriculaire. 

D'après  Martius,  l'élasticité  des  grosses  artères  distendues  au  maximum  contribue, 
avec  les  tourbillons  de  fermeture,  à  l'occlusion  des  valvules  sigmoides  qui  a  lieu  à  la  fin  de 
la  période  expulsive,  avant  le  début  du  relâchement. 

On  n'est  pas  d'accord  sur  la  question  de  savoir  si  les  ventricules  se  vident  complète- 
ment ou  non.  KuRSGHNER  et  ses  partisans  affirmèrent  que  le  vide  complet  se  fait  grâce  à 
l'abaissement  brusque  et  vigoureux  des  valvules  auriculo-ventriculaires.  Hamernycke, 
HoPE,  Bamderger,  Chauveau  et  Faivbe,  Spring,  etc.,  opinèrent  dans  le  sens  contraire.  Les 
ventricules,  disent  Chauveau  et  Faivre,  ne  se  vident  pas  complètement  pendant  la  systole. 
Il  existe  en  effet,  à  la  fin  de  ce  mouvement,  sous  la  voûte  valvulaire  du  cœur  gauche 
et  du  cœur  droit,  une  cavité  conique  qui  contient  encore  une  certaine  quantité  de  sang. 
On  peut  s'en  assurer  par  l'exploration  directe,  au  moyen  du  doigt  introduit  par  l'orifice 
auriculo-ventriculaire,  ou  même  par  l'examen  extérieur  des  ventricules,  lesquels  se 
montrent  gros  et  globuleux  à  leur  base  (,Voy.  Cheval,  Dict.  de  P/ii/sio/.,  ni). 

Dans  ces  derniers  temps,  Hesse  et  Sandhorg,  et  Worm-Miller,  ont  repris  la  question, 
en  fixant  des  cœurs  pendant  qu'ils  étaient  en  contraction.  D'après  Hesse,  la  cavité  du  ven- 
tricule droit,  pendant  la  systole,  ne  présente  plus  qu'une  fente  étroite,  fortement  cour- 
bée en  dehors  par  suite  de  la  courbure  systolique  de  la  cloison.  En  bas,  la  fente  est 
presque  effacée;  mais  en  haut,  au-dessous  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  et  surtout 
dans  le  conus  artériel,  elle  a  encore  conservé  une  certaine  largeur.  Ce  petit  espace  est 
dû  aux  muscles  papillaires  et  à  ce  que,  en  haut,  la  cloison  inter-ventriculaire  est  légère- 
ment excavée.  La  cavilé  du  ventricule  gauche  n'est  pas  non  jilus  entièrement  effacée, 
au-dessus  des  muscles  papillaires,  pendant  l'état  systolique. 

Samiuori-,  et  Worsi-MCller  prétendent  aussi  que  les  ventricules  ne  peuvent  pas  se  vider, 
mais  qu'il  y  reste  toujours  à  la  fin  de  la  systole  une  certaine  quantité  de  sang. 

Repos  ou  pause  du  cœur.  —  Pendant  la  diastole  générale,  le  sang  veineux  coule 
librement  des  veines  dans  l'oreillette  et  de  l'oreillette  dans  le  ventricule  sous  l'influence 
de  la  pression  veineuse,  les  valvules  auriculo-ventriculaires  s'étant  abaissées  dès  le  début 
de  la  diastole  ventriculaire. 
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riontrairement  aux  partisans  de  la  présyslole  active,  la  plupart  des  physiologistes 
admettent  que  la  réplétion  des  ventricules  est  graduelle,  mais  augmente  brusquement 
à  la  fin  de  la  diastole,  sous  l'inOuenoe  de  la  systole  auriculaire  qui  cherche  à  se  débar- 
rasser de  son  contenu. 

HoY  et  Adami  distinguent  trois  périodes  pendant  la  diastole  ventriculaire  : 

1"  Dilatation  brusque  et  rapide;  2°  dilatation  lente  par  l'arrivée  du  sang  veineux; 
3°  dilatation  rapide  par  le  flot  sanguin  lancé  par  l'oreillette. 

D'après  Cii\uveau  et  Arloing,  en  circulant  dans  le  coîur,  le  sang  éprouve  une  sorte  de 
division,  de  battage  qui  a  pour  but  de  rendre  sa  composition  plus  homogène.  C'est  sur- 
tout pour  le  sang  qui  revient  du  tronc  que  cela  est  nécessaire.  Aussi  est-ce  surtout  à  la 
face  interne  du  cœur  droit  que  l'on  trouve  cet  aspect  caverneux  si  propre  à  agiter  et  à 
mélanger  la  masse  sanguine. 

Modifications  de  la  pression  intra-cardiaque  et  action  aspirante  du  cœur.  — 
L'étude  des  modifications  de  la  pression  intra-cardiaque  est  intimement  liée  à  celle 
de  l'aspiration  des  ventricules  pendant  la  diastole. 

Déjà,  deux  cent  cinquante  ans  avant  notre  ère,  Erasistrate  compara  le  cœur,  au 
point  de  vue  de  son  mécanisme,  non  seulement  à  une  pompe  foulante,  mais  aussi  A  une 
pompe  aspirante;  il  crut  que  le  cœur  appelle  le  sang  dans  ses  cavités  en  se  dilatant  acti- 
vement. Galie.n  adopta  cette  manière  de  voir.  Puisque  le  cœur,  disait-il,  se  dilate  pour 
recevoir  le  sang,  il  faut  que  la  dilatation  soit  antérieure  à  l'entrée  du  liquide,  et  par 
conséquent  elle  ne  saurait  en  être  la  conséquence.  Vésale,  et  plus  tard  Spring,  se  pronon- 
cèrent également  en  faveur  de  la  dilatation  active. 

Harvey  et  Haller,  au  contraire,  affirmèrent  que  la  force  foulante  du  cœur  suffit  pour 
ramener  tout  le  sang  vers  le  C(fur;  ils  admirent  donc  exclusivement  la  dilatation  passive. 

Aujourd'hui  la  plupart  des  physiologistes  admettent  que  les  différentes  cavités  du 
cœur  se  dilatent  passivement,  sous  l'inlluence  de  la  pression  du  sang  qui  arrive  des 
veines,  pression  déterminée  par  la  systole  ventriculaire;  mais,  il  admettent  aussi  une 
légère  dilatation  active,  contribuant  à  l'aspiration  sanguine.  Il  n'est  pas  douteux,  en  effet, 
que,  pendant  la  diastole,  il  règne  une  pression  négative  dans  les  cavités  du  cœur.  Mais 
on  est  loin  d'être  d'accord  sur  la  cause  de  la  diastole  active  ou  de  la  pression  négative. 

Wedemeyer  introduisit  dans  la  veine  jugulaire  d'un  cheval  une  sonde  élastique  fixée  à 
un  tube  recourbé,  dont  la  branche  descendante  était  plongée  dans  un  vase  rempli  d'un 
liquide  coloré.  Or,  à  chaque  systole,  le  liquide  s'éleva  de  plusieurs  pouces  dans  le  tube 
pour  s'abaisser  de  nouveau  pendant  la  diastole. 

Poiseuille  introduisit  par  la  veine  jugulaire  chez  des  chiens  une  sonde  élastique 
jusque  tout  près  de  l'oreillette,  et  la  relia  avec  son  hémo -dynamomètre  rempli  d'une 
solution  de  carbonate  de  sodium.  Il  trouva  une  pression  de  -|-  53  millimètres  pendant  la 
diastole  et  -t-  65  millimètres  pendant  la  systole;  il  attribua  donc  à  l'oreillette  droite  une 
force  d'aspiration  de  10  millimètres. 

Pour  apprécier  la  nature  des  pressions  diastoliques  (pressions  passives),  Chauveao  et 
Marey  introduisirent  dans  les  cavités  du  cœur  du  cheval  une  ampoule  métallique  de  forme 
olivaire,  criblée  de  petits  trous  et  revêtue  d'une  membrane  mince  et  très  souple.  Une 
ampoule  ainsi  construite  est  insensible  aux  pressions  positives,  mais  très  sensible,  au 
contraire,  aux  pressions  négatives  (sonde  à  pressions  négatives).  Les  tracés  qu'ils  ont 
obtenus  à  l'aide  de  cet  appareil  leur  ont  appris  :  fque  dans  l'oreillette  droite  la  pression 
passive  est  presque  constamment  négative;  elle  ne  devient  positive  qu'à  la  fin  de  la 
réplétion  de  cette  cavité;  2°  que  dans  le  ventricule  droit  la  pression  est  toujours  positive 
vers  le  fond  de  cette  cavité,  tandis  que,  près  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  la  pres- 
sion devient  négative,  durant  un  très  court  instant  qui  correspond  au  début  des  relâche- 
ments du  ventricule  ;  .3°  que,  dans  le  ventricule  gauche,  la  pression  est  toujours  négative, 
au  début  de  la  diastole,  quelle  que  soit  la  position  de  l'ampoule;  toujours  positive,  pen- 
dant le  reste  de  cette  période. 

Pour  évaluer  les  pressions  passives,  Chauveau  et  Marey  firentcommuniquerrampoule 
plongée  dans  le  cœur  avec  un  tambour  à  levier  et  avec  un  manomètre.  Ils  constatèrent 
que  l'abaissement  de  la  pression  dans  l'oreillette  droite  varie  habituellement  entre 
—  7  et  —  13  millimètres  de  mercure.  Dans  le  ventricule  droit,  la  pression  a  paru  oscil- 
ler entre  —  10  millimètres  et  —  20  millimètres.  Enfin,  dans  le  ventricule  gauche,  les 
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minima  sont  un  peu  inférieurs  à  ceux  du  ventricule  droit  et  à  peu  près  constamment  au- 
dessous  de  zéro. 

Pour  évaluer  les  pressions  systoliques  ou  pressions  actives,  qui  sont  toujours  positives, 
CuAuvEAu  et  Marey  ont  gradué  leur  appareil  cardiograpliique,  en  déterminant  la  hauteur  de 
la  colonne  manométrique  qui  correspond  à  une  élévation  déterminée  du  levier  écrivant. 
De  cette  façon,  ils  ont  évalué  en  millimètres  de  mercure  la  pression  qui  s'exerçait  sur  les 
ampoules  plongées  dans  les  cavités  du  cœur.  Dans  une  expérience  qui  a  semblé  présenter 
à  ces  physiologistes  une  moyenne  de  leurs  diverses  épreuves,  ils  ont  obtenu  comme  maximum 
de  la  force  déployée  pour  chacune  des  cavités  du  cœur,  les  chiffres  suivants  :  oreillette 
droite  +  2°"»>,3;  ventricule  droit  +  24  millimètres;  ventricule  gauche  +  128  millimètres. 

L'oreillette  gauche  étant  inaccessible  aux  sondes  cardiaques,  on  est  réduit,  dit  Mahey, 
à  des  conjectures,  relativement  à  la  force  réelle  de  cette  cavité;  toutefois,  en  constatant 
que  les  ciforts  de  l'oreillette  dans  le  tracé  du  ventricule  gauche  ne  sont  pas  plus  intenses 
que  dans  celui  du  ventricule  droit,  on  est  en  droit  de  conclure,  avec  assez  de  vraisem- 
blance, que  les  deux  oreillettes  sont  sensiblement  d'égale  force.  Mais,  les  expériences  de 
Ch.\uveau  et  Marey  ayant  été  faites  sur  des  chevaux  dont  la  poitrine  n'avait  pas  été  ou- 
verte, on  peut  se  demander  si  la  pression  négative  diastolique  n'est  pas  entièrement 
due  à  l'aspiration  thoracique.  En  effet,  l'aspiration  thoracique  est  un  fait  indéniable.  Les 
poumons  sont  intimement  adossés  contre  la  face  interne  de  la  cage  thoracique  et  contre 
les  organes  y  contenus,  grâce  à  la  pression  atmosphérique  qui  règne  à  l'intérieur  de  la 
cavité  pulmonaire  et  au  vide  qui  existe  entre  les  poumons  et  la  paroi  thoracique.  Cepen- 
dant, en  dehors  des  poumons,  entre  ceux-ci  et  la  cage  du  thorax,  la  pression  est  négative; 
car  une  petite  partie  de  la  pression  atmosphérique  a  servi  à  dilater  les  poumons.  D'après 
DoNDERS,  chez  l'homme,  pendant  l'inspiration  ordinaire,  la  pression  dilatatrice  des  pou- 
mons est  de  9  millimètres  de  mercure,  et,  pendant  l'inspiration  forcée,  de  30  millimètres 
de  mercure.  Par  conséquent,  à  supposer  que  la  pression  atmosphérique  soit  de  760  mil- 
limètres, la  pression  intra-thoracique  ne  sera  que  de  7bl  à  730  millimètres  de  Hg.,  pen- 
dant l'inspiration.  Pendant  l'expiration,  les  poumons  sont  moins  dilatés,  et,  d'autre  part 
la  pression  intra-pulmonaire  est  un  peu  plus  élevée,  car  l'air  comprimé  ne  peut  pas 
s'échapper  instantanément  à  travers  les  voies  respiratoires  relativement  étroites.  Il  s'en- 
suit que,  pendant  l'expiration,  la  pression  intra-thoracique  est  plus  élevée  que  pendant 
l'inspiration,  tout  en  étant  encore  négative.  Grâce  à  la  pression  négative  intra-thoracique, 
le  cœur,  ainsi  que  les  veines  intra-thoraciques,  subissent  une  légère  dilatation  passive, 
et  aspirent  le  sang.  Cette  aspiration  est  moins  marquée  pour  les  ventricules,  surtout  le 
gauche,  que  pour  les  oreillettes,  à  cause  de  l'épaisseur  de  leurs  parois.  D'autre  part, 
l'aspiration  exercée  par  l'oreillelte  gauche  et  le  ventricule  gauche  est  sans  effet,  car  les 
veines  pulmonaires  sont  soumises  à  la  même  diminution  de  pression  que  l'oreillette 
gauche  ofi  elles  aboutissent.  D'ailleurs,  pour  le  ventricule  droit,  il  ne  faut  pas  non  plus 
exagérer  l'importance  de  cette  aspiration;  car,  avec  le  thorax  largement  ouvert,  la  cin'u- 
lation  continue  à  se  faire  normalement. 

Il  s'agit  donc  de  savoir  si,  en  dehors  de  l'aspiration  pulmonaire,  il  existe  encore  d'autres 
causes  qui  rendent  négative  la  pression  dans  les  cavités  cardiaques,  pendant  leur  diastole. 

Autrefois  beaucoup  d'observateurs  crurent  que  c'était  pendant  l'état  diastolique  que 
le  cœur  repousse  les  résistances  mécaniques  qu'on  lui  o[ipose.  Pechlin  a  déjà  signalé  le 
fait  en  1076  pour  le  cœur  du  requin.  Cn.  Williams  dit  que  la  dilatation  se  fait  avec  une 
telle  force  chez  les  ânes  et  les  veaux,  ([u'elle  ouvrait  la  main  qui  serrait  le  ventricule, 
et  Cruveilhier  dit  avoir  vu  la  même  chose  chez  un  enfant  atteint  d'ectopie.  Mais  hâtons- 
nous  de  dire  que  c'est  bien  à  tort  qu'on  a  attribué  ce  phénomène  à  la  diastole;  c'est  bien 
à  la  systole  qu'il  est  dû. 

Johnson  et  Chassaignac,  jetant  dans  un  vase  plein  d'eau  des  cœurs  fraîchement  extir- 
pés et  encore  palpitants,  observèrent  que  l'eau  expulsée  par  les  artères  perdait  gra- 
duellement sa  couleur  pour  devenir  birnlût  complètement  incolore. 

L.  Kick,  en  1846,  plaça  dans  un  vase  rempli  d'eau  le  cœur  privé  de  vie,  après  avoir 
introduit  des  tubes  dans  chacun  des  grands  troncs  vasculaires,  l'aorte,  l'artère  pulmo- 
naire, la  veine  cave  supérieure  et  l'une  des  veines  pulmonaires.  Les  tubes  fixés  dans  les 
veines  sont  placés  horizontalement  afin  de  pouvoir  servir  de  tubes  aspirateurs,  tandis 
que  les  tubes  qui  font  suite  aux  artères  émergent  de  l'eau.  Si,  après  avoir  comprimé  le 
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cœur  entre  les  mains,  on  le  relâche  brusquement,  l'eau  rentre  dans  le  cœur  par  les 
tubes  horizontaux  pour  s'échapper  de  nouveau  par  les  tubes  artériels  quand  on  renouvelle 
la  com|iression;  on  peut  de  celte  façon  faire  fonctionner  artificiellement  le  co'ur  comme 
une  pompe  foulante  et  aspirante. 

Mosso  répéta  rexpérience  de  L.  Fick  de  la  façon  suivante  :  il  isole  le  cœur,  puis  il 
place  une  ligature  commune  sur  tous  les  gros  vaisseaux  qui  aboutissent  à  l'oreillette 
gauche,  il  remplit  d'eau  le  ventricule  gauche  et  il  fixe  dans  l'aorte  un  tube  en  verre  de 
3  millimètres  de  diamètre  et  40  millimètres  de  longueur.  Le  cœur  ainsi  préparé  est  placé 
sur  une  table,  le  tube  étant  maintenu  dans  la  direction  horizontale.  Lorsqu'on  saisit  le 
cœur  avec  la  main  et  qu'on  le  comprime,  de  façon  à  expulser  la  majeure  partie  du 
liquide  qu'il  contient,  on  constate  qu'immédiatement  après  le  relâchement  la  colonne 
de  liquide  contenue  dans  le  tube  revient  dans  le  cœur  par  suite  de  l'aspiration  exercée 
par  les  parois  cardiaques.  Si  le  tube  est  placé  dans  une  position  légèrement  déclive, 
le  même  phénomène  se  produit,  quoique  alors  l'aspiration  ail  à  vaincre  une  certaine 
résistance.  Une  demi-heure  après  la  mort  de  l'animal  (chien  de  taille  moj'enne),  on  peut 
voir,  pendant  la  diastole  artificielle  consécutive  à  une  compression  modérée,  la  colonne 
liquide  rétrocéder  de  10  à  35  centimètres. 

En  1888,  GoLTZ  et  (i.ujLK  expérimentèrent,  sur  des  chiens  dont  le  thorax  était  lantôl 
intact,  tantôt  largement  ouvert,  avec  un  manomètre  à  mercure,  muni  d'une  soupape 
spéciale  qui  était  à  même  de  le  transformer  à  volonté  en  un  manomètre  à  maxima  ou 
à  mininia.  Dans  une  de  leurs  expériences,  ils  trouvèrent  : 

Pendant  la  si/stole. 

Pression  maximum  :  dans  l'oreillette  droite  +  19, G  mm.  Hg. 

dans  le  ventricule  droit       +  61,8       — 
dans  le  ventricule  gauche   +  14,3      — 

Pendant  la  diastole. 

Pression  minimum  :  dans  l'oreillette  droite         —  10,0  mm.  Hg. 
dans  lo  ventricule  droit      —  17,2        — 
dans  le  ventricule  gauclie  —    !i,2        — 

Aux  expériences  de  Goltz  et  Gaule,  Moens  objecta  que  la  pression  négative  neco'incide 
pas  avec  la  diastole  du  ventricule,  mais  avec  la  fin  de  la  systole.  Pour  le  prouver,  Moens 
expérimenta  à  l'aide  d'un  ballon  en  caoutchouc  muni  de  deux  orifices.  L'un  de  ces  ori- 
fices communiquait  avec  un  tube  dont  l'extrémité  libre  plongeait  dans  un  réservoir  plein 
d'eau;  l'autre  était  relié  à  un  manomètre  à  niinima.  Afin  d'éliminer  la  force  élastique 
du  ballon,  celui-ci  était  suspendu  à  une  certaine  hauteur  au-dessus  du  réservoir,  de  sorte 
que  la  force  d'aspiration  se  trouvait  équilibrée  par  une  colonne  d'eau  d'une  certaine 
hauteur.  Sous  l'intluence  d'une  brusque  compression,  le  ballon  vida  son  contenu  par  le 
tube;  mais  à  l'inslant  môme  où  la  compression  cessa,  le  mercure  baissait  dans  le  mano- 
mètre, preuve  que  dans  le  ballon,  immédiatement  après  l'expulsion  de  son  contenu, 
régnait  une  pression  négative.  D'après  Moens,  au  moment  où  la  compression  cesse,  le 
ballon  est  vide,  mais  le  li([uide  à  l'intérieur  du  tube  continue  encore  à  se  mouvoir  pen- 
dant un  instant,  produisant  par  conséquent  en  amont,  c'est-à-dire  dans  le  ballon,  une 
pression  négative.  Le  même  phénomène  a  lieu  dans  les  ventricules  du  cœur,  à  la  fin  de 
la  systole.  Cependant,  d'après  Moens,  cette  pression  négative,  coïncidant  avec  la  fin  de 
la  systole  ventriculaire,  n'a  aucune  infiuence  sur  la  circulation  veineuse,  mais  elle  déter- 
mine l'occlusion  des  valvules  sigmoïdes. 

Pendant  la  diastole  même,  Moens  ne  croit  pas  que  le  cœur  puisse  par  lui-même, 
indépendamment  de  la  rélractilité  pulmonaire,  exercer  une  action  aspirante.  Il  extirpa  le 
cœur  d'un  chien  vivant,  lia  les  oreillettes  et  introduisit  un  tube  en  verre  dans  le  ventricule 
gauche  par  l'orifice  aorti(iue,  l'extrémité  libre  du  tube  plongeant  dans  un  vase  rempli 
d'eau.  Par  la  compression,  le  cœur  se  vida;  mais,  quand  survint  le  relâchement,  l'eau 
ne  fut  pas  aspirée.  Antérieurement,  en  1849,  L.  Fick  avait  fait  des  expériences  analogues 
sur  le  cœur  du  chai,  également  avec  un  résultat  négatif,  contrairement  à  ce  qu'il  con- 
stata lorsqu'il  opérait  avec  un  cœur  en  état  de  rigidité  cadavérique. 

En  1883,  S.  de  J.\ger  détermina  la  pression  maximum  et  minimum  dans  le  ventricule 
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gauche  et  dans  l'aorte  du  chien,  à  l'aide  d'un  manomètre  à  maxima  et  à  minima.  Si, 
ainsi  raisonnait  de  Iager,  une  pression  négative  se  produit  dans  le  ventricule  en  dias- 
tole, elle  exercera  une  aspiration  sur  le  sang  des  veines,  car,  en  ce  moment,  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  est  ouvert;  si,  au  contraire,  la  pression  négative  n'a  lieu  qu'à  la  fin 
de  la  systole,  comme  le  croit  Moens,  l'aspiration  s'exercera  sur  le  sang  artériel. 
De  Jager  trouva  : 


Expérience   1 


AOl 

iTE. 

Pression 

maximum. 

Pression  minimum 

+   210 

mm.  H  g, 

+  138  mm.  H  g. 

+   204 

— 

+    130 

+  208 

— 

+   124        — 

+  210 

— 

+   H6         — 

+  212 

— 

+   120        — 

+  216 

— 

+  104        — 

VENTRICULE     GAUCHE. 


Pression  maximum. 
+  220  mm.  Hg. 


+  234        — 
+  232        — 


Pression  minimum. 
—  3fi  mm.  H  g. 


—  38         — 

-  34         — 


E.XPÉRIENCE    II 


VENTRICULE     GAUCHE. 


Pression   maximum. 
+    150  mm.  Hg. 
+   158        — 
+   162        — 


Pression  minimum. 
+  i08  mm.  H  g. 
+    86         — 
+    76        - 


Pression  maximum. 
+   168  mm.  Hg. 
+   174         — 


Pression  minimum. 

—  30  mm.   Hg. 

—  32         — 


Expérience    III 


Pression  maximum. 
+  158  mm.  Hg. 
+    156 

+   158        — 
+   158         — 


Pression  minimum. 
+  114  mm.  Hg. 
+   112        — 
+   112        — 
+   110        — 


VENTRICULE     GAUCHE. 


Pression  maximum. 
+  162  mm.  Hg. 
+   150        — 
+   176        — 
+  164        — 


Pression  minimum. 

—  28  mm.  Hg. 

—  22        —    " 

—  30        — 

—  26        — 


S.  DE  Jageu  conclut  de  ces  expériences  que,  pendant  la  diastole,  il  existe  une  pression 
négative  dans  le  ventricule  gauche,  mais  que  cette  pression  négative  ne  se  propage  pas 
dans  l'aorte,  et  par  conséquent  qu'elle  n'a  pas  lieu  à  la  fin  de  la  systole. 

S.  DE  Jager  évalua  en  outre  la  pression  dans  le  ventricule  droit  et  dans  l'oreillette 
droite,  chez  des  chiens  à  thorax  ouvert. 


Expérience    I 


VENTRICULE     DROIT. 


OREILLETTE     DROITE. 


Pression  maximum. 
+  26  mm.  Hg. 
+   28       — 
+   26       — 


Pression  minimum. 

—  8  mm.  Hg. 

—  8        — 

—  6        — 


Pression  maximum. 
+   10  mm.  Hg. 


Pression  minimum. 
—  2  mm.  Hg. 


VENTRICULE     DROIT. 

Pression  minimum. 
—  24  mm.  Hg. 


Expérience    II 


OREILLETTE     DROITE. 

Pression  minimum. 

—  4  mm.  Hg. 

—  6        — 
0         


Expérience  III 

VENTRICULE     DROIT. 


Pression  maximum. 
+   40  mm.  Hg. 
+   30        — 
+   44        — 


Pression  minimum. 

—  8  mm.  H  g. 

—  7      — 


Expérience   IV 

VENTRICULE     DROIT. 


Pression  maximum. 
+   72  mm.  Hg. 
+   60        — 
+   44        — 


Pression  minimum. 

—  23  mm.  Hg. 

—  38         — 
0-5  
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FiG.  3.  —  Schéma  de  l'occlusioii  des  valvules  (Kûss). 


Ainsi  S.  de  ikr.ER  trouva  dans  los  deux  ventricules  une  ju-ession  négative.  Il  en  fut  de 
même  pour  l'oreillette  droite;  d'après  lui,  la  pression  négative  se  propage  du  ven- 
tricule dans  l'oreillette,  pendant  la  diastole.  Stefam  a  cherché  à  évaluer  la  force  diasto- 
lique  du  ventricule  chez  les  chiens,  en  mesurant  la  pression  dans  la  veine  cave  supérieure 
d'une  pari,  et  d'autre  part  la  pression  qui  est  nécessaire  dans  la  cavité  péricardiale 
pour  empêcher  la  dilatation 
diastolique.    II    a      tiouvé  Vv 

en  moyenne  une  force  de 
18  centimètres  d'eau.  D'au- 
tres physiologistes  encore, 
tels  que,  V.  Frk.y,  Mosso, 
Fbederico,  Rùlleston,  Hlr- 
THLE,  Magini,  Roy  et  .\d.\mi, 
ont  étudié  les  variations  de 
la  pression  cardiaque,  mais 
le  plus  souvent  sans  recou- 
rir à  des  estimations  ahso- 
lues  (Voir  article  Cardiogra- 
phie). V.  Frey  et  Kreul  ont 
fait  remarquer  que  la  pres- 
sion négative  peut  manquer  dans  une  foule  de  circonstances.  D'ordinaire,  après  la  sec- 
tion des  nerfs  vagues,  elle  fait  di'faut,  parce  que  les  systoles  se  succèdent  si  rapidement 
que  dans  les  intervalles  la  pression  n'a  pas  le  temps  de  s'abaisser  au-dessous  de  0.  Elle 
peut  aussi  faire  défaut  dans  les  cas  de  ralentissement  très  notable  du  cœur,  lorsque  les 
oreillettes  et  les  veines  sont  tellement  gorgées  de  sang  que  l'ouverture  de  l'orifice  auri- 
culo-ventriculaire  et  la  réplétion  du  ventricule  se  produisent  trop  hâtivement,  avant 
que  la  pression  diastolique  dans  le  ventricule  ait  atteint   toute  sa  valeur.  Le  massage  du 

ventre,  l'asphyxie, 
etc.,  aboutissent  au 
même  résultat. 

Les  physiologistes 
expliquent  de  diver- 
ses façons  la  pression 
négative  intraven- 
triculaire,  indépen- 
dante de  la  rétracti- 
lité  pulmonaire. 

Pour  les  uns,  elle 
est  due  à  l'élasticité 
des  parois  cardia- 
ques, qui,  resserrées 
pendant  la  systole, 
tendent  à  revenir  à 
un  état  moyen,  sem- 
blable en  cela  ;i  un 
ballon  en  caout- 
chouc, qui,  relâché, 
après  avoir  été  com- 
primé, reprend  sa 
forme  primitive  et 
fait  le  vide  dans  son 
intérieur  (Magkndie, 
(loLTZ  et  Gaule,  V.  de  Jacer,  Mosso,  etc.).  D'après  Stefani,  l'élasticité  serait  un  processus 
vital  sur  lequel  les  nerfs  pneumogastriques  peuvent  exercer  une  certaine  influence. 

2°  Sphing,  revenant  à  l'opinion  de  Vésale,  croit  que  la  réplétion  du  ventricule  a  lieu 
immédiatement  avant  la  systole,  pendant  la  présystole,  et  qu'elle  a  lieu  encore  une  fois, 
brusquement,  sous  l'intluence  de  la  contraction  de  certains  muscles.  Comme  Vésale, 


Fio.  4.  —  Inscription  électrique  des  mouvements  des  valvules  sifçmoïdes  détermi- 
nant l'ouverture  et  l'occlusion  de  l'orilice  aortique  (chez  le  cheval)  (Chauveau). 

Se,  abcisse  et  temps  divisé  en  demi  secondes.  —  V,  pression  intra-ventriculaire 
(cœur  gauche).  —  Pa,  pulsation  intra-aortique.  —  S,  signal  électrique  indi- 
quant l'ouverture  1  et  la  fermeture  2  de  l'orifice  aortique.  —  R,  R,  H,  repères. 
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ScHARSCHMiDT  et  Hamberger,  Spring  admet  que  le  cœ.ur  possède,  dans  ses  parois,  des 
fibres  musculaires  qui,  dirigées  en  sens  opposé,  doivent  être  considérées  comme  antago- 
nistes. Les  unes  sont  communes  aux  deux  cceurs  et  s'approchent  de  )a  direction  longi- 
tudinale; les  autres  sont  propres  à  chaque  ventricule  et  plus  ou  moins  transversales.  Les 
premières  se  contractent  pendant  la  présystole  et  opèrent  la  dilatation  des  ventricules; 
les  deuxièmes  se  contractent  pendant  la  systole  et  resserrent  les  ventricules.  Les 
fibres  communes,  les  premières  appelées  à  l'activité,  sont  des  anses  ou  des  arcs,  pre- 
nant leur  point  fixe  aux  anneaux  fibro-cartilagineux  qui  entourent  les  orifices  veineux 
et  artériels,  et  ayant  leur  point  de  résistance,  d'une  part  au  tourbillon  de  la  pointe 
du  cœur,  et  de  l'autre  sur  toute  l'étendue  de  la  paroi  antérieure  et  de  la  paroi  posté- 
rieure. Ici,  la  masse  des  fibres  propres,  inaclives  en  ce  moment  et  abandonnées  à 
leur  élasticité,  est  comprimée  entre  la  couche  superficielle  et  la  couche  profonde  des 
fibres  communes,  et  gagne  ainsi  une  certaine  hauteur.  Par  la  contraction  des  fibres 
communes,  la  pointe  est  relevée  vers  la  base,  et  les  parois  s'écartent  fune  de  l'autre; 
en  d'autres  termes,  la  cavité  ventrieulaire  se  reforme,  et,  au  fur  et  à  mesure  qu'elle 
s'agrandit,  elle  aspire  une  quantité  de  plus  en  plus  grande  de  sang  des  oreillettes.  Le 
ventricule  se  remplit,  se  raccourcit  et  s'élargit.  Les  plus  communes  sont  dirigées  obli- 
quement de  la  base  à  la  pointe,  dans  le  sens  d'une  spirale  très  ouverte,  par  leur  contrac- 
tion l'axe  de  la  spirale  se  raccourcit,  par  conséquent,  la  courbure  devient  plus  grande; 
en  d'autres  mots,  l'espace  qu'elles  circonscrivent  s'élargit.  Il  s'ajoute  à  cela  que  la 
majeure  partie  des  anses  communes  ont  leur  portion  réfléchie  engagée  non  dans  la 
même  paroi  que  la  portion  directe,  mais  dans  la  paroi  opposée.  Cette  circonstance, 
ainsi  que  la  courbure  en  huit  de  chiffre  des  autres  fibres  qui  continuent  de  faire  partie 
de  leur  paroi  d'origine,  contribuent  également  à  opérer  l'ouverture  des  ventricules  et 
leur  dilatation. 

Pour  LuciA.M  aussi,  l'extension  diastolique  du  cœur  est  un  phénomène  actif  (tétanos 
extensif). 

V.  Frey  ne  rejette  pas  a  priori  l'activité  musculaire  comme  une  des  causes  de  la  dias- 
tole. En  effet,  dit-il,  il  est  possible  que  les  muscles  longitudinaux  et  les  muscles  circu- 
laires ne  se  contractent  et  ne  se  relâchent  pas  simultanément  ;  et  alors  on  peut  se  figurer 
aisément  un  état  actif  du  cœur,  amenant  la  dilatation  de  celui-ci. 

Changements  de  volume  du  cœur.  —  Quand  le  cœur  se  contracte,  son  volume 
diminue;  réciproquement,  quand  il  se  relâche  et  se  dilate,  son  volume  augmente.  Or  le 
sang  expulsé  du  cœur  n'est  qu'en  partie  recueilli  par  les  vaisseaux  pulmonaires  et  par  les 
autres  vaisseaux  de  la  cage  thoracique,  une  partie  du  sang  sort  du  thorax;  par  consé- 
quent, à  chaque  systole  ventrieulaire,  le  contenu  de  la  poitrine  diminue,  et  cette  dimi- 
nution systolique  doit  nécessairement  exercer  une  aspiration,  non  seulement  sur  l'air 
atmosphérique,  mais  aussi  sur  le  sang  veineux.  En  d'autres  mots,  pendant  la  systole,  le 
cœur  agit  également  à  l'instar  d'une  pompe  aspirante. 

Buisson  avait  déjà  remarqué  qu'au  moment  de  la  systole  les  poumons  se  dilatent  : 
le  diaphragme  s'élève,  et  les  espaces  intercostaux,  sauf  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur, 
s'enfoncent  :  à  chaque  diastole,  au  contraire,  les  phénomènes  inverses  se  produisent. 
Aussi,  en  introduisant  dans  sa  bouche  l'extrémité  du  tube  d'un  tambour  à  levier,  remar- 
qua-t-il  un  pouls  négatif  de  l'air  pulmonaire,  synchrone  avec  le  choc  du  cœur,  en  lais- 
sant la  glotte  largement  ouverte,  et  au  contraire  un  pouls  positif,  lorsque  la  glotte  res- 
tait fermée.  Ce  fait  fut  vérifié  plus  tard  par  Loven. 

Chauveau  admet  aussi  que  les  parties  qui  enveloppent  le  cœur,  à  savoir  :  les  pou- 
mons, le  diaphragme  et  môme  les  parois  thoraciques,  éloignées  de  leur  position  d'équi- 
libre par  la  systole,  tendent  à  revenir  à  cette  position  et  tirent  à  leur  tour  en  sens  inverse, 
c'est-à-dire  excentriqueinent,  sur  les  parois  de  la  masse  ventrieulaire,  dont  les  cavités  se 
dilatent  aussi  et  opèrent  la  succion. 

Mosso  introduisit  dans  l'une  des  narines  l'extrémité  d'un  tube  relié  à  un  tambour 
de  Marey;  l'autre  narine,  ainsi  que  la  bouche,  étaient  fermées.  En  même  temps  il  enregis- 
tra le  choc  du  cœur.  Il  constata  de  cette  façon  une  aspiration  manifeste  dans  les  pou- 
mons, au  moment  de  la  systole.  Mosso  fit  en  outre  des  expériences  simultanées  sur  le 
pouls  carotidien  et  sur  les  variations  de  pression  dans  les  narines.  Il  constata  que  l'aspi- 
ration pulmonaire  se  produisait  un  peu  plus  tôt  que  le  pouls,  mais  qu'au  début  du  pouls 
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une  seconde  aspiration  se  faisait  sentir.  C'est  que,  remarqua  Mosso,  .l'aspiration  exercée 
par  les  poumons,  au  moment  de  la  systole  ventriculaire,  est  due  à  deux  facteurs  qui 
agissent  successivement  :  1°  sous  l'inlluence  du  clioc  du  cœur,  les  parois  thoraciquessont 
refoulées  à  l'extérieur  :  or  le  choc  se  manifeste  pendant  la  période  pré-expulsive  ;  2°  pen- 
dant la  période  expulsive,  c'est-à-dire  au  début  du  pouls  artériel,  a  lieu  la  diminution 
du  contenu  thoracique. 

En  enregistrant  simultanément  le  pouls  de  la  veine  jugulaire  et  celui  de  la  carotide, 
Mosso  a  constaté  l'aspiration  veineuse,  au  moment  de  la  systole  ventriculaire. 

Lorsque  le  conir  diminue  de  volume,  à  chaque  systole  ventriculaire  l'air  se  rarélie 
dans  les  voies  pulmonaires.  Aussi,  quand  on  suspend  sa  respiration,  la  glotte  restant 
ouverte,  est-il  facile  d'enregistrer  ces  mouvements  d'aspiration,  auxquels  Landûis  a 
donné  le  nom  de  mouvements  cardlo-pneumatiijuex.  Il  suffit  de  tenir  entre  les  lèvres  l'eitré- 


FiG.  5.  —  Insci-iptiou  (Mectriqae  des  mouvements  de  la  valvule  Iriruspide  déterminant  la  fermeture  et  l'ouver- 
ture de  loritice  auriculo-vontriculaire  droit,  chez  lo  cheval  (Chauveao).  —  V,  pression  iutraveatriculaire, 
cœur  droit.  —  O,  pression  intra-auriculaire.  —  S,  signal  électrique  indiquant  la  fermeture  et  l'ouverture 
de  l'oritice  auriculo-veatriculaire  droit. 

mité  d'un  tube  relié  à  un  tambour  de  Marey  et  de  fermer  les  narines.  Ces  mouvements 
ont  été  étudiés  par  Ceradim  à  l'aide  de  son  hcmato-lhoiaco(j raphe  et  par  Landois  à  l'aide 
de  son  cardio-pneiiiiior/  raphe. 

Si  la  glotte  reste  fermée,  le  pouls  qu'on  obtient  n'est  pas  dû  à  l'aspiration  de  l'air 
dans  les  poumons,  mais  au  contraire  aux  pulsations  des  artères  bucco-pharyngiennes. 
C'est  donc  alors  un  pouls  positif.  Celui-ci  existe  également  quand  la  glotte  reste 
ouverte,  mais  alors  il  est  masqué  par  le  pouls  négatif  de  l'air. 

On  peut  aussi  étudier  les  mouvements  cardio-pneumatiques  à  l'aide  des  flammes 
manométriques  et  des  moyens  acoustiques  (Landois). 

Circulation  coronaire  pendant  la  systole.  —  En  1819,  Vaust  fit  remarquer  que 
les  artères  cardiaques  ne  peuvent  se  remplir  pendant  la  systole,  d'abord  parce  qu'elles 
sont  comprimées  par  la  substance  musculaire  qui  les  entoure  ;  ensuite  parce  que,  dans 
ce  moment,  les  valvules  recouvrent  leur  orifice.  D'après  Vaust,  le  sang  ne  pénètre  dans 
les  artères  que  pendant  la  diastole,  quand  les  fibres  musculaires  sont  relâchées  et  les 
valvules  sygmoïdes  fermées. 

Plus  tard,  Ch.  Williams  a  affirmé  le  premier  que  la  réplétion  des  artères  coronaires, 
ne  se  faisant  qu'après  la  systole  des  ventricules,  contribue  à  la  dilatation  de  ces  cavités. 

En  18o4,  BrOcke  reprit  la  question.  Il  admit  que  les  valvules  sigmoïdes,  ouvertes  pen- 
dantla  systole  ventriculaire,  recouvrent  complètement  les  orifices  des  artères  coronaLres, 
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au  point  qu'aucune  portion  de  sang  ne  puisse  y  pénétrer,  mais  qu'à  la  fin  de  la  systole, 
les  valvules  s'abaissent,  le  sang  entre  brusquement  dans  les  artères  en  question.  A 
cette  question,  Bbûcre  rattache  sa  doctrine  de  l'automatisme  du  cœur  :  le  cœur,  devenu 
cssangue  pendant  la  systole,  est  forcé  de  se  relâcher  jusqu'àce  que,  par  l'effet  de  ce  relâ- 
chement, la  circulation  rétablie  lui  ait  rendu  son  énergie  de  contractilité. 

Il  est  assez  probable  que  l'afflux  plus  grand  du  sang  dans  les  artères  coronaires,  pen- 
dant la  diastole  venlriculaire,  favorise  la  dilatation  du  ventricule.  Donders  injecta  un 
liquide,  sous  forte  pression,  dans  les  artères  coronaires  d'un  ca'ur  mort  et  constata  une 
aspiration  manifeste  dans  les  ventricules.  Do.nders  compara  ce  phénomène  à  l'extension 
et  au  redressement  des  villosilés  intestinales,  se  produisant  également,  après  chaque 
contraction,  grâce  à  l'influence  de  la  pression  sanguine.  V.  Wittich  fil  la  même  expé- 
rience et  constata,  contrairement  à  Donders,  un  rétrécissement. 

Mais  ce  qui  est  manifestement  faux  dans  la  doctrine  de  Brùcke,  c'est  que  les  artères 
ne  reçoivent  pas  de  sang,  pendant  la  systole,  car,  nous  venons  de  le  voir,  les  valvules 
sigmoïdes  ne  s'adossent  nullement  contre  les  parois  artérielles,  fermant  les  orifices  des 
artères  coronaires.  Aussi  le  jet  de  sang  qui  s'échappe  de  la  piqûre  faite  à  une  artère  coro- 
naire est-il  continu,  et  même  renforcé  à  chaque  systole;  en  outre  les  artères  coronaires 
battent  synchroniquement  avec  les  autres  artères  du  corps  (Brown-Séquaud  et  V.  Ziems- 
SEN,  Martin  et  Sidgwick,  Sandborg  et  Worm-Muller).  Chauveau  et  Rebattel  évaluèrent  la 
vitesse  du  sang  dans  les  artères  coronaires,  pendant  les  diverses  phases  de  la  révolution 
du  cœur.  Les  courbes  obtenues  montraient  qu'au  début  de  la  systole  la  vitesse,  de  môme 
que  la  pression,  augmentait  dans  les  artères  coronaires,  preuve  qu'au  début  de  la  systole 
le  sang  continue  à  aftluer  dans  les  artères  coronaires.  Ensuite  une  nouvelle  augmentation 
de  pression  se  fait  sentir,  pendant  laquelle  la  vitesse  est  très  affaiblie.  C'est  le  moment 
où  la  contraction  du  ventricule  est  si  forte  que  les  artères  coronaires  s'en  trouvent  com- 
primées. Enfin  la  vitesse  s'accroît  de  nouveau,  sans  que  la  pression  augmente  :  c'est  le 
début  de  la  diastole.  Aussi,  au  début  de  la  systole,  le  sang  continue-t-il  à  affiuer  dans 
les  artères  coronaires;  mais,  plus  tard,  les  divisions  de  ces  artères  dans  la  trame  mus- 
culaire deviennent  imperméables,  à  cause  de  la  pression  trop  forte  à  laquelle  les  parois 
ventriculaires  en  contraction  se  trouvent  soumises.  Klug  lia  le  creur,  pendant  qu'il  était 
encore  parfaitement  en  vie,  une  fois  pendant  la  systole,  une  autre  fois  pendant  la  dias- 
tole. Dans  le  premier  cas,  les  vaisseaux  superficiels  étaient  seuls  injectés,  les  vaisseaux 
situés  profondément  étaient  exsangues;  dans  le  deuxième  cas,  au  contraire,  tous  les 
vaisseaux  indistinctement  étaient  gorgés  de  sang. 

Autres  phénomènes  relatifs  à  la  pression  négative.  —  D'après  Gaule  et  Mink, 
la  cause  de  la  pression  négative  réside  dans  la  dilatation  des  embouchures  artérielles, 
consécutive  à  la  fermeture  des  valvules  sigmoïdes.  Les  fibres  musculaires  des  ventricules 
naissent  à  l'anneau  fibreux  où  les  orifices  artériels  sont  enchâssés,  puis  vont  contourner 
les  ventricules,  en  formant  des  spirales.  Lorsque  cet  anneau  se  dilate  par  suite  du 
gonflement  considérable  des  embouchures  artérielles,  les  orifices  musculaires  se 
déploient  et  les  spirales  s'ouvrent.  Aussi  la  pression  négative  se  produit-elle  au  début  de 
la  diastole,  au  moment  de  l'occlusion  des  valvules  sigmoïdes,  et  atteignant  son  maxi- 
mum immédiatement  au-dessous  des  valvules. 

HoLLESTON  croit  que  le  rétrécissement  des  orifices  veineux  par  les  fibres  circulaires 
peut  amener  une  aspiration  quand  il  cesse  plus  tard  ou  plus  lentement  que  la  contrac- 
tion des  autres  muscles  des  parois  ventriculaires. 

Chauveau  et  Marey  ont  observé  plusieurs  fois  dans  le  ventricule  droit  du  cheval 
un  peu  avant  la  systole,  une  chute  très  notable  de  pression,  qu'ils  ont  appelée  aspiration 
prcsystoliquc.  Chauveau  et  Marey  avaient  d'abord  expliqué  cette  chute  delà  pression  par 
la  rôlractilité  pulmonaire,  qui,  à  la  fin  de  la  diastole,  ferait  sentir  le  maximum  de  son 
action  sur  des  cavités,  dont  la  tonicité  musculaire  aurait  singulièrement  diminué.  Plus 
tard,  Chauveau  et  Arloing,  en  prenant  des  tracés  simultanés  du  ventricule  droit  et  du 
ventricule  gauche,  ont  pu  observer  une  aspiration  présystolique  dans  le  ventricule  droit 
et  une  augmentation  de  pression  dans  le  ventricule  gauche;  un  accident  positif  dans  le 
ventricule  gauche  correspondant  à  un  accident  négatif  dans  le  ventricule  droit.  Aussi 
émirent-ils  l'hypothèse  que  la  dilatation  du  ventricule  droit  est  due  aux  muscles  papil- 
laires,  si  puissants,  du  ventricule  gauche,  dont  la  contraction  attirerait  de  cecûté  leseptum 
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cardiaque.  Ainsi  s'expliquerait  ]'as[)iration  du  cœur  droit  et  la  coïucidence  de  cette  aspi- 
ration avec  un  petit  choc  précordial. 

Modifications  de  la  forme,  du  diamètre  et  de  la  position  du  coeur.  —  Galien 
enseigna  que  le  cœur,  pendant  la  systole,  se  rétrécit  et  s'allonge.  Cette  opinion  était  par- 
tagée par  Vésale,  Borelli,  Winslow  et  autres.  Au  contraire,  I.oweb,  Sténon,  Ba.ssuel,  Feruein, 
Langisi,  SkiNac,  Haller,  etc.,  soutinrent  le  raccourcissement,  se  basant  pour  la  plupart  sur 
des  raisons  théoriques.  Si  le  cœur  s'allongeait,  disait  le  chirurgien  Bassuel,  les  colonnes 
charnues  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  fortement  tendues  par  cet  allongement, 
devraient  maintenir  les  valvules  dans  un  état  d'abaissement  qui  permettrait  au  sang  de 
retourner  au.x  oreillettes.  Haller  fut  le  premier  qui  s'adressa  à  l'observation  directe  pour 
élucider  la  question.  Lorsqu'il  approcha  la  pointe  d'un  scalpel  du  sommet  du  cœur  d'une 
grenouille  vivante,  il  constata  que  la  pointe  s'éloignait  de  l'instrument  pendant  la  sys- 
tole, et  venait  se  blesser  pendant  la  diastole.  Dans  un  cas  d'ectopie  du  cceur,  il  avait 
constaté  aussi  le  raccourcissement  systolique.  Il  ne  signala  qu'une  seule  exception,  le 
cœur  de  l'anguille;  mais  Fontana  démontra  la  fausseté  de  cette  exception. 

Plus  tard,  le  comité  de  Dublin  et  le  comité  de  Philadelphie  s'occupèrent  aussi  de  la 
question.  D'après  le  premier,  le  cœur  se  raccourcit,  en  se  contractant,  tandis  que  pour  le 
deuxième  il  s'allonge.  Dans  la  neuvième  expérience,  faite  sur  un  cheval  soumis  à  la  respi- 
ration artificielle,  il  est  dit:  le  ventricule  gauche,  pendant  sa  diastole,  est  aplati  et  allongé  ; 
lors  de  sa  systole,  il  est  raccourci  et  prend  une  forme  arrondie. 

LuDwiG  reprit  la  question  chez  le  chat  et  observa  sur  le  cœur  in  situ  les  modifications 
suivantes  :  pendant  la  diastole,  la  base  du  cœur  possède  la  forme  d'une  ellipse  dont  le 
grand  diamètre  est  dirigé  de  droile  à  gauche,  et  le  petit  d'avant  en  arrière.  Pendant  la 
systole,  cette  base  prend  la  forme  circulaire,  de  sorte  que  le  diamètre  transversal  dimi- 
nue et  le  diamètre  antéro-postérieur  augmente;  en  outre,  le  cœur  se  raccourcit  dans  le 
sens  longitudinal.  Cependant  Ludwig  observa  que,  si  le  cœur  est  détaché,  et  chargé,  en 
position  verticale,  d'un  poids  à  la  pointe,  le  diamètre  antéro-postérieur  diminue  aussi 
bien  que  le  diamètre  transversal,  pendant  la  systole,  tandis  que  l'axe  longitudinal  aug- 
mente. En  parlant  de  cette  expérience,  Tigerstedt  fait  remarquer  que  la  position  du  cœur 
et  la  manière  dont  il  est  soutenu  influent  sur  la  forme  diaslolique  et  que  pendant  la  sys- 
tole le  coiur  cherche  à  corriger  cette  forme  :  si  pendant  la  diastole  un  des]diamètres  est  plus 
grand  qu'à  l'état  habiluel,  ce  sera  surtout  ce  diamètre-là  qui  pendant  la  systole  se  rac- 
courcira, et  réciproquement.  Ainsi,  lorsque  le  cœur  repose  par  sa  face  postérieure  sur  une 
lamelle  de  verre,  il  prend  pendant  la  diastole,  la  forme  d'un  gâteau  aplati;  mais,  pendant 
la  systole,  la  base  s'arrondit  et  la  pointe  se  soulève.  Lorsque  le  cœur  est  affaissé  sur  sa 
base,  celle-ci  se  rétrécit  pendant  la  systole,  et  la  pointe  remonte.  Lorsque  le  cœur  est 
suspendu  par  ses  oreillettes,  il  pend,  pendant  la  diastole,  comme  une  poche  aplatie,  tan- 
dis que,  pendant  la  systole,  la  base  s'arrondit  et  la  pointe  se  soulève  en  se  rapprochant  de 
la  base. 

Chauveau  et  Faivre  comparèrent  les  diamètres  antéro-postérieur  et  latéral  des  ven- 
tricules, pendant  la  diastole  et  la  systole,  en  mesurant  la  circonférence  de  la  masse  ven- 
triculaire  dans  chacun  de  ces  deux  états.  Ils  constatèrent  que  le  rétrécissement  est  à  son 
maximum  au  niveau  de  la  partie  moyenne,  qu'il  est  plus  faible  vers  la  pointe,  et  qu'il  est 
à  son  minimum  vers  la  base.  Par  conséquent,  partout  le  diamètre  antéro-postérieur  est 
diminué,  tandis  que  le  diamètre  latéral  est  augmenté.  Quanta  l'axe  longitudinal,  l'arron- 
dissement du  cône  ventriculaire  prouve  qu'il  est  raccourci.  Chauveau  et  Faivre  s'en  assu- 
rèrent encore,  en  suspendant  un  cœur  excisé  de  manière  que  sa  pointe  vienne  el'lleurer 
un  plan  horizontal  et  fixe;  à  chaque  systole  la  pointe  s'écartait  sensiblement  du  plan, 
pour  l'affleurer  de  nouveau  au  moment  de  la  diastole. 

Spring  insiste  sur  ce  fait  que,  dans  le  vide  thoracique,  la  forme  du  cœur  diaslolique 
dépend,  jusqu'à  un  certain  point,  des  mouvements  du  diaphragme  et  de  ceux  des  pou- 
mons. La  forme  diastolique,  dit-il,  n'est  pas  l'opposé  de  la  forme  systolique;  à  [iropre- 
ment  parler,  il  n'y  a  pas  de  forme  qui  soit  propre  à  la  diastole.  Pendant  la  période  pré- 
systolique,  l'agrandissement  ou  la  dilatation  du  ventricule  a  lieu  dans  le  sens  de  la 
largeur  et  de  l'épaisseur,  avec  raccourcissement  de  l'axe  longitudinal  ou  rapproche- 
ment de  la  pointe  vers  la  liase.  Pendant  la  systole  proprement  dite,  le  resserrement  a 
Surtout  lieu  dans  le  sens  du  diamètre  transversal;  le  cœur  change  aussi  en  une  forme 
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conique;  la  forme  sphérique  qu'il  avait  prise  dans  la  présystole,  il  s'allonge.  La  diminu- 
tion du  diamètre  transversal  va  en  croissant,  de  la  base  à  la  pointe,  ce  qui  contribue  à 
rendre  l'allongement  encore  plus  apparent  qu'il  n'est  en  réalité.  Le  diamètre  antéro- 
postérieur  ne  semble  pas  subir  de  moclification  pendant  la  s3'stole;  quelquefois  il  lui  a 
paru  même  qu'il  augmentait  encore  pendant  cet  acte.  Après  la  systole,  le  cœur  revient 
sur  lui-même,  la  pointe  se  rapproche  un  peu  de  la  base,  mais  pas  autant  que  pendant 

la  présystole.  Ge 
raccourcissement 
diastolique  est  pas- 
sif, dû  entièrement 
à  l'élasticité  des 
fibres,  tandis  que 
le  raccourcissement 
présystolique  estac- 
tif,  dû  à  la  contrac- 
tion des  muscles. 

A  l'état  diasto- 
lique, dit  Hesse,  les 
ventricules  ont  une 
f(irme  demi-arron- 
die  :  le  diamètre 
transversal  est  plus 
grand  que  le  dia- 
mètre antéro-posté- 
rieur,  et  celui-ci  est 
plus  grand  que  l'axe 
longitudinal.  La  face  postérieure  est  moins  convexe  que  la  face  antérieure.  A  l'état  sys- 
tolique,  la  forme  est  conique;  les  diamètres  transversal  et  anléro-postérieur,  pris  à  la 
base,  sont  manifestement  raccourcis  et  presque  au  même  degré,  tandis  que  l'axe  longi- 
tudinal n'est  pas  modifié.  La  différence  de  courbure  des  deux  faces  a  disparu.  La  super- 
ficie de  la  base  comprend  chez  le  chien  : 

Sur  le  1"  cœur,  dilaté,  77  centimètres  carrés,  contracté,  41  centimrtres  carrés. 

Sur  le  2°       —        —        67  —  —  _  36  — 

Sur  le  3=       —        —        52  —  —  _  52  —  — 
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KiG.  6.  —  Bruits  et  choc  du  cœur  (Wallerl 
uarqué  en  dixièmes  de  seconde.  —  Rapport  chronologique  entre  la  systole 
et  les  bruits  du  cœur. 


Cependant,  dans  le  ventricule  droit,  Hesse  a  trouvé  le  raccourcissement  de  l'axe  lon- 
gitudinal, pendant  la  systole;  mais  il  l'explique  par  la  direction  plus  ou  moins  transver- 
sale de  cet  axe,  par  rapport  au  ventricule  gauche,  par  suite  de  l'adossement  du  ventri- 
cule droit  contre  le  ventricule  gauche. 

H.wcRAFT,  en  plongeant  des  épingles  dans  le  coîur,  chez  des  lapins  et  des  chats,  à 
travers  la  paroi  thoracique,  et,  en  outre,  en  examinant  à  l'aide  de  son  cardioscope  les 
moui'emenls  cardiaques,  chez  les  grenouilles  et  les  animaux  à  sang  chaud,  trouva  cons- 
tamment, pendant  la  systole,  une  diminution  de  tous  les  diamètres,  y  compris  l'antéro- 
postérieur. 

Les  recherches  de  Krehl  ont  abouti  au.\  mêmes  résultats  que  celles  de  Hesse. 

D'après  Gad  et  Heymans,  pendant  la  période  pré-expulsive,  les  fibres  musculaires  du 
cœur  peuvent  seulement  se  raccourcir  tout  autant  que  les  ventricules,  tout  en  conservant 
la  même  capacité,  se  rapprochant  davantage  de  la  forme  sphérique  (contraction  isomé- 
trique); en  effet,  de  tous  les  corps  ayant  même  volume,  c'est  la  sphère  qui  possède  la 
plus  petite  surface.  Pendant  la  période  expulsive  (contraction  isotunique),  l'axe  longi- 
tudinal se  raccourcit. 

Le  raccourcissement  de  l'axe  longitudinal  n'est  pas  produit  par  le  déplacement  de  la 
pointe  qui  s'élève  et  se  rapproche  de  la  base,  comme  on  l'admettait  autrefois.  Cmauveau 
et  Faivre  ont  démontré  par  leurs  expériences  que  la  pointe  du  coiur  n'opère  ni  des  ascen- 
sions ni  des  descentes,  mais  reste  immobile  ou  à  peu  près,  et  que  c'est  la  base,  surtout 
en  avant  et  à  gauche,  qui  descend  et  se  rapproche  de  la  pointe.  Cette  opinion  est  généra- 
lement adoptée. 
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D'après  Chauveau  et  Faivre,  rabaissement  de  la  base  est  un  effet  hydrodynamique, 
dans  le  sens  de  la  doctrine  de  Hiffelsueim.  Si  la  force  de  recul  n'existait  pas,  la  pointe 
du  cœur  remonterait  vers  les  oreillettes,  mais,  à  cause  de  la  tendance  inverse,  déterminée 
par  cette  force,  la  pointe  reste  immobile,  et  la  force  porte  son  efTet  sur  la  base  qui 
devient  ainsi  moins  fixe  que  la  pointe.  D'autres  auteurs  croient  que  la  disposition  des 
fibres  en  spirale  y  contribue  aussi.  D'après  Giraud-Teulon,  cet  abaissement  de  la  base 
n'est  pas  un  effet  hydrodynamique;  il  résulterait  tout  simplement  de  la  distension  des 
vaisseaux  artériels,  par  l'expulsion  du  sang,  distension  qui  les  force  à  s'allonger. 

Locomotion  du  cœur.  —  Elle  comprend  trois  mouvements  :  mouvement  d'abaisse- 
ment, mouvement  de  levier  ou  de  bascule,  et  mouvement  de  rotation  ou  de  tension. 

Dans  son  mouvement  d'abaissement,  le  cœur  de  l'homme  est  projeté  en  bas  et  en 
avayit.  Ce  mouvement  est  dû,  d'après  Sénac  et  Hu.nter,  à  la  tendance  qu'aurait  la  crosse 
de  l'aorte  à  se  redresser,  au  moment  oùle'sang  s'engage  dans  ce  vaisseau.  Pour  Hiffels- 
HEiM,  au  contraire,  le  cœur,  au  moment  de  la  systole,  est  repoussé  par  un  effet  de  recul 
que  le  cœur  éprouve  quand  son  contenu  s'échappe  brusquement  par  les  orifices  artériels, 
recul  analogue  à  celui  que  subit  une  arme  à  feu  lors  de  la  décharge.  Giraud-TeulOiN  a 
réfuté  celte  théorie,  en  démontrant  que  la  puissance  contractile  est  supérieure  à  la  résis- 
tance et  que  la  machine  inventée  par  Hiffelsueim  ne  réunissait  pas  les  mêmes  condi- 
tions physiques  que  le  cœur.  Giraud-Teulon  démontra  que,  lorsque  avec  un  appareil  en 
caoutchouc,  comme  celui  de  Hiffelsueim,  on  se  mettait  dans  les  conditions  de  suspen- 
sion analogues  à  celles  du  cœur,  il  ne  se  produisait  aucun  recul.  En  outre,  le  recul  du 
cœur  devrait  avoir  lieu  à  l'opposé  de  l'orifice  d'écoulement,  et,  par  conséquent,  à  la 
pointe,  dont  il  devrait  amener  l'abaissement,  ce  qui  n'a  pas  lieu,  comme  le  prouvent 
les  expériences  de  Chauveau  et  Faivre.  Ces  expériences  prouvent  également  la  fausseté 
de  la  théorie  du  redressement  de  la  courbure  de  l'aorte. 

Dans  son  mouvement  de  bascule,  le  cœur  de  l'homme  se  projette  en  haut  et  en 
avant.  Pendant  la  diastole,  le  cœur  de  l'homme,  comme  Ludwig  fa  démontré,  est  affaissé 
sur  le  centre  tendineux  du  diaphragme,  de  sorte  que  l'axe  longitudinal  fait  avec  le  dia- 
mètre antéro-postérieur  un  angle  obtus  en  haut  et  aigu  en  bas.  Pendant  la  systole,  la 
pointe  s'élève  au  point  de  transformer  l'angle  obtus  en  un  angle  droit.  Kurschner  est 
le  premier  qui  ait  remarqué  le  relèvement  systolique  de  la  pointe  et  son  affaissement 
diastolique. 

KiRscHNER  croitque  le  mouvement  de  bascule  est  dû  aux  courants  sanguins  qui  entrent 
et  qui  sortent  du  cœur.  Pendant  la  diastole,  la  pointe  est  déprimée  par  l'entrée  du  sang 
dans  les  ventricules,  et,  pendant  la  systole,  elle  est  brusquement  ramenée  au  contact  de 
la  paroi  Ihoracique,  d'abord  par  la  cessation  de  la  cause  qui  l'avait  déprimée  auparavant, 
puis  par  la  rétraction  élastique  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire,  enfin  par  l'ajuste- 
ment de  fa  pointe  aux  orifices  artériels. 

D'après  Hope,  les  ventricules  représentent  le  long  bras  d'un  levier  dont  le  point  d'ap- 
pui est  fourni  par  les  oreillettes,  et  dont  le  point  oii  agit  la  puissance  se  trouve  à  l'in- 
sertion de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  ;  au  moment  de  la  systole  ventriculaire,  les 
fibres  musculaires  sont  tendues  dans  la  direction  de  ces  artères. 

FiLHOL,  BouiLLAUD,  Parchappe,  Ludwig  et  autres  croient  que  le  redressement  de  la 
pointe  est  tout  simplement  le  résultat  de  la  contraction  des  fibres  en  spirale. 

Le  mouvement  de  tension  ou  de  rotation  a  déjà  été  décrit  par  Harvey  et  Haller.  Le 
cœur  se  tord  de  gauche  à  droite  et  d'avant  en  arrière,  de  sorte  que  la  face  antérieure 
tourne  légèrement  à  droite,  et  la  face  postérieure  à  gauche.  Cruveiliiier  cite  le  cœur 
d'un  enfant  atteint  d'eetopie  du  co-ur,  chez  lequel,  pendant  la  systole  ventriculaire, 
le  sommet  du  ventricule  gauche,  ou,  ce  qui  revient  au  même,  le  sommet  du  cœur  décri- 
vait un  mouvement  de  spirale  ou  en  pas  de  vis,  dirigé  de  droite  à  gauche  et  d'arrière 
en  avant.  Tigerstedt  fait  remarquer  que  Cruveilhier  a  probablement  confondu  systole 
avec  diastole. 

KuRscHNER  a  expliqué  les  mouvements  de  torsion  par  la  direction  que  prend  le  cou- 
rant sanguin  en  entrant  et  en  sortant  des  ventricules.  La  direction  du  cœur  s'adapte- 
rait toujours  à  ces  courants.  D'après  Gad  et  Heysians,  l'aorte  ascendante  et  le  tronc  de 
l'artère  pulmonaire  se  croisant  et  se  contournant  sur  une  certaine  distance  en  forme 
d'un  tour  de  spirale  étroite,  l'extension  subie  par  ces  vaisseaux  pendant  la  période  d'ex- 
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pulsion  tend  à  redresser  leur  courbure  et  à  dérouler  le  tour  de  la  spirale;  l'aorte  située 
en  arrière  se  trouve  quelque  peu  en  avant,  l'artère  pulmonaire  se  trouve  quelque  peu  à 
droite  et  la  résultante  a  pour  ellet  de  tourner  tout  [le  cœur  dans  le  sens  de  la  pronalion 
de  la  main  gauche.  D'autres  physiologistes  l'expliquent  par  la  disposition  sporiale  des 
fibres  musculaires.  Ainsi,  d'après  Cohen,  les  oreillettes  ayant  pour  point  d'attache  prin- 
cipal les  veines  caves,  les  fibres  transversales  de  ces  cavités  doivent,  en  se  contractant, 
entraîner  vers  ces  veines  le  côté  gauche  qui  est  moins  solidement  fixé  à  l'aide  des  veirtes 
pulmonaires;  de  là  la  rotation  de  gauche  à  droite  au  moment  de  la  systole.  Aux  ven- 
tricules, il  y  aurait  l'opposé  :  c'est  le  ventricule  gauche  qui  est  le  plus  solidement  atta- 
ché par  l'aorle  et  c'est  sur  ce  tronc  artériel  que  les  fibres  longitudinales  cherchent  leur 
point  fixe;  de  là  la  rotation  de  droite  à  gauche  lors  de  la  diastole. 

Choc  du  cœur.  —  On  appelle  choc  du  cœur  ou  choc  précordial,  le  soulèvement 
rythmique  des  parois  Ihoraciques,  au  niveau  du  cinquième  espace  intercostal,  du  côté 
gauche,  un  peu  en  dedans  et  en  bas  du  mamelon.  Quelques  auteurs,  cependant,  pré- 


Trace  des  inuu\oineiits  de  l'oreillette  (_),  du  ventricule  V  el  du  choc  du  cceur  P. 


tendent  que  c'est  dans  le  quatrième  espace  intercostal  gauche  qu'on  l'observe  le  plus 
souvent.  D'ailleurs  la  position  du  corps  inllue  sur  l'endroit  où  il  se  produit  (Ramso.nk). 

Lorsque,  chez  un  moribond,  on  marque  l'endroit  où  le  choc  a  lieu  et  qu'après  la  mort 
on  y  passe  une  aiguille,  celle-ci  pénètre  dans  la  pointe  du  cœur  (J.  Mey-eb).  C'est  pour- 
quoi, au  lieu  de  choc  du  cœur,  on  dit  souvent  choc  de  la  pointe  du  cœur. 

Le  choc  est  perceptible  à  l'œil  et  à  la  main.  .\  la  vue,  on  reconnaît  manifestement 
un  léger  soulèvement  bref,  suivi  d'affaissement  et  se  faisant  dans  une  étendue  très 
limitée;  on  le  voit  mieux  quand  on  regarde  obliquement  le  thorax.  Au  doigt,  on 
éprouve  la  sensation  d'une  légère  impulsion,  comme  une  chiquenaude.  La  position  du 
corps  qui  entraine  le  cœur  contre  la  paroi  thoracique  augmente  l'intensité  du  choc. 
Celui-ci  est  aussi  plus  perceptible  pendant  l'expiration  que  pendant  l'inspiration. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  le  moment  de  sa  production  et  sur  sa  cause. 

Autrefois,  tous  les  physiologistes  professèrent,  sur  la  foi  de  Haiivev  et  de  ll.\LLRn,  que 
le  choc  coïncide  avec  la  systole  des  ventricules.  Mais  Bead,  Cobuigan,  Tardieu,  Vehneuii. 
et  autres,  élevèrent  des  doutes  sur  cette  croyance  et  soutinrent  que  le  choc  est  un 
phénomène  diaslolique  des  ventricules.  Aujourd'hui,  il  n'est  plus  permis  de  douter  du 
synchronisme  du  choc  cardiaque  et  de  la  systole  ventriculaire,  grâce  aux  célèbres 
expériences  cardiographiques  de  Chauveau  et  Mahey.  En  prenant  simultanément  le  tracé 
du  choc  précordial,  le  tracé  du  ventricule  et  le  tracé  de  l'oreillette,  on  voit  que  l'iiis- 
lant  où  l'ampoule  élasticiue,  placée  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  entre  les  muscles 
intercostaux,  subit  la  plus  forte  compression,  coïncide  exactement  avec  la  systole  des 
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ventricules.  La  systole  de  l'oreillette  s'est  produite  un  instant  avant  celle  du  ventricule, 
et  elle  ne  détermine  sur  la  courbe  du  choc  qu'une  légère  ondulation  qui  i;iréci''de  la 
grande  ascension.  Si  l'on  supprime  les  systoles  parl'électrisation  des  pneumogastriques, 
il  n'y  a  plus  de  choc. 

Quelle  est  la  cause  du  choc  précordial!? 

Beau  professa  que  le  choc  est  dû  à  la  distension  brusque  des  ventricules  par  le  sang 
qu'y  lancent  les  oreillettes  en  contraction.  Laennec,  Skoda,  Sé.nac  et  autres,  invoquèrent 
l'allongement  systolique  du  cœur,  c'est-à-dire  la  projection  de  la  pointe  en  bas  et  en 
avant,  tandis  que  pour  Hoi'E,  Filhos,  Bouillaud,  Ludwig,  etc.,  c'était  le  mouvement  de 
bascule  ou  de  levier,  c'est-à-dire  la  projection  de  la  pointe  en  avant  et  eu  haut  qui  était 
la  principale  cause  du  choc. 

Les  expériencss  de  Chauveau  et  Faivre  ont  le  plus  contribué  à  l'élucidation  de  la 
question.  Elles  montrèrent  d'abord  la  fausseté  de  la  doctrine  de  Hiffelsheim.  En  effet,  la 
pointe  reste  immobile,  ou,  lorsqu'elle  suit  les  mouvements  rétrogrades  de  la  parlie  supé- 
rieure des  ventricules,  chose  rare,  elle  se  déplace  si  peu  qu'on  ne  saurait  raisonnable- 
ment lui  attribuer  la  moindre  part  dans  la  production  du  choc.  Chauveau  et  Faivre  se 
sont  assurés  que  ce  n'est  guère  que  par  l'exploration  tactile  à  travers  le  diaphragme,  et 
en  évitant  l'entrée  de  l'air  dans  la  poitrine,  qu'on  peut  constater  l'immobilité  de  la 
pointe  du  cœur,  au  moment  de  la  systole  des  ventricules.  Au  contraire,  quand  le  tho- 
rax est  largement  ouvert,  on  voit  le  plus  souvent  la  pointe  remonter  vers  la  base. 
En  outre,  si  l'explication  du  choc  par  le  recul  était  fendée,  la  pulsation  cardiaque 
devrait  se  faire  sentir,  chez  les  animaux,  sous  le  sternum,  c'est-à-dire  à  l'endroit  qui 
répond  à  la  pointe  du  cœur.  Or  elle  se  perçoit  principalement  du  côté  gauche  de  la  poi- 
trine et  présente  son  maximun  d'intensité  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  cœur. 
Aussi  le  soulèvement  de  la  paroi  Ihoracique  n'a-t-il  pas  lieu  dans  le  sens  du  recul,  mais 
bien  d'arrière  en  avant.  S'il  est  vrai,  dit  Hiffelsheim,  que  le  choc  du  cœur  soit  dû  au 
recul  imprimé  au  cœur  par  l'écoulement  du  sang  dans  les  troncs  artériels  pendant  la 
systole  ventriculaire,  en  supprimant  cet  écoulement,  sans  interrompre,  du  reste,  la  con- 
traction cardiaque,  ou  doit  supprimer  le  choc.  Or,  à  l'aide  de  deux  procédés,  Hiffels- 
heim a  constaté  que  les  pulsations  du  cœur  cessent  de  se  faire  sentir  quand  le  sang  ne 
peut  plus  s'écouler  par  les  orifices  artériels  :  1°  en  liant  les  veines  caves  et  azygos;  2° 
en  comprimant  les  troncs  artériels.  Mais,  d'après  Chauveau,  il  n'est  pas  exact  de  dire 
qu'on  supprime  les  pulsations  du  cœur  en  empêchant  la  projection  du  sang  dans  les 
troncs  artériels.  Sur  l'âne  dont  la  moelle  épinière  était  coupée  dans  l'intervalle  atloïdo- 
occipital  et  respirant  artificiellement,  il  a  continué  à  sentir,  pendant  quelques  temps  au 
moins,  après  la  ligature,  près  de  leurs  embouchures,  des  veines  caves  et  azygos  et  même 
après  la  compression  des  artères  pulmonaires  et  aorte  afin  d'empêcher  la  circulation 
dans  les  veines  coronaires  et  bronchiques,  les  battements  du  cœur.  La  théorie  du  recul, 
disent  Chauveau  et  Faivre,  est  entièrement  fausse,  quoique  le  principe  sur  lequel  elle 
repose  soit  exactement  vrai. 

D'après  Chauveau  et  Faivre,  le  changement  dans  l'étendue  du  diamètre  du  coîur, 
quelle  que  soit  la  position  du  sujet,  s'opère  d'une  manière  brusque  et  avec  une  force 
capable  de  faire  équilibre  à  un  poids  considérable.  Aussi  reconnaitra-t-on  qu'il  ne  peut 
avoir  lieu  sans  déterminer  contre  la  paroi  latérale  du  thorax,  non  pas  un  simple  frot- 
tement, mais  un  choc  des  plus  énergiques,  cause  de  l'ébranlement  communiqué  à  laçage 
thoracique  au  moment  de  la  systole  ventriculaire.  Chez  les  animaux  domestiques  le  choc 
se  fait  senlir  plus  vigoureusement  à  gauche  qu'adroite,  et  manque  même  très  souvent  de 
ce  dernier  côté,  ce  qui  s'explique  très  naturellement  par  la  grande  différence  qui  existe 
entre  l'énergie  du  venlricule  droit  et  celle  du  ventricule  gauche  ;  considération  à  laquelle 
il  faut  ajouter  que  la  face  droite  du  cœur  est  généralement  séparée  de  la  paroi  thora- 
cique correspondante  par  la  substance  pulmonaire  dans  une  plus  grande  étendue  que 
la  face  gauche.  Du  reste,  l'intensité  de  ces  deux  pulsations,  droite  et  gauche,  peut 
varier  avec  la  position  des  animaux;  ils  l'ont  souvent  vérifié  sur  le  chat.  Dans  la  sta- 
tion quadrupède,  on  sent,  chez  cet  animal,  les  battements  du  cœur  des  deux  côtés  à 
la  fois,  mais  plus  forts  à  gauche  qu'à  droite.  En  couchant  l'animal  sur  ce  dernier  côté, 
on  rend  la  pulsation  droite  plus  intense  que  la  gauche,  ou  tout  au  moins  on  équilibre 
les  deux  pulsations.  Si  on  le  retourne  du  côté  gauche,  celle-là  peut  être  entièrement  anéail- 
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tie.  Enfin,  par  la  compression  latérale  du  thorax  exercée  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
des  ventricules,  on  augmente  l'énergie  des  deux  chocs,  et  d'autant  plus  qu'on  serre  la 
poitrine  davantage.  Chez  l'homme,'  là' forme  particulière  de  la  poitrine  amène  un  chan- 
gement dans  la  conformation  du  cœur  et  du  péricarde.  Ces  deux  organes  ne  sont  pas 
aplatis  d'un  côté  à  l'autre,  mais  d'arrière  en'âi'ant.  C'est  donc  dans  cette  dernière  direc- 
tion que  doit  avoir  lieu  l'augmentation  du  diamètre  du  cœur,  au  moment  de  la  systole 
ventriculaire,  ainsi  que  le  choc  de  la  masse  ventriculaire  contre  la  paroi  Ihoracique.  Si 
ce  choc  se  fait  sentir  seulement  à  gauche  du  sternum,  c'est  que  ce  point  se  trouve  seul 
en  rapport  avec  le  ventricule  gauche. 

Ce  mot  de  choc  du  cœur,  comme  fait  remarquer  Marev,  tend  à  propager  une  sorte 
d'erreur  consistant  à  croire  que  le  ventricule  vient  battre  contre  les  parois  thoraciques 
dont  il  s'éloignerait  et  se  rapprocherait  alternativement.  Il  n'y  a  en  réalité,  à  chaque 
prétendu  choc,  qu'un  contact  plus  prolongé  et  plus  intime  entre  le- coîur  et  la  paroi  tho- 
raci(]ue,  contact  plus  énergique  à  cause  du  durcissement  subit  qu'éprouve  le  ventricule 
au  moment  de  la  systole.  Il  se  passe  là  quelque  chose  d'analogue  à  la  sensation  qu'on 
éprouve  lorsqu'on  embrasse  dans  les  mains  le  cœur  mis  à  nu  d'un  animal  vivant  :  au 
moment  de  la  systole  ventriculaire  le  cceur  se  durcit  violemment  et  repousse  avec  éner- 
gie la  main  qui  pouvait  le  déprimer  pendant  la  diastole.  Nous  ne  pouvons  considérer 
l'augmentation  du  diamètre  antéro-postérieur,  le  mouvement  de  bascule  de  la  pointe, 
la  tension  du  cceur  entier,  le  mouvement  de  recul,  si  tant  est  que  celui-ci  existe,  que 
comme  des  causes  accessoires;  le  durcissement  est  la  cause  principale.  Ce  qui  prouve 
que  ces  causes  n'ont  qu'une  importance  secondaire,  c'est  que  le  choc  débute  pendant  la 
période  pré-expulsive. 

Bruits  du  cœur.  —  Lorsqu'on  applique  l'oreille  sur  la  région  précordiale,  on  entend 
à  chaque  révolution  du  cœur  deux  bruits  distincts  qui  se  succèdent  à  un  court  intervalle 
(petit  silence),  pour  se  reproduire  après  un  intervalle  un  peu  plus  long  que  celui  qui  les 
sépare  (long  silence). 

Le  premier  bruit  est  sourd ,  grave  etprolongé.  On  l'entend  dans  toute  l'étendue  de  la  région 
précordiale,  mais  son  maximum  d'intensité  se  trouve  au  niveau  de  la  pointe  (bruit  inférieur). 

Le  deuxième  bruit  est  plus  clair,  plus  aigu,  plus  bref  et  nettement  frappé.  Il  s'entend 
de  préférence  à  la  base  du  cœur  (bruit  supérieur). 

Les  bruits  sont  plus  clairs  chez  les  jeunes  sujets,  plus  sourds  chez  les  vieillards;  et,  à 
l'état  normal,  ils  ne  sont  accompagnés  ou  marqués  par  aucun  souffle,  aucun  prolonge- 
ment; leur  timbre  est  net  et  donne  la  sensation  d'un  choc  bref  et  instantané  (tic-tac). 
Les  bruits  du  cœur  étaient  déjtà  connus  par  Harvey  :  mais  Laennec  est  le  premier  qui 
les  ait  étudiés  d'une  façon  approfondie. 

Beaucoup  d'auteurs  ont  employé  la  notation  musicale  pour  évaluer  le  rythme  des 
bruits.  Beau  compara  un  battement  de  cœur  à  une  mesure  à  trois  temps,  dans  laquelle 
le  premier  temps  serait  occupé  par  le  premier  bruit,  le  deuxième  par  le  deuxième  bruit, 
le  troisième  par  le  grand  silence.  Dans  cette  opinion,  le  premier  et  le  deuxième  bruits 
pourraient  être  représentés  chacun  par  une  noire  et  le  silence  par  un  soupir.  D'après 
Babth  et  Roger,  le  rythme  représente  une  sorte  de  mesure  à  trois  temps,  dans  laquelle 
le  premier  bruit  occupe  le  tiers  environ;  le  petit  silence,  à  peu  près  un  sixième';  le  deu- 
xième bruit,  un  sixième;  et  le  grand  silence,  le  dernier  tiers.  Dans  cette  opinion,  le  pre- 
mier bruit  serait  formé  par  une  noire,  le  petit  silence  par  un  demi-soupir,  le  deuxième 
bruit  seulement  par  une  croche,  et  le  grand  silence  par  un  soupir.  Béhier  et  Hardy  ne 
croient  pas  que  le  petit  silence  ait  la  durée  du  deuxième  bruit.  D'après  eux,  l'intervalle 
qui  sépare  le  premier  bruit  du  deuxième  est  identiquement  le  même  que  celui  qui  sépare 
deux  noires  d'une  môme  mesure.  Pour  ce  qui  regarde  le  deuxième  bruit,  il  est  plus  bref 
que  le  premier,  à  peu  près,  pour  continuer  l'appréciation  musicale,  delà  valeui-  d'une 
double  croche,  mais  pas  davantage  et  il  faut  reporter  sur  le  grand  silence  le  quart  du 
soupir  qui  doit  compléter  alors  la  durée  de  la  mesure  à  trois  temps.  Peut-être  même  celte 
brièveté  apparente  est-elle  un  effet  de  la  difTorence  de  timbre,  le  premier  bruit  paraissant 
plus  prolongé  parce  qu'il  est  plus  sourd;  et  peut-être  doit-on  considérer  le  deuxième 
comme  ayant  la  même  durée  que  le  premier,  ainsi  que  le  dit  Beau.  Cependant  Béuier  et 
Hardy  inclinent  plutôt  à  admettre  une  durée  de  trois  doubles  croches,  le  premier  temps 
représentant  une  noire,  le  grand  silence  une  noire  plus  une  double  croche,  dans  une 
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mesure  à  trois  temps.  Du  reste,  ajoutent  les  auteurs,  quand  nous  cherchons  à  établir  en 
évaluations,  il  est  bien  entendu  que  nous  parlons  d'un  cœur  d'adulte  fonctionnant  nor- 
malement et  battant  avec  une  vitesse  ordinaire,  c'est-à-dire  soixante  à  quatre-vinf,'ts  fois 
par  minute;  car,  si  le  cœur  diminue  de  rapidité,  le  silence] augmente  de  valeur  et  la 
mesure  à  trois  temps  devient  inapplicable.  Si,  au  contraire,  les  battements  du  cœur  sont 
accélérés,  le  silence  diminue  et  l'on  n'a  plus  qu'une  mesure  qui  se  rapproche  de  la  me- 
sure à  deux  temps,  les  bruits  se  succédant  à  peu  près  avec  la  même  rapidité  que  les 
noires  dans  cette  mesure;  c'est  alors,  du  reste,  que  la  dissemblance  de  durée  dans  les 
deux  bruits  nous  a  semblé  plus  appréciable  :  le  silence  ne  reste  plus  saisissable  que  par  la 
différence  qui  existe  entre  la  durée  du  premier  bruit  et  colle  du  deuxième.  Tel  est  le 
rythme  du  cœur  du  fœtus  et  de  celui  des  oiseaux,  surtout  quand  ils  sont  jeunes,  et  c'est 
surtout  quand  une  émotion  morale,  un  violent  exercice  physique  'agissent  sur  le  cœur 
de  l'homme,  ou  quand  il  est  le  siège  de  certains  états  pathologiques,  qu'il  tend  à  se  rap- 
procher de  cette  rapidité  et  de  cette  modification  dans  la  valeur  des  différents  temps 
qui  constituent  un  battement  complet. 

Il  n'est  pas  assurément  une  question  de  physiologie  qui  ait  été  autant  controversée 
que  celle  qui  traite  de  la  genèse  des  bruits  du  cœur.  Sanlborg  a  compté  jusqu'à  qua- 
rante différentes  théories. 

D'après  Lae.xnec,  le  premier  bruit,  ou  le  bruit  sourd,  co'incide  avec  la  systole  du  ven- 
tricule et  comprend  la  moitié  de  la  durée  d'une  révolution;  le  deuxième  bruit,  ou  le 
bruit  clair,  analogue  au  claquement  de  la  soupape  d'un  soufflet  ou  au  claquement  d'un 
chien  qui  lape,  correspond  à  la  systole  des  oreillettes  et  occupe  le  tiers  ou  le  quart  d'une 
révolution.  Ainsi  Laexnec  place  la  cause  du  premier  bruit  dans  la  contraction  du  ven- 
tricule, et  la  cause  du  deuxième  bruit  dans  la  contraction  des  oreillettes.  En  outre, 
d'après  Laenn'ec,  le  repos  du  cœur  succède  à  la  systole  auriculaire. 

En  1828,  ÏURNER  publia  un  mémoire  pour  démontrer  que  Laennec  s'était  trompé  en 
attribuant  le  deuxième  bruit  à  la  contraction  des  oreillettes,  et  en  plaçant  le  repos  immé- 
diatement après  cette  contraction.  Il  admit,  comme  Laen.nec,  que  le  premier  bruit  a  lieu 
pendant  la  systole  ventriculaire,  mais  il  nia  formellement  que  le  deuxième  bruit  co'in- 
cidàt  avec  la  systole  auriculaire. 

En  1829,  CoRRiGAN  distingua  deux  temps  dans  chaque  révolution  du  cœur;  le  premier 
est  constitué  par  la  dilatation  ventriculaire,  déterminant  le  choc  et  le  premier  bruit;  le 
deuxième  temps  comprend  la  contraction  des  ventricules  déterminant  le  deuxième  bruit. 
PiGEAL'x  partagea  l'opinion  de  Corhigan.  Beau,  qui  était  aussi  un  partisan  de  la  diastole 
préalable,  place  le  premier  bruit,  ainsi  que  le  choc,  au  moment  de  la  dilatation  ventri- 
culaire et  de  la  contraction  auriculaire,  et  le  deuxième  bruit  au  moment  de  la  dilatation 
auriculaire. 

D'après  Burdach,  le  premier  bruit  coïncide  avec  la  systole  des  oreillettes,  pendant 
laquelle  les  ventricules  arrivent  au  maximum  de  leur  dilatation,  et  le  deuxième  bruit 
avec  la  systole  des  ventricules. 

Mabc  d'Épine  et  Hope  observèrent  que  le  premier  bruit  était  synchrone  avec  la  sys- 
tole, et  le  deuxième  bruit  avec  la  diastole  ventriculaire. 

Un  peu  plus  tard,  Chauveau  et  Faivbe  aboutirent  aux  mêmes  résultats  dans  leurs  études 
sur  le  cœur  du  cheval  (Voy.  Cheval,  Dict.  do  l'hijsioL,  uj).  Ils  partagèrent  en  quatre 
temps  la  révolution  du  cœur  :  le  premier  temps  est  occupé  par  la  systole  auriculaire, 
mouvement  tout  à  fait  aphone;  le  deuxième  par  la  systole  ventriculaire,  avec  premier 
bruit;  le  troisième  par  le  commencement  de  la  diastole  générale,  avec  deuxième  bruit; 
le  quatrième  par  la  fin  de  cette  diastole,  aphone  comme  le  premier  temps.  Chez 
l'homme,  ils  constatèrent  que  les  choses  se  passent  de  la  même  manière,  avec  cette 
différence  que  fa  dernière  phase  manque  complètement  :  le  rythme  des  mouvements  et 
des  bruits  était  marqué  par  trois  temps  seulement. 

TuRNER  attribua  le  premier  bruit  à  la  systole  ventriculaire,  et  inclina  à  croire  que  le  second 
pourrait  bien  être  dû  à  ce  que  le  cœur,  après  avoir  été  soulevé  par  la  systole,  retomberait 
dans  la  diastole  sur  le  péricarde,  de  manière  à  produire  un  bruit  appréciable. 

PiGEAUx,  en  1830,  prôna  une  nouvelle  théorie.  Selon  cet  auteur,  le  choc  et  le  frot- 
tement du  sang  contre  les  parois  des  vaisseaux  engendrent  des  vibrations  qui  produisent 
les  bruits  dont  l'intensité  dépend  de  la  force  de  progression  du  sang,  et  le  timbre,  de 
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l'organisation  des  parois  vibrantes;  tout  mouvement  du  cœur,  considéré  isolément,  est 
aphone.  L'oreillette,  dilatée  progressivement  et  sans  bruit  par  le  sang,  le  chasse  par  une 
contraction  également  aphone,  dans  le  ventricule,  dont  les  parois  entrent  en  vibration 
et  produisent  le  premier  bruit.  Le  deuxième  bruit  est  dû  à  la  collision  du  sang  contre 
les  parois  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire,  pendant  la  systole  ventriculaire. 

En  1839,  PiGEAUx  modifia  sa  théorie  de  la  façon  suivante  :  le  premier  bruit,  bruit  infé- 
rieur, est  produit  par  le  frottement  du  sang  contre  les  parois  des  ventricules,  les  orifices 
et  les  parois  des  gros  vaisseaux,  pendant  la  systole  ventriculaire;  le  deuxième  bruit,  bruit 
supérieur,  est  produit  par  le  frottement  du  sang  contre  les  parois  des  oreillettes,  les 
orifices  auriculo-ventriculaires  et  la  cavité  des  ventricules. 

Marc  d'Epine  soutient,  en  1831,  que  la  systole  ventriculaire  produit  le  premier  bruit, 
et  la  diastole  le  deuxième  bruit. 

D'après  Beau,  le  premier  bruit  est  dû  au  choc  de  l'ondée  sanguine  lancée  par  la  sys- 
tole auriculaire  dans  la  cavité  ventriculaire,  et  aussi  à  la  contraction  du  ventricule,  qui 
suit  immédiatement  sa  distension;  le  deuxième  bruit  résulte  de  l'irruption  brusque  de 
la  colonne  sanguine  déversée  par  les  troncs  veineux  dans  l'oreillette  en  diastole.  Ainsi 
Beau  admet  une  origine  complexe  pour  le  premier  bruit  :  la  cause  principale  se  trouve 
dans  la  projection  du  sang  dans  la  cavité  ventriculaire;  et  les  causes  accessoires  résultent 
du  choc  du  cœur  diastolique  contre  la  paroi  tboracique  et  de  la  contraction  ventricu- 
laire (bruit  musculaire). 

Pour  Mage.ndie,  le  premier  bruit  est  produit  par  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  contre 
la  paroi  tboracique,  au  moment  de  la  systole  ventriculaire;  le  volume  considérable  du 
ventricule  expliquerait  le  timbre  sourd  de  ce  bruit,  ainsi  que  le  défaut  d'élasticité  de 
l'espace  intercostal  sur  lequel  a  lieu  le  choc  ventriculaire.  Le  deuxième  bruit,  au  contraire, 
selon  Magendie,  est  produit  par  le  choc  de  la  face  antérieure  du  cœur,  près  de  sa  base, 
lors  de  la  diastole  ventriculaire;  l'épaisseur 'peu  considérable  du  corps  qui  frappe  (l'oreil- 
lette), ainsi  que  la  nature  plus  sonore  du  corps  qui  est  frappé  (le  sternum),  expliquent 
le  timbre  sonore  du  deuxième  bruit.  Magendie  prétendit  avoir  constaté,  dans  ses  expé- 
riences, qu'en  enlevant  le  sternum,  ou  bien,  en  interposant,  entre  le  cœur  et  le  sternum, 
soit  une  couche  d'étoupe,  soit  une  certaine  quantité  d'eau  injectée  dans  le  péricarde,  il 
cessait  d'entendre  les  deux  bruits. 

RouANET  tut  le  premier  qui  attribua  aux  valvules  un  rôle  considérable  dans  la  produc- 
tion du  bruit  du  cœur.  Selon  cet  auteur,  le  premier  bruit  reconnaît  pour  cause  essentielle 
le  redressement  et  la  tension  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  par  la  projection  du 
sang,  pendant  la  systole  des  ventriculaires  ;  le  deuxième  bruit  est  exclusivement  dû  au 
claquement  des  valvules  sigmoides,  sous  le  choc  en  retour  du  sang  contenu  dans  les 
artères.  La  théorie  de  Rouanet,  qui,  d'après  Milne-Edwabds,  a  été  empruntée  à  Carswell, 
a  été  l'objet  d'une  étude  attentive  de  la  part  d'un  certain  nombre  de  médecins  anglais, 
réunis  en  comité,  ainsi  que  de  la  part  de  Chadvkau  et  Faivre. 

Une  première  série  d'expériences  fut  instituée  à  Londres,  et  les  résultats  en  furent 
publiés  par  Ch.  Williams.  La  conclusion  générale  était  celle-ci  :  le  premier  bruit  du  cœur 
dépend  uniquement  de  la  contraction  ventriculaire;  le  deuxième  bruit  dépend  du  redres- 
sement brusque  des  valvules  sigmoides,  tendues  par  l'action  en  retour  des  colonnes 
sanguines  artérielles,  au  moment  de  la  diastole  ventriculaire.  En  elfet,  parmi  les  résultats 
obtenus  on  trouva  les  suivants:  1°  Si  l'on  pressait  sur  les  oreillettes  de  manière  à  les 
repousser  dans  les  orifices  auriculo-ventriculaires,  la  contraction  ventriculaire  devenait 
faible,  irrégulière,  le  premier  bruit  persistait,  mais  était  affaibli  ;  2°  L'oreillette  gauche  fut 
incisée,  et  la  valvule  milrale  en  partie  détruite;  à  chaque  contraction  ventriculaire  le 
sang  s'échaiipait  par  saccade;  le  premier  bruit  persistait,  et  le  deuxième  était  aboli  ;  3°  A 
travers  l'orifice  milral  on  introduisit  un  doigt  dans  le  ventricule  gauche,  et  on  comprima 
le  ventricule  droit  de  manière  à  empêcher  l'introduction  du  sang  dans  les  deux  cavités 
ventriculaires;  le  premier  bruit  put  encore  être  entendu,  mais  moins  clair  que  quand  les 
ventricules  se  contractaient  pleins  de  sang;  4°  Si  l'on  pressait  fortement  sur  l'origine  des 
grosses  artères,  le  deuxième  bruit  cessait;  S"  Cn  crochet  à  dissection  fut  introduit  dans 
l'artère  pulmonaire,  et,  quand  on  exerçait  sur  lui  des  tractions  de  manière  à  empêcher 
l'occlusion  des  valvules  semi-lunaires,  le  deuxième  bruit  était  évidemment  plus  faible  et 
accompagné  d'un  sifflement.  Dans  le  même  but  on  passa  une  alêne  recourbée  dans  l'aorte; 
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le  deuxième  bruit  disparut  alors  tout  à  fait  et  fut  remplacé  par  un  bruit  de  siftlement. 
Lorsque  le  crochet  et  l'alône  furent  retirés,  le  deuxième  bruit  reparut,  et  le  sifllement 
cessa  de  se  faire  entendre. 

En  183.),  un  comité  se  réunit  à  Dublin  et  formula  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Les  bruits  du  cœur  ne  sont  pas  produits  par  le  contact  des  ventricules  avec  le 
sternum  et  les  côtes;  mais  ils  sont  le  résultat  de  mouvements  qui  se  passent  en  dedans 
du  cœur  et  de  ses  vaisseaux. 

2"  Le  sternum  et  la  paroi  antérieure  du  thorax,  par  leur  contact  avec  les  ventricules, 
ajoutent  à  l'éclat  de  ces  bruits. 

3°  Le  premier  bruit  correspond  à  la  systole  ventriculaire  et  coïncide  avec  elle  en  durée. 

i"  La  cause  du  premier  bruit  est  de  nature  à  commencer  et  à  finir  avec  la  contraction 
du  ventricule,  et  cette  cause  est  active  pendant  toute  la  durée  de  la  systole. 

0°  Le  premier  bruit  ne  dépend  pas  de  l'occlusion  des  valvules  auriculo-ventriculaires 
au  commencement  de  la  systole,  car  ce  mouvement  des  valvules  n'a  lieu  qu'au  commen- 
cement de  la  systole,  et  dure  beaucoup  moins  qu'elle. 

6"  Le  premier  bruit  n'est  pas  non  plus  produit  pai'  le  frottement  des  surfaces  internes 
des  ventricules  l'une  contre  l'autre;  car  un  frottement  semblable  est  impossible  avant 
que  le  sang  soit  expulsé  du  ventricule,  tandis  que  le  premier  bruit  commence  avec  le 
début  de  la  systole  ventriculaire. 

7°  Le  premier  bruit  est  produit,  ou  par  le  passage  rapide  du  sang  sur  les  surfaces 
internes  et  irrégulières  des  ventricules  pour  arriver  aux  orifices  des  artères,  ou  par  le 
bruit  musculaire  des  ventricules,  ou,  ce  qui  est  probable,  par  l'une  et  l'autre  de  ces  deux 
causes  à  la  fois. 

8°  Le  deuxième  bruit  coïncide  avec  la  terminaison  de  la  systole  ventriculaire.  Pour 
qu'il  soit  produit,  il  faut  que  les  valvules  artérielles  (aortiques  ou  pulmonaires)  n'otfrent 
aucune  lésion.  Ce  bruit  semble  être  causé  par  la  résistance  subite  qu'opposent  ces  val- 
vules au  mouvement  rétrograde  des  colonnes  sanguines  repoussées  par  l'élasticité  des 
troncs  artériels  vers  le  cœur,  après  chaque  systole  des  ventricules. 

Un  troisième  comité  réuni  à  Philadelphie  institua  des  expériences  analogues  sur  des 
veaux,  des  moutons  et  des  chevaux.  La  conclusion  générale  fut  que  le  premier  bruit, 
coïncidant  avec  la  contraction  ventriculaire,  est  dû  surtout  à  cette  contraction  et  en 
partie  aussi  au  claquement  des  valvules  auriculo-ventriculaires;  le  deuxième  bruit  recon- 
naît pour  cause  unique  l'occlusion  des  valvules  sigmoides  redressées  par  le  choc  en  retour 
de  l'ondée  artérielle. 

Chauveau  et  Faivre  reprirent  l'étude  de  la  question  par  des  expériences  sur  des  che- 
vaux adultes.  Les  comités  anglais  saisissaient  à  pleine  main  les  deux  troncs,  artériels, 
vers  leur  origiue,  pour  intercepter  complètement  la  circulation  à  leur  intérieur.  Or,  alors 
le  claquement  des  valvules  sigmoïdes  est  rendu  impossible,  et  le  deuxième  bruit  est 
tout  à  fait  anéanti;  c'est  donc  à  ce  claquement  valvulaire  qu'est  dû  ce  deuxième  bruit. 
Chauveau  et  Faivre,  pour  empêcher  l'abaissement  des  valvules  sigmoïdes  sans  interrompre 
la  circulatioi),  introduisirent  dans  les  troncs  artériels  un  trocart  droit  dont  la  gaine  ren- 
ferme plusieurs  lames  élastiijues.  L'instrument  est  enfoncé  jusqu'au-dessous  du  niveau 
des  valvules  sigmoïdes  pendant  qu'elles  sont  relevées;  puis  la  gaine  du  trocart  est  retirée 
pour  permettre  l'écartement  des  lames  élastiques,  qui  s'appliquent  alors  entre  les  val- 
vules et  les  empêchent  de  s'abaisser.  On  détruit  ainsi  le  deuxième  bruit,  soit  dans  les 
deux  artères,  soit  dans  l'une  seulement,  et  l'on  entend  très  bien  à  la  place  un  souffle  doux 
après  chaque  systole  du  ventricule,  souffle  produit  par  le  retour  du  sang  dans  ces 
cavités. 

Par  la  section  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  ou  bien  en  introduisant  par  une 
très  petite  ouverture  de  l'oreillette  une  tige  de  fer  terminée  par  un  anneau,  dans 
l'orifice  auriculo-ventriculaire,  de  façon  à  empêcher  l'appontement  et  la  tension  des 
valvules,-  le  premier  bruit  est  remplacé  par  un  souffle.  Peut-être,  ajoutent  Chauveau  et 
Faivke,  ce  premier  bruit  est-il  renforcé  par  le  choc  du  cœur  contre  la  paroi  thoracique. 
On  ne  peut  pas  objecter  à  cette  explication,  disent  Chauveau  et  Arloi.xg,  que  le  premier 
bruit,  s'entendant  sur  toute  la  surface  du  cœur,  et  surtout,  avec  son  maximum  d'intensité, 
vers  la  pointe,  ne  saurait  être  engendré  par  une  cause  qui  siégerait  aux  orifices  auriculo- 
ventriculaires.  En  effet,  la  tension  brusque  des  valvules  sous  l'effort  du  sang  pressé  par 
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la  contraction  énergique  des  ventricules  déterminera  outre  la  vibration  des  plis  des  val- 
vules, celle  de  leurs  cordages  tendineux.  Or,  comme  les  valvules  vont  se  rattacher  au 
voisinage  delà  pointe  du  cœur,  leurs  cordages  doivent  transmettre  à  ce  niveau  les  vibra- 
tions des  valvules  et  les  vibrations  propres  dont  ils  sont  animés;  enfin  il  ne  faut  pas 
oublier  que  c'est  laque  le  contact  du  ventricule  avec  la  paroi  thoracique  est  le  plus  intime. 
Chauveau  et  Faivre,  comme  les  expérimentateurs  anglais,  n'a  pas  pu  anéantir  le  premier 
bruit,  après  la  destruction  des  valvules  auriculo-venlriculaires  ou  après  avoir  empêché 
leur  mouvement.  Ils  ont  ausculté  le  cœur  sorti  de  la  poitrine  et  placé  sur  une  table,  et 
ils  ont  encore  entendu  le  premier  bruit  à  chaque  sj'stole  des  ventricules,  quoique  ceux-ci 
fussent  vides  de  sang  et  que  les  valvules  ne  pussent  se  relever. 

RouANET  a  institué  des  expériences  sur  la  reproduction  artificielle  du  deuxième  bruit 
du  cœur  et  Marey  a  également  construit  un  appareil  schématique,  à  l'aide  duquel  il  a 
pu  reproduire  non  seulement  les  bruils  normaux  du  cœur,  mais  encore  les  bruits  anor- 
maux qu'entraînent  les  différentes  altérations  des  valvules  ou  les  déformations  des  ori- 
fices. Marey,  à  l'aide  de  cet  appareil,  vérifia  l'inlluence  des  valvules  sur  la  production  des 
deux  bruits. 

Hellford  et  FuLLER  émirent  des  doutes  sur  l'intervention  du  son  musculaire  dans  la 
production  du  premier  bruit.  Us  firent  disparaître  les  deux  bruits  en  arrêtant  l'afflux 
sanguin  dans  le  cœur  par  la  compression  des  veines  caves  et  des  veines  pulmonaires. 

LuDwiG  et  DoGiEL  confirmèrent  l'exactitude  du  fait  observé  par  les  expérimentateurs 
anglais,  que  le  premier  bruit  persistait,  tout  en  étant  aftaibli,  après  la  destruction  des 
valvules  auriculo-ventriculaires,  ou  après  la  suppression  de  leurs  mouvements.  Sur  un 
chien  vivant  et  curarisé,  ils  comprimaient  doucement  le  cœur  pour  le  vider  aussi  com- 
plètement que  possible,  et  pendant  la  compression  ils  lièrent  tous  les  vaisseaux.  Ensuite 
ils  détachèrent  le  cœur,  celui-ci  continua  à  battre  encore  pendant  quelque  temps,  repro- 
duisant à  chaque  systole  un  bruit  assez  analogue  à  celui  qu'on  perçoit  dans  les  con- 
ditions normales,  tandis  que  le  deuxième  bruit  faisait  complètement  défaut. 

GuTMANN  objecta  à  cette  expérience  que,  sur  le  cœur  vide  de  sang,  les  muscles  papil- 
laires,  en  se  contractant,  continuent  à  tendre  les  valvules  auriculo-ventriculaires.  Cepen- 
dant GuTTMANN  ne  nie  pas  le  concours  de  la  contraction  musculaire,  comme  cause  secon- 
daire, dans  la  formation  du  premier  bruit,  la  tension  valvulaire  étant  la  cause 
principale.  Marey  admet  aussi  que  le  premier  bruit  du  cœur  est  un  phénomène  plus 
complexe  que  le  second,  puis  qu'il  est  constitué  non  seulement  par  la  tension  des  val- 
vules auriculo-ventriculaires,  mais  aussi  par  celle  des  parois  ventriculaires  du  début 
de  leur  systole,  écrit  Marey,  les  ventricules  sont  trop  larges  pour  le  volume  de  sang  qu'ils 
contiennent;  aussi  le  premier  effet  de  leur  mouvement  est-il  d'en  changer  la  forme.  Les 
ventricules  tendent  à  prendre  sensiblement  la  forme  sphérique,  celle  qui  présente  la 
plus  petite  surface  possible  pour  une  capacité  donnée.  Pour  opérer  ce  changement,  les 
fibres  musculaires  des  ventricules  n'ont  pour  ainsi  dire  aucune  résistance  à  vaincre  ;  mais, 
dès  que  la  forme  globuleuse  est  atteinte  et  que  les  valvules  auriculo-ventriculaires  fermées 
empêchent  le  sang  de  relluer  dans  l'oreillette,  un  obstacle  soudain  s'oppose  au  raccour- 
cissement ultérieur  des  parois  des  ventricules;  c'est  l'incompressibilité  du  sang  contenu 
dans  ces  cavités.  Tout  raccourcissement  des  fibres  cardiaques  sera  donc  arrêté;jusqu'à  ce 
que  l'effort  qu'elles  développent  soit  devenu  assez  grand  pour  chasser  le  sang  dans 
l'aorte,  en  soulevant  les  valvules  signioïdes,  malgré  la  pression  du  sang  aortique.  Une  mem- 
brane flasque  qui  devient  subitement  tendue;  un  resserrement  facile  qui  subit  un  brusque 
temps  d'arrêt  en  présence  d'un  obstacle,  telles  sont  les  conditions  qui  se  rencontrent 
alors  et  qui  doivent  produire  ,un  ébranlement  sonore.  Cet  ébranlement,  la  masse  peut 
facilement  le  percevoir  quand  elle  est  placée  sur  les  parois  des  ventricules  :  c'est  ce  dur- 
cissement soudain  qu'on  nomme  la  pulsation  du  cœur.  Le  premier  bruit  est  donc  produit 
non  seulement  par  la  tension  subite  des  valvules,  mais  par  celle  des  parois  tout  entières 
des  ventricules.  Si  l'on  admet  une  telle  cause,  le  premier  bruit  devra  s'entendre  sur  toute 
la  surface  des  ventricules,  car  il  n'est  pas  un  point  de  leurs  parois  qui  ne  subisse,  en  même 
temps  que  les  autres,  la  tension  brusque  dont  nous  venons  de  parler.  C'est  en  elfet  ce 
qui  arrive;  on  peut  s'en  assurer  en  promenant  un  stéthoscope  sur  les  différents  points  de 
la  surface  d'un  cœur  mis  à  nu  :  quel  que  soit  le  point  qu'on  ausculte,  on  y  entend  le 
premier  bruit  avec  une  intensité  égale. 
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D'après  Spring,  le  premier  ton  est  composé,  à  l'état  normal,  de  deux  tons  qui, 
cependant,  n'étant  séparés  par  aucun  intervalle,  se  continuent  l'un  dans  l'autre  sans  se 
confondre.  Dans  la  présystole  les  valvules  qui  s'étaient  trouvées  à  l'état  de  fluidité 
pendant  la  diastole  sont  brusquement  abaissées  et  tendues  par  les  muscles  pupillaires; 
elles  rendent  un  son  qui  varie  selon  les  circonstances  :  c'est  le  son  présyslolique.  De  sa 
nature,  ce  ton  semble  être  très  clair,  fort  et  sec,  un  véritablement  bruit  de  claquement, 
mais  il  n'apparaît  que  faible  à  l'oreille  de  l'observateur,  surtout  à  la  région  de  la  pointe  du 
cœur.  La  raison  en  est  que,  au  moment  de  la  présystole,  cette  pointe  se  retire,  cesse  d'être 
en  contact  avec  la  paroi  Ihoracique,  et  rend  ainsi  les  conditions  de  transmission  moins 
favorables.  Le  ton  présystolique  s'entend  mieux  à  la  région  de  la  base  du  cœur,  chaque 
fois  que  cette  base  n'est  pas  recouverte  par  du  tissu  pulmonaire.  Dès  que  le  ventricule 
est  rempli,  la  masse  de  sang  y  contenue  reçoit  une  impulsion  vive,  qui  est  de  la  même 
nature  que  celle  qui  se  transmet  aux  artères  et  s'appelle  pouls  artériel.  Par  les  effets  de 
cette  impulsion,  les  valvules  aiuiculo-ventiieulaires  encore  vibrantes  sont  relevées  et 
appliquées  avec  violence  contre  leur  orilice.  Le  choc  que  les  parois  ventriculaires 
impriment  à  la  masse  de  sang  se  transmet  aux  valvules  qui,  en  outre,  sont  de  nouveau 
fortement  tendues,  ainsi  que  les  cordages  tendineux  qui  les  retiennent.  Il  y  a  donc  les 
deux  causes  de  vibrations  réunies,  et,  qui  plus  est,  de  vibrations  régulières  :  le  choc  et  la 
tension.  Kien  d'étonnant  qu'il  y  ait  un  son.  Ce  son  est  plus  long,  plus  fort  et  plus  sourd 
que  le  son  présystolique.  On  l'entend  le  mieux  à  la  région  de  la  pointe  du  cœur,  parce 
qu'au  moment  de  la  systole  cette  pointe  s'allonge  et  se  presse  contre  le  thorax,  forme 
masse  avec  lui  et  avec  le  stéthoscope  y  appliqué  :  les  conditions  de  transmission  y  sont 
donc  des  plus  favorables.  Ainsi,  selon  Spring,  il  y  a  trois  tons  cardiaques;  le  ton  présys- 
tolique, le  ton  systolique  et  le  ton  diaslolique;  ce  n'est  pas  un  tin-tac,  mais  un  tic-tac-tac 
à  la  pointe  du  cœur  et  un  tiu-tic-tac  à  la  base. 

B.%.YER  soumit  le  cœur  excisé  à  la  circulation  artificielle.  Par  l'élévation  brusque  de  la 
pression,  les  valvules  auriculo- ventriculaires  se  fermaient  brusquement  en  produisant  un 
son  aigu  et  bref, 

Grese  obtint  le  même  résultat  que  Bayer  à  l'aide  d'une  expérimentation  analogue. 
Cependant  Hayer  et  Grese  se  rallièrent  à  la  doctrine  de  Ludwiù,  parce  que  le  ton  obtenu 
dans  leurs  expériences  était  tout  différent  de  celui  qu'on  entend  dans  les  conditions 
normales. 

A  l'aide  de  résonnateurs  Wintrich  trouva  que  le  premier  bruit  se  compose  en  réalité 
de  deux  tons  distincts  :  un  ton  grave,  produit  par  les  muscles  cardiaques,  et  un  ton  plus 
élevé,  dû  à  la  tension  des  valvules  auriculo-ventriculaires. 

Ou  fit  deux  objections  importantes  aux  partisans  de  la  théorie  musculaire  :  1°  Il  est 
impossible  dans  les  expériences  de  Ludwig  d'enlever  au  cœur  la  totalité  de  son  sang, 
par  conséquent  il  est  probable  que  les  vibrations  valvulaires  continuent  à  se  produire. 
2°  Ce  ne  sont  que  les  muscles  en  tétanos  qui  puissent  produire  un  son.  La  première 
objection  n'est  pas  fondée,  puisque  dans  les  expériences  le  deuxième  bruit  disparaît. 
Quant  à  la  deuxième  objection,  Ludwig  fit  remarquuer  que  les  libres  musculaires  du  cœur 
sont  tellement  enchevêtrées  qu'il  n'est  pas  étonnant  que  par  la  tension  elles  produisent 
un  son. 

Kasem-Beck  reprit  les  expériences  de  Ludwig,  mais  en  prenant  la  précaution  d'enlever 
du  cœur  la  totalité  de  son  contenu.  A  un  chien  curarisé,  il  excisa  rapidement  le  cœur,  sans 
avoir  au  préalable  ligaturé  les  vaisseaux  qui  en  partent,  et  laissa  évacuer  tout  le  sang  qu'il 
renfermait. Ensuite  ilplongea  lecœur  dans  un  vase  plein  de  sang  défibriné,  chaufféà  38° 
ou  38°, o,  mais  en  évitant  que  le  sang  ne  pénétrât  dans  les  ventricules.  En  outre,  il  intro- 
duisit, à  travers  les  deux  orifices  auriculo-ventriculaires,  un  spéculum  auriculaire, 
construit  en  gutta-percha,  et  maintenu  en  place  à  l'aide  de  la  main.  Aussi  longtemps 
que  les  battements  avaient  conservé  une  certaine  énergie,  le  premier  bruit  s'entendit 
distinctement,  avec  les  mêmes  caractères  qu'il  avait  sur  le  cœur  intact.  Dans  une 
deuxième  série  d'expériences,  Kaseu-Beck  opéra  survie  cœur  in  situ.  A.  un  chien  curarisé, 
il  ouvrit  le  thorax,  excisa  le  péricarde  et  introduisit  dans  la  cage  thoracique  l'index  et  le 
pouce  de  la  main  gauche,  l'index  derrière  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire,  le  pouce  au 
niveau  du  sillon  auriculo-ventriculaire.  Par  la  pression  énergique  du  pouce  contre  l'index, 
l'afflux  du  sang  dans  le  cœur  est  arrêté  ;  comme  le  montrait  le  niveau  de  la  pression 
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mesurée  dans  l'artère  carotide.  Pendant  ce  temps,  le  deuxième  bruit  disparaissait 
complètement,  tandis  que  le  premier  bruit  persistait,  quoique  un  peu  aiïaibli,  par  suite 
de  l'atïaiblissement  des  systoles. 

Kreul,  à  l'exemple  de  Williams  et  de  Chauveau  et  Faivre,  introduisit  par  l'auricule  de 
chaque  oreillette  un  fin  trocart  contenu  dans  une  gaine  jusqu'au-dessous  du  niveau  de 
l'orifice  auriculo-ventriculairo;  la  gaine  étant  retirée,  les  quatre  lamelles  élastiques  se 
déployant  pour  empêcher  l'occlusion  de  la  valvule.  Comme  Ludwig  et  Dogiel,  Krehl 
constata  la  conservation  du  premier  bruit.  Aussi  admet-il,  comme  eux,  que  ce  ton  est 
dû  à  trois  facteurs  :  le  bruit  musculaire  des  parois  venlriculaires,  les  vibrations  des  val- 
vules cuspidales  et  les  vibrations  des  parois  artérielles.  Lorsque  le  chien  perdait  son 
sang  par  une  blessure  de  l'artère  carotide,  le  deuxième  ton  disparaissait,  dès  que  l'ani- 
mal avait  perdu  une  notable  quantité  de  sang,  tandis  que  le  premier  ton  continuait 
encore  à  se  produire  pendant  quelque  temps,  avec  plus  d'intensité  m'-me  qu'à  l'état  nor- 
mal; ce  n'était  qu'immédiatement  avant  la  mort,  quand  le  cœur  ne  battait  plus  que 
faiblement,  que  le  premier  ton  faiblissait  et  finissait  par  s'éteindre.  Khehl  a  trouvé  aussi 
que  les  oreillettes  résonnent  pendant  leur  systole;  il  croit  avec  Jounson  et  Schreber  que 
ce  sont  ces  vibrations  auriculaires  qui  déterminent  le  troisième  bruit  faible  qui  précède 
le  premier  bruit  dans  le  rythme  galopant  (bruit  de  galop). 

Il  importe  encore  d'ajouter  que,  d'après  Cruveilhier,  Ceradini  et  Sandberg,  le  premier 
bruit  dépend  en  grande  partie  des  vibrations  des  valvules  semi-lunaires,  au  moment  de 
leur  ouverture,  au  début  de  la  systole  ventriculaire.  Comme  le  fait  remarquer  Tigestedt, 
il  n'est  pas  possible  de  nier  catégoriquement  que  l'ouverture  des  valvules  semi-lunaires 
ne  contribue  pas  dans  une  certaine  mesure  à  produire  le  premier  bruit,  mais  il  est  cer- 
tain qu'on  ne  peut  pas  la  considérer  comme  la  cause  principale,  puisque  le  premier  bruit 
commence  à  se  faire  entendre  avant  l'ouverture  de  ces  valvules. 

Talma  prétend  que,  lorsqu'un  liquide  coule  d'une  façon  continue  à  travers  un  tube 
élastique  et  que  momentanément  la  pression  s'accroît  brusquement  à  l'origine  du  tube, 
à  cet  instant  le  liquide  coule  avec  une  plus  grande  vitesse  et  une  plus  grande  pression,  et 
que,  par  suite  de  l'augmentation  de  vitesse,  il  se  produit  un  bruit  de  courte  durée,  dû 
aux  vibrations,  non  pas  des  parois  du  tube,  mais  du  liquide  lui-même.  Or,  d'après  Talma, 
les  valvules  cuspidales  et  semi-lunaires,  à  l'intérieur  de  la  masse  sanguine,  sont  inca- 
pables de  vibrer  et  de  produire  un  son,  sous  l'inlluence  d'une  augmentation  brusque  de 
pression.  Aussi,  d'après  Talma,  c'est  aux  vibrations  du  sang  qu'est  dû  le  deuxième  bruit, 
ainsi  que,  partiellement  au  moins,  le  premier  bruit.  Webster  a  répété  les  expériences  de 
Talma  et  a  trouvé  que  les  valvules  et  le  sang  produisent,  en  vibrant,  des  bruits  différents. 

Nous  pouvons  affirmer,  avec  Tigestedt,  que  la  cause  du  premier  bruit  cardiaque  est 
fort  complexe  :  c'est  avant  tout  un  bruit  musculaire  auquel  viennent  s'ajouter  d'autres 
bruits  accessoires  déterminés  par  les  vibrations  des  valvules  cuspidales  et  semi-lunaires 
et  par  les  vibrations  du  sang. 

Quant  au  deuxième  bruit,  les  expériences  de  Rouault  et  des  Comités  anglais  ont 
démontré  à  toute  évidence  qu'il  est  dû  à  la  tension  des  valvules  semi-lunaires.  Peut-être 
aussi  faut-il  faire  intervenir  les  vibrations  de  la  masse  sanguine. 

Mais  il  n'est  pas  certain  que  les  valvules  sigmoïdes  se  mettent  à  vibrer  au  moment  de 
leur  fermeture.  D'après  Martil's,  à  la  fin  de  la  jiériode  expulsive,  les  valvules  sigmoïdes 
se  ferment,  grâce  aux  courants  en  tourbillon,  mais  elles  ne  se  tendent  et  ne  vibrent 
qu'au  moment  du  relâchement  des  ventricules. 

Les  deux  moitiés  du  cœur  travaillant  synchroniquement,  il  en  résulte  que  l'ausculta- 
tion ne  fait  entendre  que  deux  bruits.  En  réalité  cependant  il  y  a  quatre  bruits.  Les 
deux  ventricules  ont  chacun,  au  moment  de  la  systole,  un  bruit  musculaire  et  un  bruit 
valvulaire.  11  en  est  de  même  pour  le  deuxième  bruit.  Le  premier  bruit  du  cœur  droit 
s'entend  le  mieux  au  bout  droit  du  sternum,  à  l'angle  formé  par  la  cinifuième  côte  et  le 
quatrième  espace  intercostal;  le  premier  bruit  du  ventricule  gauche  s'entend  le  mieux 
dans  le  quatrième  espace  intercostal  gauche,  ou  plus  vivement  dans  le  cinquième  espace 
intercostal  gauche,  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur.  Le  deuxième  bruit  du  ventricule 
droit  s'entend  le  mieux  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  tout  près  du  bord 
slernal  ;  le  deuxième  bruit  du  ventricule  gauche  s'entend  le  mieux  au  bord  sternal  droit 
à  l'angle  formé  par  la  première  côte  et  le  deuxième  espace  intercostal. 
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Durée  respective  des  différentes  périodes  de  la  révolution  cardiaque.  — Hal- 
LER  admet  une  alternance  simple  et  parfaite  entre  les  mouvements  des  oreillettes  et 
ceux  des  ventricules,  en  ce  sens  que  ceux-ci  sont  relâchés  ijuand  celles-là  sont  contrac- 
tées et  réciproi[uement.  Les  deux  mouvements,  d'après  Haller,  ont  la  même  durée. 

Sénac  adopta  l'opinion  de  Haller  :  «  Les  dilatations  des  ventricules  sont  égales  aux  con- 
tractions des  oreillettes;  ces  deux  mouvements  commencent  et  finissent  en  même  temps; 
l'un  est  la  mesure  de  l'autre,  c'est-à-dire,  qu'ils  ont  la  même  force  et  la  même  vitesse.  » 

Le  comité  de  Philadelphie  donne  à  la  systole  auriculaire' le  quart  d'une  révolution,  et 
à  la  systole  ventriculaire  la  moitié. 

D'après  KOnscaNER,  la  contraction  des  oreillettes  prend  au  plus  le  tiers  d'une  révolu- 
tion, et  le  relâchement,  les  deux  autres  tiers;  quant  aux  ventricules,  la  systole  et  la 
diastole  occupent  chacune  la  moitié. 

D'après  Volkman.n,  chez  l'homme,  l'intervalle  qui  sépare  le  premier  bruit  du  deuxième, 
comprenant  la  systole 
ventriculaire,  est  à 
peu  près  égal  à  l'in- 
tervalle qui  sépare  le 
deuxième  bruit  du 
premier,  comprenant 
la  diastole  ventricu- 
laire, y  compris  la 
systole  auriculaire. 
VoLKMANN  trouva, dans 
un  cas  où  le  cœur 
battait  quatre-vingt- 
quatre  fois  par  mi- 
nute, une  durée  de 
0",37b  pour  la  systole 
ventriculaire  et  une 
durée  de  0",380  pour 
la  diastole  ventricu- 
laire. DoNDERs  trouva 
que  la  durée  systoli- 
que,  contrairement  à 
la  durée  diastoliquc, 
ne  varie  pas  sensible- 
ment avec  la  fré- 
quence des  battements.  Chez  une  série  d'individus  dont  la  Tréquence  variait  de  74,4  à 
93,7  fois  par  minute,  la  durée  de  la  phase  systolique,  calculée  par  la  durée  du  petit 
silence,  ne  variait  que  de  0,"372  à  0",30l.  Lorsque,  chez  le  même  individu,  le  cœur 
s'accélérait  considérablement  sous  l'influence  d'exercices  musculaires,  la  durée  systolique 
n'offrait  pas  non  plus  une  notable  différence.  Ainsi,  quand  la  fréquence  s'élevait  de  63 
à  124  fuis  par  minute,  la  durée  systolique  ne  descendait  que  de  0", 382  à  0",199. 

Chez  un  homme  bien  portant,  couché  horizontalement,  avec  63-63  battements  par 
minute,  Landois  trouva  la  durée  systolique  de  0",311  à  0",307.  Elle  variait  de  0",346  à 
0",190,  avec  une  fréquence  variable  de  33  à  113  battements  par  minute,  chez  l'homine, 
dans  l'attitude  normale.  Landois  mesura  en  outre,  sur  le  cardiogramme,  la  durée  des 
diverses  phases  de  la  systole  ventriculaire  :  il  trouva,  pour  le  repos  total  :  0",o84  àO",2l3, 
pour  la  systole  ventriculaire,  depuis  le  débutjusqu'à  l'apogée  0",274  à  0",0S7,  pour  l'in- 
tervalle qui  sépare  le  début  du  relâchement  ventriculaire  au  moment  de  l'occlusion  des 
valvules  semi-lunaires  de  l'aorte,  0",094  à  0",066;  pour  l'intervalle  qui  sépare  la  ferme- 
ture des  valvules  aorliques  de  celle  des  valvules  pulmonaires,  0",100  à  0",037;  pour  l'in- 
tervalle qui  sépare  la  fermeture  de  l'orifice  pulmonaire  du  début  de  la  pause,  0",259 
à  0",090. 

Chauveau  et  Marry  constatèrent,  sur  le  tracé  cardiographique  du  cheval,  que  la  durée 
de  la  systole  des  ventricules  est  près  de  cyiatrn  fois  plus  longue  que  celle  des  oreillettes, 
efla  durée  de  la  diastole  générale,  ou  de  la  pause,  est  à  peu  près  égale  à  la  durée  dus 
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deux  premiers  mouvements  de  la  révolution  cardiaque  (Voy.  art.  Cheval).  La  vitesse  du 
cylindre  enregistreur  étant  connue,  Chauveau  et  Marey  calculèrent  la  dure'e  des  dilTé- 
rentes  phases  de  la  révolution  cardiaque  et  trouvèrent  : 

II"  Systole  de  l'oreillette  =  1/10  seconde. 
2°  Temps  qui  sépare  cette  systole  de  celle  du  ventricule  =  1/10  et  demi  à 
2/10  de  seconde. 
3°  Systole  du  ventricule  =  3/10  et  demi  à  4/10  de  seconde. 
3™"  et  4™°  temps.      4»  Diastole  générale  ou  pause  6/10  de  seconde. 

Edgren  constata  chez  un  homme  bien  portant,  dont  le  cœur  battait  70  fois  par  minute, 
que  la  durée  systolique  était  de  0",379  et  la  durée  diastolique  de  0", 483. 

Chez  une  série  d'hommes,  avec  une  fréquence  variable  de  47  à  128  battements  par  mi- 
nute, Thubston  trouva  la  durée  systolique  variant  entre  0",347  et  0",2.ï7. 

Baxt  a  étudié  la  durée  des  deux  phases  principales  de  la  révolution  du  cœur,  chez  le 
chien,  tantôt  à  l'état  normal,  tantôt  après  l'excitation  des  nerfs  accélérateurs. 

CŒUR   NORMAL.  APRÈS   KXflTATION   DES   NI'IRFS   AfCÉLÉRATEURS. 


Durée  de  la  Durée  de  la 

Systole  ventrîculaire.  Diastole  vontriculaire.  Systole  vontriculaire.  Diastole  ventriculaire. 

0.2.53  0,29fl  0,210  0,044 

0,255  0,292  0,203  0,051 

0.247  0,265  0,188  0,068 

0,239  0,338  0,188  0,074 

Ainsi,  à  l'instar  des  auteurs  précédents,  Baxt  trouva  que,  malgré  l'accélération  con- 
sidérable dti  cœur,  la  durée  de  la  phase  systolique  ne  varie  que  fort  peu,  conlrairenient 
à  celle  de  la  phase  diastolique.  En  ralentissant  le  cceur  à  l'aide  de  l'excitation  des  nerfs 
vagues,  V.  Fpev  et  Kreul  trouvèrent  que  le  ralentissement  s'effectuait  surtout  par  la 
prolongation  de  la  phase  diastolique.  ,\insi  la  durée  de  la  diastole  varie  beaucoup  plus 
que  celle  de  la  systole,  avec  la  fréquence  des  battements. 

La  plupart  des  physiologistes  calculent  la  durée  de  la  systole  d'après  l'intervalle  qui 
sépare  le  premier  bruit  du  deuxième  bruit.  D'après  Baxt  et  Frey,  celte  durée  est  plus 
longue  :  elle  s'étend  depuis  le  début  de  la  contraction  ventriculaire  jusqu'à  la  fin  du  relâ- 
chement. D'après  Hlrthle  et  Martius,  au  contraire,  la  pliase  systolique  est  plus  courte, 
elle  ne  comprend  que  la  période  de  tension  et  la  période  expulsive.  D'après  eux,  la 
période  de  relâchement  appartient  déjà  à  la  phase  diastolique. 

La  période  de  tension,  ou  période pré-expulsive,  dure,  chez  le  chien,  d'après  Hirthle, 
de  0",02  à  0",04,  et  la  période  expulsive  de  0",178  à  0",19o.  Fredericu  a  trouvé  éga- 
lement pour  la  période  de  tension  une  durée  de  0",02  à  0",04,  et  Martius  0",0o  à  0",I6. 
Chez  l'homme  la  période  de  tension  dure,  d'après  Mabey,  0", 10;  d'après  Landois,  0",08o 
et  d'après  Edgren  0",0934. 

EiNTHOvEN  et  Geluk  enregistrèrent  les  bruits  du  cœur  à  l'aide  du  microphone.  Le  cou- 
rant électrique  était  fourni  par  une  pile  Bunsen  et  passait  par  le  microphone  et  la 
bobine  primaire  d'un  chariot,  tandis  que  le  courant  secondaire  se  rendait  à  un  électro- 
mètre  capillaire.  Auparavant  HCuthle  s'était  servi  d'un  procédé  analogue,  mais  l'élec- 
tromètre  était  remplacé  par  la  patte  galvanoscopique.  Ils  trouvèrent  chez  le  lapin  une 
durée  de  0",H8,  pour  la  systole,  mesurée  d'après  l'intervalle  qui  sépare  le  commence- 
ment du  premier  bruit  du  commencement  du  deuxième  bruit,  et  chez  l'homme,  0",312  à 
0",346  pour  la  systole  et  0",38o  à  0",ol8  pour  la  diastole. 

Force  et  travail  du  cœur.  —  Dans  un  vase  rempli  de  liquide,  quelle  que  soit  la 
forme  du  vase,  la  pression  supportée  par  une  portion  de  la  surface  immergée  est  égale 
au  poids  d'une  colonne  de  ce  liquide,  ayant  pour  base  la  portion  comprimée  et  pour 
hauteur  la  distance  qui  sépare  cette  portion  du  niveau  supérieur  du  liquide  (corollaire 
du  principe  de  Pascal). 

Le  ventricule  gauche,  en  se  contractant,  surmonte  une  pression  d'environ  20  centi- 
mètres de  mercure.  Nous  en  concluons  que  la  force  mise  en  jeu  par  un  centimètre  carré 
de  sa  paroi  interne  équivaut  à  une  pression  de  :  200"'"  x  100°""'-  x  13,6  =  272  grammes. 
La  force  totale  du  ventricule  gauche  s'obtient  en  multipliant  272  par  le  nombre  de  cen- 
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limètres  carrés  qui  composent  la  superPicie  de  la  surface  entière.  D'après  Hales,  la  force 
totale  du  ventricule  gauche,  chez  le  cheval,  équivaudrait  à  23  kilogrammes. 

Dans  le  ventricule  droit,  chaque  centimètre  carré  ne  supporte  qu'un  poids  de  109  grammes 
environ,  la  pression  étant  beaucoup  moindre  dans  l'artère  pulmonaire  que  dans  l'aorte. 

Malheureusement,  il  n'est  pas  possible  de  mesurer  avec  toute  l'exactitude  voulue  la 
superficie  de  la  paroi  interne  des  ventricules,  à  cause  des  colonnes  charnues  et  des 
anfractuosilés.  Le  moyen  le  moins  inexact,  d'après  Marey,  serait  de  mesurer  le  volume 
du  liquide  que  peut  recevoir  un  ventricule  en  diastole  et  d'attribuer  à  celte  cavité  du 
cœur  la  surface  d'une  sphère  qui  aurait  exactement  ce  volume. 

La  force  du  cœur  est,  comme  celle  de  tous  les  muscles,  proportionnelle  à  la  résistance 
à  vaincre,  c'est-à-dire  à  la  pression  à  laquelle  le  sang  est  soumis  dans  les  artères.  Or 
cette  pression  est  sujette  à  toutes  sortes  d'iniluence.  a)  Plus  le  cœur  est  dilaté,  plus 
grand  doit  être  son  elfort  en  vue  de  se  vider;  b)  Pendant  la  phase  pré-expulsive,  le  ven- 
tricule tendant  à  prendre  la  forme  sphérique,  la  pression  supportée  s'élèvera  ;  c)  Pendant 
la  phase  expulsive,  le  cœur  devra  déployer  une  force  graduellement  décroissante,  à 
mesure  qu'il  arrive  à.  un  degré  plus  prononcé  de  son  resserrement.  Mais  le  muscle  car- 
diaque s'affaiblit  à  mesure  qu'il  se  contracte,  et  cet  affaiblissement  fait  plus  que  com- 
penser les  avantages  de  la  diminution  de  capacité  du  ventricule,  la  pression  artérielle 
est  plus  faible  à  la  fin  de  la  systole  qu'au  début  de  celle-ci. 

Dans  les  conditions  normales,  le  cœur  n'emploie  pas  le  maximum  de  sa  force,  con- 
trairement à  ce  qui  arrive  quand  il  existe  un  obstacle.  Le  procédé  de  Marev  pour  mesu- 
rer l'effort  maximum,  c'est-à-dire  la  plus  grande  force  possible,  consiste  à  soumettre  le 
canu-  de  la  tortue  à  une  circulation  artificielle.  Le  cœur  est  muni  à  l'une  de  ses  veines 
d'un  tube  de  caoutchouc  qui,  plongeant  dans  un  réservoir  plein  de  sang,  remplit  le  cœur 
à  la  manière  d'un  siphon.  Un  autre  tube  représente  les  artères;  il  se  bifurque  et  envoie 
une  branche  à  un  petit  manomètre  à  mercure,  tandis  que  l'autre  branche  continue  son 
trajet  pour  verser  le  sang  artériel  dans  le  réservoir.  Si  on  laisse  le  sang  s'échapper,  le 
manomètre  accuse  des  élévations  de  pression  à  chaque  systole;  mais,  si  l'on  empêche 
l'écoulement  par  la  compression  du  tube,  la  force  du  ventricule  s'appliquera  en  entier 
à  faire  montei'  le  niveau  du  mercure.  Le  manomètre  cardiaque  de  Ludwig  peut  égale- 
ment servir  à  cette  évaluation. 

Il  serait  difficile  de  réaliser  cette  expérience  sur  les  mammifères;  il  faudrait  placer 
un  manomètre  à  l'origine  de  l'aorte,  puis,  au  delà  de  ce  manomètre,  comprimer  brus- 
quement l'aorte  au  moment  oCi  le  ventricule  va  entrer  en  systole. 

A  chaque  systole,  le  cœur,  surmontant  les  résistances,  lance  son  onde  sanguine  dans 
l'embouchure  artérielle:  il  exécute  donc  un  travail  mécanique  dans  le  sens  que  les  méca- 
niciens attachent  à  cette  expression. 

Un  corps  qui  tombe  librement  d'une  hauteur  11  acquiert  une  vitesse  donnée  par  la 
formule  c  =:  1/2  y  H. 

(j  =  9,8  représente  l'intensité  de  la  pesanteur.  Cette  loi  de  Tokricelli  est  également 
applicable  à  la  vitesse  du  liquide  s'écoulant  par  un  orifice,  pratiqué  dans  les  minces 
parois  d'un  réservoir. 

La  force  vive  du  liquide  qui  s'écoule  est  :  Fv  —  -  mu-  ou  mgU  ou  encore  pH. 

m  représente  la  masse  du  liquide  et  pla  masse  divisée  par  l'intensité  de  la  pesanteur. 

»i    „  .  ,  nW       pv-. 

ou   —    Par  conséquent —r-  =  S^ 
g  ^  2  2r/ 

Si  le  ventricule  en  se  contractant  n'avait  aucune  résistance  à  vaincre  et  que  le  sang 
pût  s'échapper  librement,  le  travail  effectué  T  serait  : 

Mais  le  cœur  doit  jutter  contre  une  grande  résistance,  et  par  conséquent  ce  n'est 
qu'une  partie  de  sa  force  qui  sert  à  mouvoir  le  sang.  Nous  représentons  cette  fraction 
par  : 
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Par  conséquent  le  travail  des  résistances  est  égal  au  travail  total  diminué  du  travail 
utile  : 

pn  —  ph=p{U-h)=pR. 

R  représente  la  hauteur  de  liquide  qui  sert  à  vaincre  les  résistances  le  long  des  vais- 
seaux ;  elle  n'est  donc  autre  chose  que  la  pression  mo3'enne  des  artères.  Par  conséquent 
le  travail  total  du  cœur  est  exprimé  par  la  formule  suivante  : 


ou  en  remplaçant  m  par - 


r  =  '~  +  pR=p(R  +  '^y 


■    2.9 


Par  conséquent,  pour  mesurer  le  travail  du  ventricule  gauche,  on  doit  connaître  al 
■pression  et  la  vitesse  du  sang  dans  l'aorte,  ainsi  que  le  volume  de  l'onde  sanguine  lancée 
dans  l'aorte  à  chaque  systole.  Or  nous  savons  approximativement  qu'à  l'origine  de  l'aorte, 
la  pression  est  de  0",lo  de  mercure  et  la  vitesse  de  O'^.S.  Il  reste  donc  à  déterminer  le 
volume  du  pouls. 

Pour  évaluer  le  débit  dn  cœur  chez  les  aninaux,  les  auteurs  ont  employé  diverses 
méthodes  et  ont  obtenu  des  chiffres  différents  (Volkuann,  Vierordt,  Zuntz,  Tigerstedt, 
Stolnirow,  Gréhant  et  Quinquaud,  etc.).  A  l'aide  des  résultats  obtenus  chez  les  animaux 
on  a  cherché  à  déterminer  le  volume  du  pouls  chez  l'homme.  Ce  volume  serait,  d'après 
"VoLKMANN,  188  grammes;  Vierordt,  d80  grammes;  Thomas  Young,  45  grammes;  Hoxley, 
100  grammes;  Fick,  50  à  73  grammes;  Hoorweg,  47  grammes;  Zuntz,  CO  grammes; 
Tigerstedt,  50  à  100  grammes  ;  Gad,  70  grammes. 

Supposons  que  le  débit  soit  de  70  grammes,  le  travail  total  du  ventricule  gauche  sera 
à  chaque  systole  : 

(0  5-     \ 
0,16  X  13,6  +  q    '  \  =  143,64  graramètres  ou  0,144  kilogrammètre. 

La  plus  grande  partie  du  travail  sert  à  vaincre  les  résistances  : 

70  X  0,15  X  13,6  =  142,8  grammèlres  ou  0,143  kilogi'ammètre, 
et  la  plus  petite  à  mouvoir  le  liquide  : 

70  X  0.52 


2  X  9,8 


0,84  grammétre  ou  0,00084  kilogrammètre. 


En  admettant  que  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  n'est  que  de  6  centimètres,  le 
travail  du  ventricule  droit,  le  débit  étant  nécessairement  le  même  que  celui  du  ventri- 
cule gauche,  sera  environ  57,96  grammètres  ou  0,058  kilogrammètre. 

Par  conséquent,  à  chaque  systole  du  cœur,  les  deux  ventricules  réunis  effectuent  un 
travail  de  201,0  grammètres  ou  0,202  kilogrammètre. 

Le  travail  par  seconde,  par  minute,  par  heure  ou  par  vi)igt-quatre  heures  s'obtiendra 
,en  multipliant  le  chiffre  précédent  par  le  nombre  de  systoles  ellèctuées  pendant  une 
seconde,  une  minute,  une  heure  ou  vingt-quatre  heures.  Tout  le  travail  du  cœur  se 
transforme  dans  l'organisme  en  chaleur.  Le  travail  du  cœur  varie  suivant  certaines  cir- 
constances qui  ont  été  bien  étudiées,  surtout  par  Marey,  sur  le  cœur  de  la  grenouille 
soumis  à  la  circulation  artificielle. 

1°  Le  travail  varie  avec  la  pression  artérielle.  Il  atteint  son  maximum  avec  une  pres- 
sion moyenne  ;  si  la  pression  est  trop  forte  ou  trop  faible,  le  travail  est  moindre.  Ces 
résultats  sont  conformes  à  ceux  qu'on  obtient  avec  les  autres  muscles. 

2°  Le  travail  croit  avec  la  pression  veineuse.  Si  la  pression  est  trop  faible,  le  cœur  ne 
reçoit  qu'une  quantité  insuflisante  de  sang  et  par  conséquent  n'envoie  (ju'une  faible 
ondée. 

3°  L'élévation  de  la  température  amène  d'abord  une  accélération  du  cœur  et  aug- 
mente le  travail,  puis  le  cœur  devient  trop  rapide  et  n'a  plus  le  temps  d'effectuer  sa 
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réplétion  d'une  manière  complète;  les  systoles,  quoique  plus  nombreuses,  auraient  un 
moindre  débit. 

LAHOnSSE. 
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1628.  Harvey  (W.).  Excrcitatio  anatomica  de  motu  conlis  et  sanguinis  in  animalihus, 
in-4,  h'rancofurti;  traduction  française  par  Ch.  Richet,  Paris,  Masson,  in-8,  1879,  in-12, 
1893.  —  1669.  LowER  (R.).  Tractatus  de  corde,  item  de  motu  et  colore  sanrjuinis  et  Chyli 
i)i  eum  Iransitu,  in-12,  l.ondini.  —  1698.  Cuibac.  De  motu  cordis  adversaria  analytica, 
Monspelii,  in- 16.  —  t7i;.i.  Vieussens  (R.).  Traité  nouveau  de  la  structure  et  des  causes  du 
mouicment  naturel  du  cœur,  in-4,  Toulouse.  —  1716.  Thebesius  (A.  C).  Diss.  de  circula 
sanguinis  in  corde,  in-8,  Ludg.  Rat.  —  178.3.  Sé.nac.  Traité  de  la  structure  du  cœur.  —  1813. 
Brachet.  Diss.  sur  la  cause  du  mouvement  de  dilatation  du  cœur,  in-4,  Paris.  —  1830.  Cor- 
BiGAN.  On  the  motions  and  soimds  of  Ihe  heart  {Dublin  med.  Trans.,  i,  lbl-203).  —  Hope 
(J.).  Strictures  on  an  essay  by  D'  Corrigan  on  the  motions  and  sounds  of  the  heart  (Lond. 
med.  Gaz.,  vi,  680-687).  —  1832.  Bryan.  On  the  motions  and  rhythm  of  the  heart,  and  the 
causes  of  ils  sounds  and  impulse  {Lancet,  (1),  486-489).  —  Rouanet.  Analyse  des  bruits  du 
cœur  [D.  Paris,  n"  2o2).  —  1833.  Brvan.  On  the  précise  nature  of  the  movements  of  the 
heart,  and  on  the  function  of  the  muscular  bands  contained  in  ils  cavities  {Lancet,  (1),  741- 
744).  —  Carlile  (H.).  Experiments  and  observations  on  the  motions  and  sounds  of  the  heart 
{Dubl.  journ.  med.  and  chem.  science,  iv,  84-107i.  —  183o.  Beau  (J.  H.  S.).  Recherches  sur 
les  mouvements  du  cœur  {Arch.  gôn.  de  méd.,  ix,  389-428).  —  1837.  Skoda  (J.).  Ueber  den 
Uerzstoss  und  die  durch  die  Herzbeivegungen  verursachten  Tone  {Med.  Jahrb.,  Wien,  xiu, 
227-266).  —  1840.  Glendirning  (J.).  Experiments  on  the  motions  and  sounds  of  the  heart,  by 
the  London  committee  of  the  British  Association  for  1838-39  and  1839-40  {Lond.  med.  Gaz., 
xxvii,  71,  104,  lo2,  186,  267).  —  1841.  Crl'veilhier.  Note  sur  les  mouvements  et  les  bruits 
du  cœur  {Gaz.  méd.,  (2),  ix,  497-300).  —  1844.  Kuerscbner  (G.).  Uerz  und  Herzhàtigkeit 
{Uundworterhuch  der  PhysioL,  Braunschweig,  ii,  30-107).  —  Parchappe  (M.).  Du  cœur,  de 
sa  structure  et  de  ses  mouvements,  in-8,  Atlas,  in-4,  Paris.  —  1846.  Skoda  (J.).  Function  of 
the  papillary  muscles  of  the  heart  {Monthly  Journ.  of  med.  science,  vi,  36-39).  —  1849.  Fick 
(L.).  Bemerkuwjen  itber  einige  Versuche  zur  Erlâuterung  der  Mechanik  des  Herzens  {.\.  P., 
283-285).  —  1832.  Surmay.  Rech.  sur  les  mouvements  et  les  bruits  normaux  du  cœur,  pour 
arriver  au  diagnostic  des  bruits  anormaux  qui  se  passent  aux  orifices  de  cet  organe  {Gaz.  méd. 
de  Paris,  vu,  633,  761).  —  Verneuil  (A.).  Rech.  sur  la  loco7notion  du  cœur,  in-4,  Paris.  — 
1834.  HiFFELSHEiM  (E.).  Le  cœur  bat  parce  qu'il  recule,  ou  rech.  expér.  et  théoriques  sur  la 
cause  de  la  locomotion  du  cœur,  in-4,  Paris.  —  1833.  Giraud-Teulon.  Note  relative  à  une 
théorie  nouvelle  de  la  cause  des  battements  du  cœur  [Gaz.  méd.  de  Paris,  (3),  x,  328-331)  ;  — 
Lettre  sur  la  nature  réelle  des  mouvements  de  déplacement  du  cœur  {Ibid.,  1836,  xi,  337).  — 
1836.  Chauveau  (A.)  et  Faivre  (J.).  Nouvelles  rech.  expér.  sur  les  mouvements  et  les  bruits 
normaux  du  cœur,  envisagés  au  point  de  vue  de  la  physiologie  médicale  {Ibid.,  (3),  xi,  365, 
406,  437).  —  1838.  Haleord.  Experimctits  and  observations  on  the  action  and  sounds  ofthe 
heart  {Med.  Times  and  Gaz.,  xvi,  109,  191,  319).  —  1839.  Malherbe.  Considéra*,  suc  le  jeu 
des  valvules  auriculo-ventriculaires  et  les  bruits  du  cœur  {Journ.  de  la  physiol.  de  l'homme, 
n,  632-647).  —  1860.  Spring  iH.).  Mém.  sur  les  mouvements  du  cœur  {Mém.  de  l'Acad.  roy. 
de  Belgique,  xxxni,  116).  —  1863.  .Marky  (J.).  Physiologie  médicale  de  la  circulation  du  sang, 
in-8,  Paris;  —(Autre  édition,  1881,  in-8).  —  Rostan.  Succession  des  mouvements  du  cœur. 
Réfutation  des  opinions  de  M.  Beau  {Gaz.  des  hop.,  xxxvi,  289,  293,  303|.  —  180i.  Discus- 
sion sur  la  théorie  des  mouvements  du  cœur  {Bidl.  Acad.  de  méd.,  Paris,  xxix,  398,  646,  693, 
716,  730,  780,  819,  846,  886,  911,  972).  —  Gavabret.  Sur  les  mouvements  et  les  bruits  du 
cœur{Rev.  méd.  franc,  et  étrangi-re,  393,  639,  710).  —  1863.  O.mml's.  Et.  crit.  et  expér.  sur 
l'occlusion  des  orifices  auriculo-ventriculaires  {Journ.  de  l'anal,  et  de  la  physiol.,  n,  336,  et 
m,  1866,  avec  Virv,  71-91).  —  1860.  Landois  (L.).  Ncue  Bestimmung  der  zeitlichen  Verhidt- 


86  CŒUR. 

nisse  bel  der  Contraction  der  Vorhôfe,  der  Ventrikel,  dem  Schluss  der  Semilunarklappen,  der 
Diastole,  und  der  Pause  am  Herzen  des  Menschen  (C.  W.,  iv,  177-180).  —  Paton  (G.).  On  the 
action  of  the  heart  {Dubl.  quart,  journ.  med.  science,  xui,  3o-o9).  —  Vulpian.  Expér.  stir  la 
cause  du  premier  bruit  du  cœur  [bruit  systoUque)  et  sur  le  mécanisme  du  choc  de  cet  onjane 
contre  ta  paroi  thoracique  [Bidl.  de  la  Soc.  philomath.,  13o).  —  1869.  Garrod  (A.  H.j.  On 
the  cause  of  the  diastole  of  the  ventricles  of  the  heart  {Journ.  of  Anat.  und  Phijsiol.,  m,  390- 
393).  —  Perls  (M.).  Ueber  Weite  und  Schtussfàhigkeit  der  Herzmùndungenwid  ihrer  Ktappen 
(D.  Arch.  f.  Klin.  med.,  v,  381-406).  —  1870.  Ceradini  (G.).  La  meccanica  del  cuore  {Ann. 
univeis.  di  med.,  ccxi,  587).  —  1871.  Giese.  Vntersuchungen  iiber  die  Entstehimg  der  Herz- 
tône  (Deulsche  Klinik,  393).  —  Luciani  (L.).  DeU'altivita  délia  diastole  cardiaca  rilevatu  da^ 
suoi  effetti  e  dalle  potenze  muscotari  e  nervose  clie  la  promuovono  [Riv.  clin,  di  Bologna,  (2), 
1,33,  73,  109,  201).  —  \Sl-2.  Cer.\d\ni.  Der  Mechanismus  der  halbmondfôrmigen  Herzklappen, 
Leipzig.  —  1874.  Coli.n.  Deux  points  de  la  phi/siologie  du  cœur  [Bull.  Ac.  de  méd.  Paris, 
.xxxviii,  293-302);  —  Du  fonctionnement  des  oreillettes  du  cœur  [Ibid..  482-yOaj;  —  Discus- 
sion sur  la  théorie  des  mouvements  du  cœur  (Ibid.,  348,  387,  411,  4o9).  —  Luciani  (L.).  Sulla 
dottrina  dell  attivita  diastolica,  rivista  fisio-patologia  (Riv.  clin,  di  Bologna,  iv,  79-87,  et 
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gements de  volume  et  les  débits  du  cœur  (C.  R.,  lxxxiv,  1242-1244).  —  Gibson  {G.  A.).  On 
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Stud.  biol.  Labor.  Baltimore,  ii,  4;(3-464).  —  Macalister  (D.).  Form  and  inechanism  of  the 
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tion herausschleudert.  und  -2,  au  f  die  Kraft  des  Herzniuskels  (C.  W.,  50-51).  —  Gad  (J.). 
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Entstehung  des  ersten  Herztones  (A.  g.  P.,  xlvii,  53-68).  —  Krehl  (L.).  Die  Mechanik  der 
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Drucks  in  den  Herzventrikeln  (C.  P.,  iv,  569-372).—  Stefani  (A.)  el  Gallerani  (G.).  Contri- 
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quelques  parties  du  cœur  (B.  D.,  (9),  v,  10j3-10S6).  —  Zoth  (0.).  Zwci  Methoden  zur  photo 
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der  Wand  der  sinus  communis  venarum  cardiacarum  (A.  g.  P.,  lxiv,  79-96).  —  Zuntz  et 
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CHAPITRE    II 

L'innervation  du  cœur. 

Introduction.  —  Parmi  tous  les  organes  vitaux,  c'est  au  cœur  qu'incombe  la 
ticlie  mécanique  la  plus  complexe  et  la  plus  difficile.  Depuis  les  premiers  jours  de 
la  vie  embryonnaire  et  durant  toute  la   vie,   le   ca-ur  ne  peut  interrompre  un   seul 
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instant  sa  besogne  sans  qu'immédiatement  la  mort  ne  s'ensuive.  Chargé  de  distribuer 
le  sang  anx  parties  reculées  et  les  plus  infimes  de  l'organisme,  le  canir  doit,  dans  ce 
travail,  se  conformer  à  leurs  besoins  fonctionnels,  aux  heures  consécutives  de  leur 
entrée  en  fonction;  il  doit  vaincre  les  résistances  inattendues  que  les  troubles  fonc- 
tionnels de  tel  organe  peuvent  opposer  inopinément  au  passage  libre  du  sang,  augmenter 
soudain  la  quantité  de  ce  liquide  dans  tel  autre,  qui  par  suite  de  modifications  acci- 
dentelles en  exige  davantage,  pour  surmonter  quelque  influence  nuisible  à  son 
activité  vitale,  restreindre  l'afllux  sanguin  dans  un  troisième,  que  quehiue  processus 
morbide  met  momentanément  hors  d'état  de  remplir  utilement  son  rôle  physiologique. 
Le  cœur  doit,  en  outre,  régler  la  division  de  son  travail  suivant,  d'une  part,  l'état  de 
nutrition  dans  lequel  se  trouve  son  appareil  musculaire,  d'autre  part,  les  difficultés  et 
les  obstacles  que  rencontre  au  moment  donné  l'écoulement  du  sang  loin  des  cavités 
cardiaques.  S'il  se  produit  quelque  désordre  dans  son  mécanisme  si  complexe  de  pompe 
aspirante  et  foulante,  il  doit,  sous  peine  de  mort  de  l'individu,  y  apporter  un  remède 
immédiat,  et  cela  sans  interrompre  son  fonctionnement.  Chez  l'homme  adulte  il  doit 
se  remplir  et  se  vider  environ  115  200  fois  en  vingt-quatre  heures,  42,048,000  fois  dans 
le  courant  d'une  année,  plus  de  4  milliards  de  fois  pendant  la  vie  d'un  centenaire!  Le 
travail  mécanique  que  le  cœur  humain,  celte  pompe  minuscule  à  parois  minces  et 
délicates,  opère  pendant  les  vingt-quatre  heures,  est  égal  à  70  000  kilogrammètres; 
ce  travail  pendant  70-80  ans  suffirait  pour  soulever  un  train  ordinaire  de  chemin  de 
fer  à  la  hauteur  du  Mont-Blanc. 

Moins  heureux  que  d'autres  organes  vitaux,  comme,  par  exemple,  l'appareil  de  la 
respiration  ou  celui  de  la  digestion,  le  cœur  ne  peut  obtenir  aucun  secours  de  l'inter- 
vention de  notre  volonté.  Grâce  aux  muscles  volontaires,  nous  pouvons  modifier  le 
rythme  et  la  profondeur  de  la  respiration,  alléger  ou  exagérer  le  travail  de  ventilation 
de  nos  poumons.  Nous  pouvons,  par  des  modifications  quantitatives  ou  qualitatives,  et 
même  par  des  abstinences  prolongées,  intervenir  eflicacement  dans  le  jeu  de  nos  appa- 
reils digestifs.  Nul  ou  presque  nul  est  le  concours  que  notre  volonté  peut  prêter  au 
merveilleux  mécanisme  qui,  sans  trêve,  veille  à  l'entretien  de  la  circulation  sanguine. 
C'est  à  l'aide  de  ses  propres  ressources  qu'il  doit  se  tirer  d'affaire  chaque  fois  que 
notre  ignorance  ou  notre  imprudence  lui  imposent  un  surcroit  de  travail  ou  altèrent 
l'harmonie  de  son  fonctionnement. 

Cette  tâche  complexe  ne  peut  s'effectuer  avec  une  perfection  si  e.xtraordinaire  que 
moyennant  certains  appareils  automatiijues  qui  règlent  les  mouvements  cardiaques,  en 
influençant  et  en  modifiant  le  rhythnie  selon  les  besoins  du  moment,  enfin,  divisant  le 
travail  du  cœur  dans  les  conditions  les  plus  favorables,  tant  pour  la  dépense  de  ses 
propres  forces  que  pour  la  distribution  la  plus  économique  et  la  plus  efficace  du  sang 
dans  les  divers  organes;  le  cœur  doit  donc  être  en  communication  rapide  avec  toutes 
les  parties  du  corps.  Mais  ce  n'est  pas  seulement  le  rythme,  c'est-à-dire  In  fréquence  des 
contractions  du  cœur,  c'est  aussi  la  force  de  ses  contractions  qui  nécessite  un  réglage 
continuel.  Notre  volonté  ne  pouvant  intervenir  d'aucune  manière  dans  cette  opération, 
c'est  encore  à  l'aide  d'appareils  automatiques  qu'elle  doit  s'accomplir.  Le  travail  méca- 
nique exécuté  par  le  cœur  étant  considérable  et  incessant,  son  approvisionnement  en 
matériel  nécessaire  pour  la  production  des  forces  motrices  doit  être  maintenu  par 
des  appareils  régulateurs  d'une  perfection  absolue.  L'entretien  de  tous  ces  appareils 
automatiques  particulièrement  délicats  exige  a.  son  tour  des  soins  constants  et  bien 
appropriés. 

Les  cellules  ganglionnaires  sont  distribuées  dans  les  différentes  parties  du  cœur 
et  reliées  entres  elles  par  d'abondants  filets  nerveux  qui  le  rattachent  d'une  part  à  la 
moelle  épinière  et  au  cerveau,  et,  par  leur  intermédiaire,  aux  nerfs  sensibles  du 
corps  entier,  d'autre  part  au  système  du  grand  sympathique  et  ses  multiples  ganglions, 
formant  ainsi  des  centres  nerveux  supplémentaires.  De  leur  coté,  les  artères  et  veines 
coronaires  sont  également  munies  d'un  système  nerveux  particulier,  destiné  à  régler 
d'une  manière  efficace  la  circulation  du  sang  dans  le  muscle  cardiaque.  Enfin,  un  sys- 
tème de  glandes  vasculaires  (thyroïdes,  hypophyses,  capsules  surrénales,  etc.),  outre 
son  puissant  concours  à  la  distribution  du  sang  dans  les  parties  spécialement  déli- 
cates de  l'organisme,  produit  des  substances  chimiques  destinées  à  entretenir  en  bon 
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état  de  fonctionnement  ce  système  nerveux  ganglionnaire  si  complexe,  substances  qui 
jouent  un  rôle  un  peu  analogue  à  celui  des  fines  huiles  de  graissage  dans  les  appareils 
mécaniques  de  grande  préi.'ision. 

•  Depuis  plusieurs  années  une  école  de  jeunes  physiologistes  s'elforce  d'enlever  au 
système  ganglionnaire  et  nerveux  du  cœur  la  part  considérable  ;et  déterminante  qu'il 
exerce  dans  le  fonctionnement  et  la  régulation  de  son  mécanisme.  Cette  élite  de  nos 
organes  cellulaires  ne  jouerait  qu'un  rôle  tout  à  fait  secondaire,  presque  celui  de  para- 
site inutile  dans  le  cœur.  Les  fibres  musculaires  qui,  jusqu'à  présent,  n'étaient  considérées 
que  comme  les  producteurs  du  travail  mécanique  dans  l'organisme  —  en  quelque  sorte 
comme  la  machine  produisant  la  force  motrice,  —  seraient  chargées  elles-mêmes  de 
remplir  les  fonctions  régulatrices  et  réparatrices  du  cœur;  c'est  d'elles  que  partiraient 
les  excitations,  ce  sont  elles  qui  conduiraient  ces  excitations,  les  subiraient  et  y  répon- 
draient par  dés  contractions  rythmiques.  L'irritabilité,  l'automatisme,  la  rythmi- 
cité  appartiendraient  en  propre  aux  cellules  musculaires.  Pour  ce  qui  est  des  ganglions 
de  Remak,  de  Ludwig,  de  Biddkr  et  autres,  de  ces  nombreux  nerfs  aux  ramifications 
multiples,  de  ces  plexus  à  mailles  étroites  qui  forment  autour  des  fibres  musculaires 
un  réseau  si  serré,  pour  ce  qui  est  même  des  terminaisons  nerveuses  de  ces  fibres, 
peu  s'en  faut  qu'on  ne  regarde  leur  présence  dans  le  cœur  comme  une  gêne  pour  l'exer- 
cice des  facultés  merveilleuses,  des  capacités  innombrables,  dont  les  cellules  musculaires 
du  cœur  seraient  douées  depuis  les  premières  heures  de  la  vie  embryonnaire. 

Des  expériences  multiples  et  ingénieuses  exécutées  sur  des  cœurs  de  'grenouilles 
séparés  du  corps  —  ou  plutôt  sur  des  fragments  de  ces  cœurs,  —  des  observations  très 
intéressantes  sur  le  fonctionnement  des  cœurs  embryonnaires  ainsi  que  de  savantes 
éludes  sur  le  cœur  des  animaux  inférieurs  ont  fourni  de  nombreux  arguments  aux 
partisans  de  la  théorie  myogène  des  battements  du  cœur.  Ces  arguments  seront  déve- 
loppés dans  le  chapitre  suivant  par  des  représentants  très  autorisés  de  la  nouvelle 
école  :  nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  les  faits  qui  ont  servi  de  base  à  cette  ithéorie. 
Nous  en  discuterons  cependant  la  valeur  scientifique  après  avoir  exposé  le  mécanisme 
si  complexe  de  l'innervation  du  cœur. 

Chez  les  vertébrés  supérieurs  le  système  nerveux  qui  régit  les  fonctions  du  cœur  pos- 
sède diverses  origines;  une  partie  de  ce  système  se  .trouve  dans  les  parois  mêmes  du 
cœur,  une  autre  provient  du  système  central  :  cerveau  et  moelle  épinière;  une  troisième, 
du  système  ganglionnaire  :  grand  sympathique.  Chaque  partie  de  ce  système  pris  dans 
son  ensemble  est  composée  de  cellules  ganglionnaires  et  de  fibres  nerveuses.  La  coopé- 
ration harmonique  de  ces  trois  parties  assure  seule  le  fonctionnement  normal  du  cœur 
chez  les  vertébrés  supérieurs  adultes.  La  mise  hors  fonction  de  l'une  d'elles  ne  supprime 
pas  nécessairement  les  contractions  cardiaques,  mais  celles-ci  cessent  de  s'opérer  dans 
les  conditions  indispensables  pour  que  le  cœur  puisse  remplir  normalement  son  rôle 
physiologique. 

A.  Système  nerveux  intra-cardiaque.  —  Le  système  ganglionnaire  du  cœur  se  trouve 
dans  ses  diverses  parties  disposé  par  groupes,  en  ganglions.  Les  premiers  ganglions 
découverts  par  Remak  ())  dans  le  cœur  de  veau  en  1844  sont  situés  dans  le  sinusveineux; 
ils  sont  particulièrement  nombreux  sur  la  limite  de  ce  sinus,  là  où  il  touche  les  oreil- 
lettes. Un  second  groupe  de  cellules  ganglionnaires,  découvert  par  Ludwig  (2)  en  1848, 
chez  la  grenouille,  a  son  siège  dans  la  cloison  des  oreillettes.  Un  troisième,  les  gan- 
glions auriculo-ventriculaires  de  ;Bidder  (3),  sur  la  base  de  cette  cloison  et  dans  la  paroi 
de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  et,  dans  la  partie  supérieure  du  ventricule.  Les 
recherches  ultérieures  de  L.  Gerlach  (4),  Cloetta  (.ï),  Schweigger-Seidel  (6),  Dogiel  (7), 
DoGiEL  et  TuMANZOW  (8)  ont  établi  que  des  cellules  ganglionnaires  se  rencontrent  dans 
toutes  les  parties  du  cœur  jusqu'à  la  limite  du  deuxième  tiers  du  ventricule.  Elles  sont 
très  nombreuses  dans  la  partie  supérieure  du  ventricule  et  deviennent  plus  rares  dans 
le  second  tiers;  leur  présence  n'a  pas  pu  jusqu'à  présent  être  constatée  dans  le  troi- 
sième tiers.  Seul  Friedlander  (9)  avait  prétendu  qu'on  les  trouvait  dans  toute  fraction 
du  muscle  cardiaque,  affirmation  démentie  par  les  recherches  bien  plus  minutieuses 
des'  autres  auteurs.  Les  cellules  ganglionnaires  du  ventricule  sont  placées  pour  la  plupart 
à  la  périphérie,  entre  le  péricarde  et  la  substance  musculaire  proprement  dite;  elles 
sont  plus  rares  dans  le  muscle  lui-même.  Scuweigger-Seidel  (0)  a  signalé,  par  contre. 
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ilans  le  muscle  ventriculaire  des  mammifères  de  nombreux  réseaux  nerveux  possédant 
des  noyaux  {Kernanschwellungeii)  ;  ces  réseaux  nerveux  existent  dans  toutes  les  parties 
du  ventricule. 

La  structure  intérieure  de  ces  cellules  ganglionnaires  a  été  étudiée  par  Remak,  Ludwig, 
BiDiiER  et  plus  récemment  par  Ranvier  (10),  chez  lequel  on  trouve  une  étude  complète  des 
questions  histologiques  et  physiologiques  se  rattachant  à  la  nature  des  ganglions  du 
cœur.  D'après  Ranvier,  toutes  les  cellules  du  sinus  sont  à  fibres  spirales;  ces  libres  sont, 
ainsi  que  les  fibres  droites,  de  structure  nerveuse.  Dans  les  ganglions  de  Bidder,  Ranvier 
trouve  «  outre  les  cellules  nerveuses  à  fibres  spirales  qui  sont  appendues  il  leur  pour- 
tour »  dans  leur  intérieur,  au  milieu  même  des  fibres  nerveuses,  d'autres  cellules  diffé- 
rentes des  premières.  11  suppose  que  la  fibre  spirale  manque  à  ces  dernières. 

Les  nerfs  qui  se  rendent  au  cœur  ont  deux  origines  :  la  pneumogastrique  et  le 
grand  sympathique.  On  a  minutieusement  étudié  leur  distribution  dans  les  parois  du 
cœur  ainsi  que  leurs  rapports  avec  ,les  cellules  ganglionnaires.  On  a  surtout  cherché  à 
établir  le  caractère  des  fibres  nerveuses  du  cœur  d'après  leur  origine.  Mais  le  pneumo- 
gastrique recevant  déjà  à  sa  sortie  du  crâne  des  filets  sympathiques,  il  est  très 
difficile  de  départager  exactement  dans  le  cœur  même  les  fibres  nerveuses  suivant  leur 
provenance. 

Les  terminaisons  des  fibres  nerveuses  dans  le  muscle  cardiaque  ont  fait  l'objet  des 
recherches  de  Schweigger-Seidel(6),  Langerhans  (il),  Gerlach  et  Ranvier.  Nous  devons 
renvoyer  à  leurs  travaux  pour  les  détails  de  ces  terminaisons. 

La  distribution  des  nerfs  cardiaques  chez  l'homme  a  été  très  soigneusement  étudiée 
par  Vignal  (12).  Voici  en  quels  termes  il  expose  leurs  embranchements  : 

n  Les  branches  des  plexus  coronaires  émettent,  même  dans  les  portions  supérieures, 
un  grand  nombre  de  rameaux  qui  pénètrent  de  suite  en  dessus  du  péricarde  viscéral 
et  ceux-ci  en  se  divisant  de  nouveau  et  en  s'anatomosant  avec  des  rameaux  voisins, 
forment,  en  dessous  de  celui-ci,  un  plexus  à  mailles  allongées,  qui  envoie  dans  les  plans 
musculaires  un  nombre  considérable  de  petites  branches.  Dans  le  tiers  supérieur  de  ce 
plexus,  principalement  dans  les  petites  branches,  on  rencontre,  outre  les  ganglions  super- 
ficiels déjà  décrits  par  Remak,  un  nombre  considérable  d'autres  plus  petits  qui  deviennent 
de  moins  en  moins  abondants  à  mesure  que  l'on  s'approche  de  la  pointe  du  cœur,  et  qui 
disparaissent  presque  totalement,  environ  au  point  de  naissance  du  deuxième  tiers  du 
ventricule.  J'ai  dit  presque  totalement,  car  les  nerfs  proches  des  gros  vaisseaux  portent 
des  ganglions  sur  toute  la  moitié  supérieure  du  ventricule  {loc.  cit.,  p.  926).  » 

La  découverte  des  ganglions  dans  le  cœur  par  Remak,  Ludwig  et  Bidder  donna  bientôt 
lieu  à  des  recherches  destinées  à  élucider  leur  rôle  physiologique.  Leîpremier,  Volkmann(13) 
émit  nettement  l'opinion  que  l'automatisme  du  cœur  dépend  de  son  système  ganglion- 
naire; il  donna  même  une  théorie  assez  complète  du  fonctionnement  du  système  ner- 
veux intra-cardiaque.  Les  expériences  les  plus  remarquables  faites  sur  le  co?ur  de  la 
grenouille,  expériences  restées  classiques  par  la  précision  de  leur  exécution  ainsi  que  par 
l'importance  de  leurs  résultats,  appartiennent  à  Stannius.  Il  les  eifectua  en  liant  dille- 
rentes  parties  du  cu'uravec  des  fils  de  soie.  Parmi  les  nombreuses  ligatures  de  Stannius.Ics 
suivantes  sont  les  plus  importantes  :  I  )  Une  ligature,  placée  exactement  au  point  où  le  sinus 
veineux  débouche  dans  l'oreillette,  arrête  immédiatement  le  cœur  dans  une  diastole  pro- 
longée. Les  trois  veines  caves,  ainsi  que  le  sinus  veineux,  continuent  à  se  contracter  selon 
le  même  rythme  qu'avant  la  ligature.  2)  Si,  pendant  cet  arrêt  du  cœur,  on  applique  à  la 
limite  du  ventricule  et  des  oreillettes  une  ligature  ([ui  embrasse  en  même  temps  le  bulbe 
artériel,  le  ventricule  commence  à  se  contracter,  tandis  que  les  oreillettes  restent  en  repos. 
Souvent  le  bulbe  artériel  se  met  aussi  à  battre;  ses  battements  sont  plus  fréquents  que 
ceux  du  ventricule. 

Pendant  que  le  cœur  est  arrêté  par  la  ligature  appliquée  à  la  limite  du  sinus  veineux 
et  des  oreillettes,  une  excitation  électrique  ou  mécanique  de  diverses  parties  [du  cœur 
peut  provoquer  quelques  contractions,  tantôt  des  oreillettes,  tantôt  du  ventricule;  ces 
contractions  sont  irrégulières  et  rarement  isochrones.  La  ligature  du  sinus  veineux  au- 
dessus  de  la  limite  indiquée  n'arrête  pas  les  pulsations  cardiaques;  mais  le  nombre  des 
battements  des  veines  caves  cesse  d'être  égal  à  celui  des  battements  du  cœur  :  ces  derniers 
sont  moins  fréquents. 
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Lés  expériences  de  Stannius  furent  exécutées  peu'après  la  découverte  des  ganglions 
de  Remak  et  de  Ludwig.  Il  est  donc  tout  naturel  qu'il  en  ait  attribué  les  effets  à  des  exci- 
tations et  à  des  séparations  de  ces  ganglions  produites  par  les  ligatures.  Voici  comment 
on  essaya  d'expliquer  les  faits  que  nous  venons  de  relater.  Le  ganglion  de  Remak  est  un 
centre  excitateur  qui  (provoque  les  mouvements  automatiques  du  cœur  :  [la  ligature  du 
sinus,  en  la  séparant  du  reste  du  cœur,  doit  suspendre  ces  mouvements.  Les  ganglions 
des  ventricules  possèdent  aussi,  il  est  vrai,  des  propriétés  excitatrices,  mais  seuls  ils  ne 
sont  pas  à  même  de  vaincre  les  effets  inhibitoires  des  ganglions  modérateurs  situés  dans 
1-a  cloison  inler-auriculaire  :  c'est  pourquoi,  aussitôt  que  la  seconde  ligature  sépare  le 
ventricule  des  oreillettes,  il  recommence  ses  contractions.  Stannius  laisse  indécise  la 
question  de  savoir  quel  est  l'effet  de  la  ligature  elle-même  sur  les  ganglions  modé- 
rateurs, si  elle  provoque  une  excitation  particulière  de  ces  ganglions  ou  si  leur  exci- 
tation normale  suffit  à  elle  seule  pour  paralyser  l'action  des  ganglions  du  ventricule. 
Son  expérience  avec  la  ligature  des  pneumogastriques  à  de  différentes  hauteurs  de  son 
parcours  extra-  et  intracardiaquo  lui  a  pourtant  montré  qu'elle  est  impuissante  à  provo- 
quer une  excitation  prolongée. 

Presque  en  même  temps  que  les  expériences  de  Stannius,  furent  publiées  sur  le 
même  sujet  celles  de  Bidder  (Id).  Ce  physiologiste,  ayant  constaté  que  l'excitation  mé- 
canique du  ventricule  produit  une  pulsation  pendant  l'arrêt  provoqué  par  l'excitation  du 
pneumogastrique,  attribue  aux  ganglions  découverts  par  lui  à  la  base  du  ventricule  la 
faculté  de  produire  des  contractions  uniquement  par  voie  réflexe  :  ils  n'auraient  donc 
aucune  puissance  automatique.  Ce  pouvoir  n'appartiendrait  qu'aux  cellules  ganglion- 
naires des  auricules  et  du  sinus  veineux.  Ces  dernières  seraient  par  conséquent  les 
seules  susceptibles  d'être  influencées  par  l'excitation  des  pneumogastriques. 

Déjà  Stannius  avait  observé  que  l'arrêt  du  cœur  provoqué  par  la  première  ligature 
n'est  pas  définitif;  que  tôt  ou  tard  la  partie  du  cœur  séparée  du  sinus  veineux  recouvre 
son  activité  rythmique.  Heidenhain  (16)  est  parti  de  cette  observation  pour  attribuer 
l'arrêt  uniquement  à  l'excitation  des  cellules  modératrices  par  la  ligature  et  nullement 
au  retranchement  des  centres  excitateurs  du  mouvement  rhythmique.  Que  le  mécanisme 
des  centres  modérateurs  puisse  être  mis  en  excitation  par  la  section  ou  la  ligature,  cela 
ne  fait  pas  doute.  Dès  1849,  Ludwig  et  Hoffa  (17)  avaient  démontré  la  possibilité  d'ex- 
citer directement  les  nerfs  de  la  cloison  interauriculaire  et  de  produire  ainsi  des  arrêts 
de  cœur.  Cette  possibilité,  reconnue  de  nouveau  par  Ecrhahd  (18),  en  1876,  Ranvier  (10, 
p.  loi  et  suivantes),  en  1877  et  Dogiel(  19)  en  1890,  l'ont  confirmée  par  l'emploi  d'excitations 
électriques  et  mécaniques.  (Nous  discuterons  plus  loin  les  expériences  de  Hoffmann 
sur  les  mêmes  nerfs.)  Si,  quand  on  fait  usage  des  excitations  électriques,  on  n'ob- 
tient souvent  l'arrêt  qu'une  fois  l'excitation  terminée,  cela  proviendrait  de  ce  que  l'exci- 
tation directe  par  les  forts  courants  électriques  empêche  l'action  des  nerfs  inhibitoires 
de  se  manifester.  Heidenhain  pouvait  donc,  avec  une  apparence  de  raison,  attribuer  l'arrêt 
du  cœur  pendant  la  première  ligature  de  Stannius  à  une  excitation  des  nerfs  modéra- 
teurs. Cette  conclusion  n'avait  que  le  lort  d'être  exclusive  et  de  ne  pas  tenir  compte  de 
l'effet  que  la  séparation  du  ganglion  de  Remak  du  reste  du  cœur  devait  nécessairement 
exercer  sur  l'arrêt.  Aussi  l'explication  donnée  par  Ludwig  (20)  est-elle  plus  exacte  :  la 
ligature  de  Stannius  arrêterait  les  contractions  du  cœur  aussi  bien  par  l'excilation  des 
pneumogastriques  que  par  la  séparation  du  cœur  du  sinus  veineux. 

Parmi  les  expériences  de  Heidenhain  lui-même,  il  s'en  trouve  une  indiquant  de  façon 
très  claire  (jue  l'éloignement  du  sinus  veineux  —  comme  centre  excitateur  principal  — 
a  sa  part  dans  l'arrêt  du  ventricule.  En  effet,  il  a  démontré  que  la  ligalure  du  sillon 
auriculo-ventriculaire  peut  exciter  le  ganglion  de  Bidder  et  provoquer  une  série  de  pul- 
sations rylhniiques  du  ventricule.  GoLrz  (21)  a  ensuite  confirmé  ce  fait  en  montrant 
qu'il  suftlt  de  dénouer  la  ligature  pour  mettre  fin  immédiatement  aux  pulsations.  Il  est 
donc  évident  que  la  seconde  ligature  de  Stannius  rétablit  les  contractions  cardiaques, 
non  seulement  parce  qu'elle  suspend  l'action  des  centres  modérateurs  et  inhibitoires 
du  cœur,  mais  aussi  parce  qu'elle  est  elle-même  une  cause  d'excitation  pour  le  gan- 
glion de  BiDDEu.  Elle  remplace  dune  en  partie  l'excitation  automatique  provenant  norma- 
lement du  ganglion  de  Remak,  retranché  par  la  première  ligature  de  Stannius.  Goltz, 
afin  de  s'assurer  que  la  reprise  des  contractions  du  cœur  n'était  pas  due  à  son  excitation 
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par  l'air  amljiant,  exécuta  ses  expérieïices  sous  l'iiuile.  Dans  ce  cas,  l'enlèvement  de  la 
seconde  ligature  de  Sta.n.nius  empêcha  effectivement  celte  reprise.  Mais,  comme  l'enlève- 
ment de  la  première  ligature  ne  parvenait  pas  à  rétablir  les  contractious  cardiaques, 
GoLTz  en  conclut  que  leur  arrêt  avait  pour  cause  non  une  excitation  des  nerfs  modéra- 
teurs, mais  la  séparation  du  reste  du  cuur  du  sinus  veineux.  Cette  dernière  conclusion 
est  aussi  exclusive  que  celle  de  Heidenhain  dans  le  sens  opposé.  Il  est  hors  de  doute  que 
la  partie  auriculo-ventriculaire  séparée  du  sinus  est  privée  par  ce  fait  des  excitations 
i7iiliales  qui  proviennent  du  gançlioii  de  Reuak,  point  de  départ  des  contractions  du  cœur. 
Mais  cela  n'empêche  nullement  que  l'excitation  des  nerfs  ou  des  ganglions  modérateurs 
ne  contribue  à  cet  arrêt.  Il  n'est  nullement  indispensable  que  cette  dernière  excitation 
soit  causée  par  la  première  ligature  de  Stannius  elle-même.  D'ailleurs,  il  ne  serait  pas 
admissible  que  la  simple  ligature  produisit  un  arrêt  aussi  prolongé  (trois  quarts  d'heure 
et  plus).  Mais  les  excitations  normales  physiologiques  de  ces  centres  continuant  à  s'exer- 
cer, il  est  tout  naturel  que  le  ganglion  de  Biddeh,  privé  du  concours  de  celui  de  Remak,  ne 
parvienne  pas  à  vaincre  les  résistances  provenant  de  ces  centres  :  de  là  l'arrêt.  La  seconde 
ligature  de  Stannius  débarrasse  le  ganglion  de  Bidder  des  entraves  apportées  par  les 
centres  modérateurs  et  le  ventricule  recommence  à  se  contracter,  tandis  que  les 
auricules  continuent  à  être  immobilisées  par  l'action  des  centres  modérateurs  situés 
dans  leurs  cloisons. 

Ce  n'est  qu'ainsi  que  tous  les  faits  en  apparence  contradictoires  observés  par  les 
divers  expérimentateurs  trouvent  leur  exiilication  la  plus  simple.  Cette  manière  de  voir 
n'est  nullement  inconciliable  avec  l'observation  de  Klcg  (22),  qu'après,  la  section  des 
pneumogastriques  et  leur  dégénérescence,  manifestée  par  l'inefficacité  de  leur  excitation 
électrique,  la  première  ligature  de  Stannius  est  encore  à  même  de  produire  l'arrêt  du 
cœur.  Outre  que  la  dégénérescence  des  fibres  inhibitoires  des  pneumogastriques 
n'explique  nullement  la  mise  hors  fonction  des  centres  modérateurs  du  cœur,  il  reste 
entendu  que  la  séparation  du  sinus  veineux  prive  le  reste  du  cœur  de  l'excitation 
initiale  de  ses  mouvements,  dont  le  ganglion  de  Remak  est  le  point  de  départ. 

Un  notable  progrès  dans  l'étude  des  phénomènes  de  Stannius  fut  accompli  par  les 
observations  faites  sur  des  cœurs  de  grenouilles  séparés  du  corps,  mais  maintenus  pur 
une  circulation  artificielle  dans  la  condition  se  rapprochant  le  plus  possible  de  celles  où 
s'opère  normalement  le  travail  cardiaque.  Ludwig  fut  le  créateur  de  cette  méthode 
appliquée  avec  un  égal  succès  aux  autres  organes  importants.  Cyon  (23]  en  fit  le  premier 
l'application  au  cœur.  Séparé  du  corps,  le  cœur,  fut  intégralement  mis  en  relation  avec 
un  système  de  tuyaux  en  verre  qui  leur  permettait  de  recevoir  le  liquide  destiné  à  la 
nutrition  —  le  sérum  du  lapin  —  par  la  veine  cave  et  de  le  renvoyer  par  ses  propres  forces 
dans  l'aorte.  Un  embranchement  de  ce  système  de  tuyaux  mettait  à  volonté  le  cœur  en 
commu'iication  avec  un  manomètre  à  mercure  qui  enregistrait  ses  mouvements  selon 
la  méthode  usuelle  (Voir  la  figure  9). 

Les  principaux  faits  observés  à  l'aide  de  ce  procédé  sont  exposés  plus  loin.  Bornons- 
nous  à  constater  ici  qu'ils  démontraient  que  les  variations  de  température,  selon 
qu'elles  sont  ascendantes  ou  descendantes,  brusques  ou  lentes,  agissent  différem- 
ment, mais  toujours  avec  une  régularité  parfaite,  sur  les  diverses  parties  du  système 
nerveux  intracardiaciue,  et  qu'en  outre,  dans  les  limites  de  —  4°  à  -f  il",  certaines 
températures  sont  particulièrement  favorables  au  développement  des  forces  excitatrices 
de  ce  système  nerveux  comme  à  celui  des  forces  motrices  des  muscles.  En  somme,,  ces 
recherches  très  minutieuses  ont  établi  —  et  c'est  cette  question  qui  pour  le  moment 
nous  intéresse  —  la  diversité  des  centres  nerveux  ganglionnaires  situés  dans  le  cœur 
de  la  grenouille,  diversité  dans  leur  manière  d'être  influencés  non  seulement  par  les 
variations  de  la  température,  mais  aussi  par  des  excitations  électriques.  Ainsi,  par 
exemple,  Cyon  observa  qne  l'excitation  du  sinus  veineux,  qui  d'ordinaire  provoque  un 
arrêt  diastolique  du  cœur,  produisait  au  contraire  un  véritable  tétanos  ou  une  contrac- 
tion tonique  de  cet  organe,  une  fois  qu'il  se  trouvait  dans  l'état  de  repos  déterminé  par 
l'élévation  de  la  température. 

L'excitabilité  de  l'appareil  régulateur  dont  le  fonctionnement  permet  la  contraction 
rythmique  du  cœur,  c'est-à-dire  la  distribution  régulière  des  excitations,  est  entièrement 
abolie  quand  la  température  du  cœur  de  la  grenouille  est  arrivée  à  +  ST'-SS".  L'arrêt 


u 
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du  cœur  est-il  dû  à  un  abaissement  de  la  température,    l'excitation   du  même  sinus 
n'est  à  même  de  provoquer  i(u'une  seule  contraction  cardiaque. 

Une  brusque  variation  de  la  température  de  20°  à  40°  donne  lieu,  selon  les  obser- 
vations de  Cyon,  à  une  forte  irritation  des  terminaisons  des  pneumogastriques  dans  le 
cœur.  Cela  fut  démontré  non  seulement  par  le  ralentissement  et  la  forme  des  pulsations 


FiG.  9.  —  Appareil  de  Cyon  pour  l'eatrotieD  de  la  circulation  artificielle  dans  le  cœur  de  la  grenouille, 
—  00,  tuyaux  de  communication  avec  la  veine  cave,  —  pp,  avec  l'aorte.  C.  B.  L.  K.  N.  F.  :  chambre  à  dou- 
bles parois  pour  faire  circuler  l'oau  à  différentes  températures.  —  a,  b,  c,  e,  f,  manomètres  à  mercure  pour 
lenrcgistremeut  des  battemons  du  cœur.  —  u\  robinet  pour  mettre  en  communication  le  cœur  avec  lo 
manomètre  ou  avec  les  tuyaux  ot  la  circulation  du  sang.  Voir  pour  les  détails  lo  Itecued  des  Travaux 
physiologiques  de  Cyon,  Berlin,  1888,  ou  Methoiik  der  physiolot/ischen  Versuche,  Saint-Pétersbourg,  1876. 


spéciales  dues  à  cette  excitation,  mais  aussi  parle  fait  qu'en  introduisant  dans  le  sérum 
des  doses  de  curare  suffisantes  pour  paralyser  leurs  terminaisons  cardiaques,  on  annulait 
l'effet  excitant  des  brusques  variations  de  température.  Les  expériences  ultérieures  de 
Cyon  (24)  sur  des  animaux  à  sang  chaud  ont  démontré  que  les  brusques  élévations  de 
la  température  agissent  identiquement  sur  les  centres  des  pneumogastriques  situés  dans 
le  cerceau.  Il  est  donc  hors  de  doute  que  les  terminaisons  périphériques  et  centrales 
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des  pneumogastriques  possèdent  des  propriétés  identiques  ;  comme  c'est  à  ces  termi- 
naisons qu'incombe  la  régularisation  ou  la  modération  des  pulsations  du  cœur,  il  ne 
peut  être  question  d'attribuer  ce  rôle  à  de  prétendues  facultés  de  la  libre  musculaire. 
Nous  verrons  encore  que  d'autres  facteurs,  comme  par  exemple  les  gaz  du  sang,  la 
pression  sur  la  surface  du  cœur,  etc.,  agissent  aussi  d'une  manière  identique  sur  les  ter- 
minaisons centrales  et  périphériques  des  nerfs  cardiaques,  faits  absolument  incompa- 
tibles avec  la  théorie  myogène. 

Parmi  les  autres  recherches  faites  d'après  les  méthodes  de  Ludwig  sur  les  cœurs 
séparés  du  corps,  celles  de  Luciani  (2o)  ont  une  importance  particulière  par  leurs  rapports 
directs  avec  les  expériences  de  Stannius  sur  le  système  ganglionnaire  du  cœur.  Luciam 
s'est  principalement  servi  des  appareils  dont  BowuiTcii  avait  auparavant  fait  usage  pour 
ses  études  sur  la  pointe  du  ca'ur.  Dans  ces  appareils  une  seule  caimle  était  employée  pour 
mettre  le  cœur  en  communication  d'une  part  avec  le  manomètre  enregistreur,  d'autre 
part  avec  la  bouteille  de  Mahiottk  qui  amenait  au  cœur  le  sérum  nutritif.  Cette  canule, 
BowDiTCH  l'introduisait  par  l'oreillette  jusqu'au  fond  du  ventricule  et  appliquait  la  liga- 
ture destinée  à  la  fixer  sur  la  limite  du  premier  et  du  second  tiers  de  cette  partie  du 
canir;  le  ganglion  de  Bidder  était  ainsi  séparé  du  reste  du  ventricule.  Luciani,  au  con- 
traire, après  avoir  introduit  la  canule  de  la  même  manière  que  Bowditch,  la  fixait  à  diffé- 
rentes hauteurs  des  oreillettes.  Le  ganglion  de  BionER,  ainsi  qu'une  partie  des  filets 
nerveux  et  cellules  ganglionnaires  de  Ludwig  situés  dans  la  cloison  intra-auriculaire,  res- 
tait par  conséquent  en  communication  avec  le  ventricule. 

Quelle  que  fût  la  hauteur  exacte  à  laquelle  Luciani  appliquait  la  ligature,  il  observait 
un  phénomène  constant  :  l'apparition  des  pulsations  du  cœur  par  groupes  qu'il 
appelle  périodes  et  qui  étaient  séparés  les  uns  des  autres  par  des  intervalles  plus  ou 
moins  prolongés,  c'est-à-dire  par  des  repos  diasloliques.  Ces  périodes  du  cœur  finissaient 
d'ordinaire  par  la  réapparition  de  pulsations  de  plus  en  plus  isolées,  rares  et  faibles,  qui 
aboutissaient  à  l'arrêt  du  cd'ur  par  l'épuisement. 

Après  une  discussion  approfondie  des  expériences  de  Stannius,  Heidenhain,  Goltz  et 
autres,  Luciani  constata  une  divergence  notable  entre  les  résultats  de  certaines  ligatures 
dans  ses  propres  expériences  et  ceux  observés  par  Sta.nnius.  Ainsi  ce  dernier,  comme 
nous  l'avons  vu,  obtenait  par  l'application  de  la  ligature  dans  le  sillon  atrio-ventriculaire 
une  série  de  pulsations  du  ventricule  plus  lentes  que  celles  de  l'oreillette.  Luciani,  en 
appliquant  une  ligature  à  la  même  place,  voyait  se  produire  de  véritables  contractions 
tétaniques  du  cœur,  pouvant  aller  jusqu'à  un  amH  systolique.  11  attribue  avec  raison  cette 
divergence  à  la  différence  dans  l'expérimentation  :  tandis  que  Stannius  par  sa  ligature 
empêchait  le  sang  de  s'écouler  du  ventricule  et  ne  pouvait  apercevoir  que  de  faibles  pul- 
sations, Luciani,  grâce  à  l'introduction  d'une  canule  dans  la  cavité  du  co'ur,  permettait 
au  cœur  d'accomplir  ses  contractions  complètes.  L'enregistrement  de  ces  dernières  par 
le  kymographion  permettait  de  préciser  leur  véritable  nature. 

Dans  son  premier  travail,  Luciani  inclinait  à  attribuer  les  périodes  à  la  ligature  et  aux 
modifications  qu'elle  produit  dans  le  fonctionnement  des  centres  automatiques.  Ses  expé- 
riences concernant  l'intluence  de  l'atropine,  de  la  nicotine  et  de  la  muscarine  sur  l'appa- 
rition de  ces  phénomènes  semblaient  confirmer  cette  manière  de  voir. 

Toutefois  de  nouvelles  recherches  sur  la  question,  faites  par  Rossbach  (2G)  sous  la 
direction  de  Kronecker,  ont  bientôt  démontré  que  ce  n'est  pas  dans  la  ligature,  mais  dans 
les  changements  subis  par  le  sérum  qu'il  fallait  voir  au  moins  une  des  causes  des  périodes 
de  Luciani.  En  effet,  il  suffisait  de  remplacer  le  sérum  employé  par  le  sang  défibriné  ou 
par  un  sérum  sanguinolent  pour  que  le  cœur,  préparé  selon  la  méthode  de  Luciani,  se 
contractât  dans  son  rythme  ordinaire,  sans  produire  de  périodes.  Il  suffisait  môme  de 
substituer  au  sérum  une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  0,6  p.  100  pour  que  les  périodes 
disparussent  malgré  la  persistance  de  la  ligature,  et  que  le  rythme  normal  reparût, 
quoique  dans  des  conditions  de  fréquence  moindre.  C'est  à  la  disparition  de  l'oxygène 
du  sérum  que  Rossbach  semble  attribuer  les  périodes  de  Luciani.  Sokolow  et  Luciisinger 
(27),  dans  un  travail  sur  le  phénomène  de  Cheyne-Stokes,  concluent  également  que  les 
périodes  observées  par  Luciani  dépendent,  dans  les  expériences  de  Rossbach,  de  l'asphyxie. 

A  une  conclusion  identique  est  arrivé  Langendorfi-  (28)  en  étudiant  les  phénomènes 
décrits  par  Stannius  à  l'aide  d'une  méthode  difîérente.  Au  lieu  de  séparer  le  ventricule 
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du  reste  du  cœur  par  une  ligature  ou  par  la  section,  il  se  servait  d'une  pineette  qu'il 
appliquait  sur  le  cœur  d'une  grenouille  laissée  in  situ.  Cette  pineette  pouvait  être  facile- 
ment enlevée.  Au  cours  de  ces  expériences  il  observa,  à  côté  d'un  ralentissement  considé- 
rable des  pulsations  dû  à  la  séparation  produite  par  la  pineette,  une  tendance  de  ces 
pulsations  à  se  grouper  en  périodes  séparées  par  des  intervalles  plus  ou  moins  prolongés. 
€'est  également  à  l'asphyxie  du  cœur  que  Langendorff  attribue  ce  phénomène. 

Si  donc  les  auteurs  s'accordent  sur  la  cause  déterminante  de  ces  périodes,  la  manière 
dont  elle  intervient  dans  le  fonctionnement  du  cœur  est  moins  bien  établie.  C'est  là  pour- 
tant que  se  trouve  le  principal  intérêt  des  périodes  de  Luciani;  car,  seule,  la  connaissance 
du  mécanisme  intime  par  lequel  l'asphyxie  influence  les  diverses  parties  du  cœur  pour- 
rail  autoriser  des  conclusions  précises  sur  les  causes  réelles  de  la  rylhmicilé  normale. 
L'asphyxie  peut  se  produire  par  l'absence  de  l'oxygène  ou  par  l'accumulation  de  l'acide 
carbonique.  L'absence  de  l'oxygène  peut,  de  son  côté,  entraver  le  rythme  régulier  du 
cœur  soit  par  la  privation  d'une  substance  destinée  à  entretenir  l'excitabilité  ou  la  puis- 
sance fonctionnelle  des  parties  nerveuses  ou  musculaires  du  cœur,  soit  enfin  par  l'accu- 
mulation dans  le  sang  de  substances  toxiques,  qu'à  l'état  normal  l'oxydation  est  appelée 
à  détruire,  selon  l'avis  de  Ch.  Riguet.  C'est  à  cette  dernière  possibilité  que  semble  s'ar- 
rêter Langendobff. 

D'autres  données  expérimentales  permettent  pourtant  d'expliquer  l'action  de  l'as- 
phyxie dans  la  production  des  périodes  de  Luciani  sans  avoir  recours  à  l'inlervention  de 
ces  substances  toxiques.  Nous  faisons  allusion  à  des  expériences  de  Cyon  (29)  exécu- 
tées en  1867  dans  le  laboratoire  de  Claude  Bernard  à  l'aide  des  apijareils  qui  lui  avaient 
servi  pour  rechercher  l'influence  des  variations  de  la  température  sur  le  cœur  (voir  plus 
haut).  Cet  auteur  n'a  étudié  l'action  de  l'acide  carbonique  et  de  l'oxygène  que  pendant 
des  intervalles  relativement  courts.  FI  saturait  le  sérum  qui  circulait  dans  le  cœur  tantôt 
d'acide  carbonique,  tantôt  d'oxygène,  tantôt  enfin  d'un  gaz  indifférent.  Afin  d'accen- 
tuer les  effets  de  ces  gaz,  Cyox,  en  outre,  entourait  le  cœur  d'une  atmosphère  du  gaz 
qu'il  s'agissait  d'étudier. 

Ces  expériences  ont  démontré  que  la  présence  de  l'oxygène  dans  le  sang  est  indis- 
pensable pour  que  les  contractions  du  cœur  puissent  s'accomplir  d'une  manière  rythmique 
régulière,  c'est-à-dire  pour  qu'il  puisse  exécuter  un  travail  utile.  Le  cœur  dont  le  sérum  est 
saturé  d'un  gaz  indiû'érent  et  qui,  de  plus,  est  entouré  du  même  gaz,  s'arrête  après 
quelques  faibles  contractions.  Il  suffit  de  remplacer  le  gaz  indifférent  par  l'oxygène,  ou 
même  par  l'air  ordinaire,  pour  restaurer  les  battements  réguliers  du  cœur.  D'après  Cyon, 
l'oxygène  libre  n'est  pas  indispensable  pour  le  travail  régulier  du  muscle  cardiaque,  mais 
sert  d'excitant  aux  centres  nerveux  automatiques  du  cœur. 

L'acide  carbonique  dont  on  salure  le  sérum  arrête  également  les  battements  du  cœur. 
La  suspension  est  instantanée,  si  l'on  prend  soin  d'entourer  en  outre  le  cœur  d'un  courant 
d'acide  carbonique.  Cyon  attribue  cet  arrêt  à  l'excitation  des  terminaisons  des  pneumo- 
gastriques dans  le  cœur;  il  fonde  cette  conclusion  sur  une  expérience  dans  laquelle  ces 
terminaisons  furent  paralysées  préalablement  par  l'addition  de  fortes  doses  de  curare.  (On 
ne  connaissait  pas  encore  alors  l'action  de  l'atropine  sur  les  pneumogastriques.)  Dans  ce 
cas  le  cœur  ne  s'arrêta  pas  en  diastole;  ses  battements  devinrent  très  faibles  et  prenaient 
souvent  un  caractère  péristaltique;  le  ventricule  ne  se  vidait  que  péniblement  et  impar- 
faitement. Un  courant  d'oxygène  ou  d'air  atmosphérique  rétablissait  instantanément 
la  régularité  parfaite  des  pulsations.  L'introduction  de  l'acide  carbonique  à  fortes 
doses  excite  donc  à  un  haut  degré  les  nerfs  régulateurs  du  cœur  et  augmente  ainsi  les 
obstacles  qui,  dans  le  cœur  lui-même,  s'opposent  au  passage  des  excilalions  automatiques 
sur  les  fibres  musculaires. 

Pendant  la  diastole  provoquée  par  l'arrêt  subit  du  cœur,  dû  à  l'acide  carbonique,  une 
excitation  du  muscle  cardiaque  est,  d'après  Cyon,  susceptible  de  donner  lieu  à  des  contrac- 
tions isolées.  Le  muscle  n'est  donc  point  paralysé  par  l'action  de  ce  gaz.  Toutefois  des  expé- 
riences postérieures  de  Kronecker  (30)  et  de  ses  élèves  indiquent  également  que  l'acide 
carbonique  est  à  même  de  diminuer  à  la  longue  la  force  des  contractions  cardiaques. 

A  l'aide  de  ces  données,  confirmées  depuis  dans  leurs  grandes  lignes  par  Kluc.  (31), 
il  devenait  possible  d'expliquer  par  quel  mécanisme  l'asphyxie,  dans  les  expériences  de 
Luciani,  Rossbach  et  autres,  déterminait  les  irrégularilôs  du  rythme  cardiaque  désignées 
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sous  le  nom  de  prriodes,  ainsi  que  la  ciise  aboutissant  à  l'arnH  du  cœur  par  l'épui- 
sement. 

L'absence  de  l'oxyi^ène  doit  y  jouer  un  rôle  prépondérant,  et  cela  de  la  manière  sui- 
vante :  L'absence  de  Vo.vijijéne  libre  indispensable  .pour  i accomplissement  du  processus  chi- 
mique qui  provoque  les  pulsaliotis  du  cœur  rend  rares  les  excitations  de  l'appareil  nerveux 
automatique.  Il  était  plus  difficile  de  déterminer  la. part  exacte  qui  appartient  à  l'accu- 
mulation de  l'acide  carbonique  dans  la  prolonfj;alion  des  pauses  diasloliques,  les  quan- 
tités de  ce  gaz  qui  s'accumulent  dans  le  sérum  pendant  la  durée  d'une  expérience  étant 
trop  insignifiantes  pour  provoquer  par  elles-mêmes  des  arrêts  diastoliques. 

De  nombreuses  recherches  poursuivies  pendant  trois  ans  par  Hjalmar  Oehrwall  (32)' 
confirment  en  jurande  partie  celte  manière  de  voir.  Instituées  dans  le  but  général  d'étu- 
dier le  mécanisme  intime  par  lequel  l'asphyxie  détermine  les  périodes  de  Luciani,  ces 
expériences  furent  commencées  en  1803  dans  le  laboratoire  de  Ludwig  et  achevées  depuis 
chez  TiGEnsTEDT  à  L'psala.  L'expérimentateur  suédois  a  eu  l'iieureuse  idée  d'abaudonneF 
les  méthodes  qui  réduisaient  le  cœur  aux  deux  tiers  du  ventricule  et  de  revenir  à  la 
méthode  première,  inaugurée  par  Cyon  en  1803  et  consistant  k  étudier  le  cœur  entier 
avec  toutes  ses  parties  essentielles,  à  l'aide  d'un  système  de  tuyaux  qui  permit  à  l'organe 
de  recevoir  le  liquide  nutritif  par  la  veine  cave  et  de  l'envoyer  par  ses  propres  contrac- 
tions dans  l'aorte.  Grâce  à  un  arrangement  spécial,  Oeuhwall  pouvaiten  outre  enregistrer 
avec  son  appareil  non  seulement  les  contractions  du  ventricule,  mais  encore  celles  des 
oreillettes.  Les  résultats  des  recherches  en  question  ont  pleinement  confirmé  ceux 
obtenus  par  Cyon.  Ainsi  Hjelmar  Oehrwall  considère  la  constante  diminution  du  nombra 
des  pulsations  pendant  l'asphyxie  comme  un  fait  n'admettant  pas  d'exception.  Les  effet* 
produits  sur  le  cieur  par  la  substitution  d'un  gaz  indifférent  à  l'oxygène  ou  à  l'air  (l'hydro- 
gène au  lieu  de  l'azote  dans  les  expériences  de  Cyon)  sont  les  mêmes  que  cet  auteur  a 
observés,  comme  aussi  ceux  de  la  reprise  du  fonctionnement  du  cœur  par  l'introduction 
de  l'oxygène  ou  de  l'air  atmosphérique  dans  le  sérum  ou  même  dans  l'air  ambiant,  (iràce 
à  la  circonstance  que  Okhrwall  a  travaillé  sur  le  cœur  entier,  les  périodes  de  Luciam  ne 
se  produisaient  pas  régulièrement.  Il  a  même  observé  que  le  cœur  cessait  de  battre  sous- 
l'inlluence  de  l'asphyxie  sans  aucun  changement  préalable  du  rythme  ou  de  l'étendue  des- 
pulsations  (lac.  cit.,  p.  238).  C'est  à  l'absence  de  l'oxyyénc  que  Hjelmau  Oehrwall  attribue 
le  r(Me  principal  dans  la  production  des  modificatious  que  l'asphyxie  détermine  dans  le 
cœur,  cette  substance  étant  une  condition  indispensable  pour  les  fonctions  normales  des 
ganglions  et  du  muscle  cardiaque.  A  l'acide  carbonique,  l'auleur  est  tenté  d'attribuer  un 
rôle  bien  moindre.  Ce  n'est  pas  qu'il  n'ail,  lui  aussi,  observé  que  sous  l'action  de  l'acide 
carbonique  le  cœur  s'arrête  en  diastole,  mais  il  considère  que  les  quantités  de  ce  gaz 
étaient  trop  minimes  au  moment  de  l'apparition  des  périodes  de  Luciani.  L'observation 
de  ce  dernier,  que  l'atropine  n'empêche  pas  les  changements  des  contractions  rythmi([uegf 
paraissait  à  cet  auteur  comme  un  obstacle  à  leur  interprétation  par  une  excitation  des 
appareils  régulateurs,  mais  nous  verrons  plus  loin  que  l'atropine  peut  paralyser  les  ter- 
minaisons des  pneumogastriques  tout  en  laissant  intacts  les  ganglions  modérateurs  eux- 
mêmes. 

Luciam  lui-même,  dans  son  premier  travail,  inclinait  déjà  à  considérer  la  présence  de 
l'oxygène  comme  indispensable  à  l'étude  de  l'excitation  normale  des  ganglions  du  cn'ur. 
Kn  1879  (33),  il  se  prononça  plus  catégoriquement  encore  à  ce  sujet  en  attribuant  les 
troubles  de  rythme  qu'il  avait  observés  aux  changements  dans  les  ganglions  cardiaques 
eux-mêmes. 

Tout  récenmient,  \V.  T.  Porter,  dans  une  communication  faite  au  Congrès  physiolo- 
gique de  Cambridge  en  août  1898,  affirmait  que  le  co'ui-  des  mammifères  et  même  que 
certaines  parties  de  ce  cicur  peuvent  continuer  leurs  conlractions  si  on  leur  fournit  du 
sérum  sous  une  pression  basse,  à  condition  qu'ils  restent  entourés  d'oxygène  à  haute 
tension  (Voir  à  la  page  90  une  expérience  analogue  de  Cyon).  Les  conclusions  des  expé- 
riences de  Cyon  sur  le  cu'ur  des  vea'tébrés  à  sang  froid  sont  donc  valables  également  pour 
le  cœur  des  mammifères.  Aussi  bien  Oehrwall  que  Porter  diffèrent  de  Cyon  en  ce  qu'ils 
considèrent  à  tort  l'oxygène  également  nécessaire  pour  l'accomplissement  du  trarail 
du  mu-icle  cardiaque.  Nous  revenons  plus  loin  sur  cette  question  importante. 

L'oxygène  est-il  l'excitant  normal  des  ganglions  cardiaques  ou  son  rôle  dans  le  fonc- 
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tionnement  de  ces  derniers  se  borne-t-il  à  maintenir  leur  excitabilité?  il  est  difficile  de 
se  prononcer  positivement  entre  ces  deux  hypothèses.  Selon  Pflûgeb,  d'ailleurs,  l'excita- 
tion n'était  le  plus  souvent  qu'une  exagération  du  même  processus  qui  maiatient  les 
éléments  nerveux  en  état  d'excitabilité. 

Il  y  aurait  plus  d'intérêt  à  déterminer  les  rapports  réciproques  entre  les  divers 
groupes  de  cellules  ganglionnaires.  Les  nombreuses  recherches  faites  à  ce  sujet,  dont 
nous  avons  résumé  les  plus  importantes,  permettent  de  formuler  dès  à  présent  certaines 
données  incontestables.  Le  point  de  départ  des  excitations  rythmiques  du  cœur  se  trouve 
dans  le  sinus  veineux.  Là-dessus  sont  d'accord  tous  les  expérimentateurs  qui  ont  étudié 
la  question  sans  parti  pris.  Le  ganglion  de  Reuak  doit  donc  être  considéré  —  parmi 
les  éléments  nerveux  iiitracardiaques  —  comme  l'initiateur  des  mouvements  rytlimiques 
du  cœur.  Ainsi  que  l'ont  démontré  Lovèn(34),  puIsTigerstedi  et  Strômbero  (35),  une  seule 
excitation  de  ce  ganglion  suffit  pour  provoquer  une  série  de  pulsations  et  éventuellement 
pour  accélérer  dans  une  mesure  considérable  les  pulsations  constantes.  Dans  le  même 
ordre  d'idées  doit  être  classée  l'observation  de  Gaskell  (36),  que  seule  l'élévation  de  la 
température  du  sinus  veineux  suffit  pour  accélérer  les  pulsations  de  tout  le  cu'ur;  par 
contre,  celle  de  la  température  du  ventricule  est  impuissante  à  agir  sur  les  pulsations 
des  autres  parties  du  cipur. 

Nous  venons  d'exposer  les  recherches  de  Cyon,  d'OEHRWALL  et  d'autres  concernant 
l'importance  de  l'oxygène  comme  excitateur  normal  des  ganglions  moteurs.  Or,  long- 
temps déjà  avant  ces  auteurs,  Bezold  (37)  avait  attiré  l'attention  sur  ce  fait  que,  dans  le 
cœur  de  grenouille,  les  parties  seulement  où  est  situé  le  ganglion  de  Uemak  sont  pourvues 
de  vaisseaux  sanguins,  et  que  tout  empêchement  à  l'échange  des  gaz  dans  le  sinus  ralentit 
les  pulsations. 

Récemment,  plusieurs  expérimentateurs  ont  donné  une  attention  particulière  aux 
pulsations  des  terminaisons  des  veines  caves.  Encelmann  (38)  a  fait  chez  la  grenouille  des 
études  très  minutieuses  sur  les  contractions  spontanées  des  veines  caves  séparées  du 
sinus  veineux,  et  il  est  arrivé  à  conclure  que  c'est  d'elles  que  part  l'impulsion  initiale 
pour  le  sinus  veineux  et,  par  conséquent,  pour  le  reste  du  cœur.  «  De  tout  point  des 
veines  caves  on  peut  produire  une  révolution  complète  du  cœur  et  influencer  le  rythme 
de  ses  mouvements,  d  (Loc.  cit.,  134.)  Au  moment  où  Engelmann  écrivait  ces  lignes,  on 
ignorait  encore  la  présence  de  cellules  ganglionnaires  dans  les  parois  de  cette  partie  des 
veines  caves.  Aussi  Engelmann  a-t-il  su  trouver  dans  ce  fait  \m  argument  sérieux  en 
faveur  de  l'origine  myogène  des  contractions  cardiaques.  Les  fibres  musculaires  seraient 
donc  les  seules  initiatrices  de  ces  mouvements,  tandis  que  les  cellules  du  ganglion  de 
Remak  «  n'influenceraient  la  production  des  excitations  du  cœur  »  que  par  une  prétendue 
action  trophique.  Depuis  la  découverte  de  cellules  ganf^lionnaires  dans  les  veines  caves  par 
A.  DoGiEL,  cette  restriction  apportée  au  rôle  du  ganglion  de  Uemak  tombe  d'elle-même. 

L'oliservation  des  veines  caves  a  suggéré  la  même  conclusion  prématurée  que  celle  des 
mouvements  spontanés  de  l'uretère.  Là  aussi,  Engelmamn  voyait  une  preuve  que  des 
contractions  automatiques  pouvaient  se  produire  dans  les  fibres  musculaires  sans  inter- 
vention de  cellules  nerveuses.  A.  Dogiel,  Rcde,  Maier  et  surtout  Protopopow  (40)  ont 
depuis  démontré  l'existence  de  nerfs,  de  cellules  ganglionnaires  et  de  ganglions  dans 
toute  la  longueur  de  l'uretère. 

Il  reste  donc  acquis,  en  tout  cas,  que  le  ganglion  de  Remak,  quelle  que  soit  la  source 
première  de  son  excitation,  met,  lui,  en  mouvement  rythmique  le  cœur  tout  entier. 
C'est  de  son  excitation  que  dépend  en  premier  lieu  la  fréquence  des  battements  du  cœur. 
Le  ganglion  de  Bioder  (sous  cette  dénomination  nous  comprenons  non  seulement  le 
groupe  de  cellules  ganglionnaires  à  la  limite  alrio-ventriculaire  décrites  par  ce  physio- 
logiste, mais  aussi  toutes  les  autres  cellules  ganglionnaires  découvertes  par  d'autres 
auteurs  dans  les  parois  du  ventricule  et  surtout  dans  son  tiers  supérieur)  peut  certai- 
nement servir  aussi  de  point  de  départ  aux  contractions  du  cœur,  à  défaut  des  excitations 
qui  lui  parviennent  du  ganglion  de  Remak,  que  ces  excitations  soient  d'origine  exclusi- 
vement réflexe  (Goltz  et  autres)  ou  non.  A  l'état  normal  ces  ganglions  de  Bidder  sont 
destinés  surtout  à  déterminer  la  force  des  contractions  musculaires.  Nous  verrons  plus 
loin  les  principales  raisons  qui  militent  en  faveur  de  cette  interprétation  de  leur  rôle. 

Quant  aux  cellules  ganglionnaires  disséminées  sur  le  parcours  des  filets  nerveux 
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d'origine  pneumogastrique  ou  sympathique,  que  Lldwh;  a  constatés  dans  la  paroi 
inter-auriculaire,  leur  disposition  anatomique  donne  lieu  de  supposer  qu'elles  sont  des- 
tinées à  transmeKre  aux  centres  ganglionnaires  du  cunir  lui-même  les  impulsions 
modératrices  provenant  des  centres  nerveux,  moelle  ou  cerveau.  Elles  seraient  donc  des 
appareils  régulateurs  aussi  bien  de  la  fréquence  que  de  la  force  des  battements  du  cœur, 
c'est-à-dire  du  fonctionnement  des  ganglions  de  Remak  et  de  Bidder.  Nous  reviendrons 
sur  ce  rôle  du  ganglion  de  Ludwig  après  avoir  exposé  celui  du  système  nerveux  extra- 
cardiaque.  Mais  dès  à  présent  nous  pouvons  considérer,  en  termes  généraux,  que  le  travail 
des  centres  ganglionnaires  du  cœur  est  réparti  de  la  manière  indiquée  entre  ces  trois 
ganglions,  sans  pourtant  prétendre  que  leur  délimitation  anatomique  soit  aussi  nette- 
ment précisée  que  le  sont  leurs  fonctions  physiologiques. 

H.  Appareils  intra-cardiaques  des  animaux  à  sang  chaud.  —  Les  données  exposées  jus- 
qu'à présent  ont  été  acquises  presque  exclusivement  par  des  expériences  sur  des  gre- 
nouilles et,  en  petite  partie,  sur  des  tortues.  Ces  données  sont-elles  applicables  aux 
cœurs  des  animaux  à  sang  chaud  ?  Déjà  Haller  avait  constaté  expérimentalement  que 
ces  cœurs  séparés  du  'corps  peuvent  continuer  à  battre  un  certain  temps,  moins  long- 
temps toutefois  que  le  cœur  des  animaux  à  sang  froid.  II  résulte  néanmoins  de  certaines 
observations  que  ce  temps  peut,  à  l'occasion,  se  prolonger  notablement.  Ainsi  Vulpian 
(41)  a  vu  chez  un  chien  des  contractions  (fibrillaires,  il  est  vrai)  de  l'auricule  droite  per- 
sister quatre-vingt-treize  heures  après  la  mort.  Mais  les  contractions  rythmiques 
durent  rarement  plus  d'une  heure.  Valler  et  Reid  (42)  en  ont  observé  pendant  7-2  minutes 
au  maximum.  Cyon  (43)  a  constaté  que  les  cœurs  des  chiens  soumis  préalablement  à  des 
pressions  de  2à2  1/2  atmosphères,  et  ne  respirant  sous  ces  pressions  que  de  l'oxygène  pur, 
peuvent  continuer  à  battre  régulièrement  pendant  plus  d'une  heure,  même  quand  ils  sont 
complètement  exsangues  (Voir  plus  haut  l'expérience  de  Porter). 

.Mais,  pour  pouvoir  soumettre  à  des  expériences  plus  prolongées  le  cœur  des  animaux 
à  sang  chaud,  il  est  indispensable  d'y  établir  une  circulation  artificielle  du  sang  selon 
les  méthodes  appliquées  par  Cvo.n  (23)  et  les  autres  élèves  de  Li'dwig  au  cœur  de  la  gre- 
nouille. Des  essais  heureux  dans  cette  direction  ont  été  faits,  en  premier  lieu  par  Newelf, 
Martin  (44)  et  ses  élèves  Donaldsox,  Howell  et  autres,  puis  par  La.ngendorff  (4o)  et  tout 
récemment  par  Karl  Heduom  (46),  etc.  Des  nombreuses  expériences  exécutées  par  Newell 
Martin-  et  tout  dernièrement  par  Langendorff  sur  le  conir  de  lapin  et  celui  du  chat,  les 
plus  intéressantes  sont  certainement  celles  instituées  pour  étudier  la  manière  dont  le  cœur 
est  influencé  par  les  variations  de  la  température.  Dans  un  des  chapitres  suivants  sont 
relatées  en  détail  les  expériences  de  Cyon  faites  sur  le  cceur  des  grenouilles  dans  la  même 
intention.  Ces  expériences  ont  démontré  la  précision  avec  laquelle  on  pouvait  déduire  les 
lois  de  l'action  de  pareilles  variations.  Or  il  était  particulièrement  important  de  recher- 
cher si  les  mêmes  lois  régissent  l'action  de  la  température  sur  les  cœurs  des  animaux 
à  sang  chaud. 

Les  deux  expérimentateurs  ont  pu  constater  que,  ijuant  à  l'iulluence  exercée  sur  la 
fréquence  des  battements  par  les  élévations  lentes  comme  par  les  lents  changements  de 
la  température,  l'analogie  est  complète  entre  le  cu'ur  des  animaux  à  sang  chaud  et  celui 
de  la  grenouille.  Langendorff  insiste  avec  raison  sur  la  ressemblance  parfaite  entre  la 
courbe  qui  représente  les  rapports  de  la  température  et  de  la  fréquence  des  battements 
du  canir  chez  le  chat  [loc.  cit.,  392,  fig.  20)  et  la  courbe  analogue  obtenue  par  Cyon  chez 
la  grenouille  (fig.  1,  12  du  Recueil  de^  travaux  scientifiques  de  Cyon,  31,  12). 

Pour  l'action  des  diverses  températures  sur  la  force  des  contractions,  Langendorff 
n'a  pas  réussi  à  obtenir  des  données  aussi  précises  que  celles  recueillies  par  Cyon  sur 
les  grenouilles;  la  vitesse  de  la  circulation  du  sang  dans  les  cavités  cardiaques  exerçait 
une  inlluence  trop  considérable  sur  cette  force  pour  peimettre  d'attribuer  uniquement 
aux  variations  de  la  température  les  chani;ement  obtenus. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  l'analogie  entre  les  cœurs  des  animaux  à  sang  chaud  et 
ceux  des  animaux  à  sang  froid  parait  être  moins  complète.  Les  expériences  entreprises 
dans  le  laboratoire  de  Ludwig  d'abord  par  Wooldhidge  (47)  et  poursuivies  ensuite  par 
TiGERSTEDT  (48)  il  l'aide  de  méthodes  plus  perfectionnées,  ont  démontré  que,  malgré  la 
ligature,  malgré  même  une  mise  hors  fonction  plus  parfaite  des  parties  nerveuses  situées 
à  la  limite  auriculo-ventriculaire,  les  ventricules  continuent  à  se  contracter  sous  un 
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moindre  arrêt  préalable.  Cela  indiquerait  que  les  centres  nerveux  de  Bidder  sont  beau- 
coup moins  soumis  au  ganf,'llon  de  Remak  chez  les  animaux  à  sang  chaud  que  chez  les 
grenouilles.  Une  plus  grande  iiulépendance  de  ces  centres  chez  les  mammifères  n'a  rien 
de  surprenant  en  elle-même,  Dans  tous  les  cas,  il  ne  s'agit  point  d'une  difTérence  de 
principe,  et  cela  d'autant  plus  ijue  Tigehstedt  lui-même  constate  que  les  battements 
automatiques  du  ventricule  deviennent  moins  fréquents  après  la  séparation.  N'oublions 
pas,  d'ailleurs,  qu'entre  les  procédés  expérimentaux  de  ces  observateurs  et  ceux  usités 
dans  les  ligatures  de  Sta.nnius,  il  existait  de  notables  difîérences. 

Tout  récemment,  Kbehl  et  Romberg  (49)  ont  tenté  de  répéter  avec  jdus  d'exactitude  les 
expériences  de  Stannius  sur  des  animaux  à  sang  chaud.  A  en  croire  le  résumé  de  leurs 
travaux,  ils  auraient  réussi  à  démontrer  que  les  éléments  nerveux  du  cœur  ne  'jouent 
aucun  rôle  ni  dans  l'automatisme  rythmique,  ni  même  dans  la  régularisation  des  pul- 
sations cardiaques.  Il  sulTit  pourtant  d'examiner  avec  attention  les  procédés  opératoires 
de  ces  auteurs  ainsi  que  le  compte  rendu  de  leurs  recherches,  tel  qu'ils  l'ont  publié, 
pour  se  convaincre  que  si  la  défectuosité  de  leurs  méthodes  n'autorise  aucune  conclu- 
sion sérieuse,  les  résultats  qu'ils  proclament  ne  répondent  nullement  aux  données  de 
leurs  propres  expériences.  Ces  résultats  ne  s'accordent  même  pas  avec  les  exigences  géné- 
rales de  la  thèse  qu'ils  soutiennent.  Nous  reviendrons  encore  sur  quelques-unes  de  ces 
expériences. 

Si  l'on  voulait,  sans  idées  préconçues  et  avec  des  méthodes  réellement  précises,  vérifier 
les  données  de  STAN^'Ius  chez  les  animaux  à  sang  froid,  il  faudrait  expérimenter  sur  des 
cœurs  complètement  détachés  du  corps  et  placés  à  l'aide  d'une  circulation  artilicielle 

dans  les  conditions  physiologiques  les  plus  rappro- 
chées Je  l'état  normal. 

Tant  que  les  preuves  du -contraire  n'auront  pas 
été  fournies  par  des  expériences  d'une  valeur  indis- 
cutable, on  sera  fondé  à  admettre  que  les  systèmes 
nerveux  cardiaques  des  animaux  à  sang  chaud  ne 
se  distinguent  de  ceux  des  animaux  à  sang  froid 
que  par  une  dilférenciation  plus  parfaite  de  leurs 
fonctions,  — dilférenciation  nécessitée  en  première 
ligne  par  la  multiplicité  et  la  variété  des  filets  ner- 
"veux  qu'ils  reçoivent  de  la  moelle  et  du  cerveau, 
ensuite  par  une  nutrition  plus  parfaite,  grâce  à  un 
système  vasculaire  très  compliqué  qui,  de  son  côté, 
est  régi  par  des  nerfs  vaso-moteurs. 

C.  Système  nerveux  extra- cardiaque.  Disposi- 
tions anatomiques.  —  Les  nerfs  qui  relient  le  cceur 
au  cerveau  passent  par  deux  voies  :  le  nerf  pneu- 
mogastrique et  le  grand  sympathique.  Leur  dispo- 
sition anatomique  varie  dans  les  détails  chez  les 
différents  animaux  à  sang  chaud.  Pour  celle  des 
nerfs  provenant  du  pneumogastrique,  nous  ren- 
voyons aux  cha|)itres  spéciaux  :  Dépresseur  et  Pneu- 
mogastrique. Nous  ne  donnerons  ici  que  la  distri- 
bution des  nerfs  accélérateurs  du  cœur  dans  les 
auimaux  chez  qui  elle  a  été  particulièrement  étudiée. 
Nous  ne  pouvons  considérer  comme  nerfs  accéléra- 
teurs ceux  que  dont  les  fonctions  ont  été  démon- 
trées par  voie  d'expériences  physiologiques.  Nous 
donnons  ici  par  conséquent  l'anatomie  de  ces  nerfs 
chez  le  lapin,  le  chien,  le  chat  et  le  cheval,  pour 
ce  qui  est  des  mammifères,  et,  parmi  les  vertébrés 
à  sang  froid,  chez  la  grenouille,  l'alligator  et  le  cro- 
codile. 
On  verra  plus  loin  que  les  nerfs  accélérateurs  du  cœur  furent  découverts  par  E.  et  M.  Cvo.n 
(7S)  eu  1866,  chez  les  lapins  et  les  chiens.  Nous  prendons  pour  base  de  notre  exposé  la 
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Frr;,  10.  —  Nerfs  du  cœur  chez  un  lapin 
d'après  CvoN  et  Lud\vio  (Voir  les  mêinoï, 
ouvrages  quo  pour  la  figure  0).  —  .<-,  sym- 
pathique du  cou.  —  î),  pneumogastrique. 
—  G,  dernier  ganglion  cervical.  —  d,  nerl's 
déprosseurs.  —  V.  c.  s.  Veine  cave  des- 
cendante. 
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desciiplioii  aaatonui|ue  donnée  par  eux  du  parcours  de  ces  nerfs,  ainsi  que  les  figures 
publiées  plus  tard  par  E.  Cyon  (50  et  31)  qui  en  représentent  la  distribution. 

Après  son  parcours  à  côté  du  dépresseur,  le  nerf  S3'mpathique  du  cou  aboutit  cbez  le 
lapin  au  ganglion  cervical  inférieur.  La  forme  et  les  enibrancliements  de  ce  ganglion  ne 
sont  pas  exactement  les  mêmes  de  chaque  cùlé.  Du  cùté  droit  il  est  d'ordinaire  moins 
développé  que  du  cùté  gauche.  L'inverse  a  lieu  pour  les  premiers  ganglions  thoraciiiues 
supérieurs,  bien  plus  développés  du  cùlé  gauche  que  du  cùté  droit.  Les  mêmes  rap- 
ports entre  les  dimensions  de  ces  ganglions  s'observent  également  chez  le  chien  et  le 
cheval. 

Parmi  les  branches  qui  se  détachent  du  ganglion  cervical  inférieur,  plusieurs  ont  un 
parcours  très  régu- 
lier ;  les  autres 
varient  assez  nota- 
blement chez  les  dif- 
férents individus, 
ce  qui  doit  tenir  à 
la  diversité  des  ra- 
ces. Au  premier  rang 
des  branches  con- 
stantesilfautmettre 
les  deux  nerfs  qui 
forment  l'anse  de 
ViEUssKNs  entourant 
l!arlére  sous-clavi- 
culaire.  A  gauche 
cette  anse  se  com- 
pose de  deux  bran- 
ches bien  nettes,  qui 
se  rejoignent  au-des- 
sous de  l'artère  ou 
un  peu  plus  bas,  en 
aboutissant  au  gan- 
glion thoracique  su- 
périeur (Voir  la  fig. 
10). Adroite, lesdeux 
branches  forment 
souvent  un  véritable 
anneau  sans  lien 
avec  ce  dernier  gan- 
glion.  Quant  aux 
branches  dont  le 
nombre  et  la  marche 
présentent  quelques 

variations,  les  unes  se  rendent  au  cœur,  les  autres  communiquent  avec  le  plexus  cervical. 
Ui\c  branche  forme  d'ordinaire  une  anastomose  avec  le  laryngé  inférieur.  Souvent  même 
un  nerf  cardiaque  se  délaihe  de  ce  dernier  nerf,  aussitôt  qu'il  s'est  séparé  de  pneumo- 
gastrique et  avant  qu'il  contourne  la  trachée.  Parmi  les  branches  dont  nous  venons  de 
parler,  les  deux  premières,  en  comptant  de  dedans  en  dehors,  forment  le  prolongement 
du  nerf  dépresseur.  La  troisième  est  le  nerf  accélérateur.  Ce  dernier  se  forme  souvent 
après  une  anastomose  avec  le  nerf  laryngé  inférieur.  Un  autre  nerf  accélérateur  se 
détache  du  ganglion  thoracique  supérieur. 

Chez  le  chien  la  distribution  des  nerfs  accélérateurs  diffère  un  peu  de  ce  qu'elle  est 
chez  le  lapin.  La  figure  11  représente  cette  disposition  du  côté  gauche.  On  voit  plusieurs 
branches  très  fines  qui  entourent  l'artère  sous-i;Iaviculaire  en  dehors  de  l'anse  de  Vieus- 
sENs.  Le  plus  souvent  deux  nerfs  accélérateurs  se  détachent  du  ganglion  cervical  infé- 
rieur; à  droite,  comme  l'avait  constaté  Schmiedeberg,  un  accélérateur  se  détache  de  la 
branche  postérieure  de  l'anse.  Une  autre  branche  part  souveni  du  laryngé  inférieur  ou 
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FiG.  11.  —  Nerfs  du  cœur  chez  le  chien,  cote  gauche,  d'après  CvoN  (Voir  même 
ouvrage  que  pour  les  figures  priiccdenles;.  —  H,  C.  Ace,  nerfs  accélc^rateurs.  On 
voit  le  dernier  ganglion  cervical  ainsi  que  le  premier  thoracique  et  leur  commu- 
nication avec  le  grand  sympathique,  l'anse  de  ViedssenS;  etc. 
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FiG.  12.  —  Mêmes  nerls  du  cœur  isolés  également  du  côté  gauche 
cliez  uu  autre  chien,  (Figure  empruntée  à  la  Mtithodique  de  Cyon.) 


du  pneumogastrique  immédiatement  au-dessous  de  ce  nerf.  On  voit  aussi  sur  les  figures 
12  et  13  les  branches  communiquant  entre  les  deux  ganglions  dont  partent  les  accéléra- 
teurs et  le  plexus  cervical  et  thoracique.  Dans  la  figure  12,  empruntée  également  aux  tra- 
vaux de  Cyon,  le  pneumogas- 
trique qui  déjà  au  cou  était 
séparé  du  sympathique  ne  tra- 
verse pas  le  ganglion  cervical 
inférieur,  mais  communique 
avec  lui  par  une  forte  anasto- 
mose. Le  premier  ganglion  tho- 
racique, très  petit,  est  réuni  au 
dernier  cervical,  non  par  l'anse 
de  ViEUssE.Ns,  mais  par  une  forte 
et  courte  branche. 

Les  figures  13,  14  et  13  don- 
nent la  disposition  des  nerfs 
accélérateurs  chez  le  cheval  ;  les 
figures  15  et  16,  celle  du  côté 
gauche  ;  la  figure  1 4,  celle  du  côté 
droit.  On  voit  que  les  rapports 
entre  les  dimensions  des  deux 
ganglions  cervical  inférieur  et 
thoracique  supérieur  rappellent 
ceux  constatés  chez  le  lapin. 
Les  figures  permettent  de  re- 
connaître aisément  la  disposi- 
tion des  nerfs  accélérateurs. 
Notons  une  particularité  :  la 
branche  cardiaque  du  laryngé  inférieur  se  détache  à  droite  non  du  ganglion  cervical 
inférieur,  mais  du  ganglion  médial. 

Parmi  les  branches  qui  se  rendent  du  cœur  à  ces  deux  ganglions,  plusieurs  certaine- 
ment sont  destinées  aux  vaisseaux  cardiaques.  Cyon  en  a  reconnu  une  qui  partait  du 
premier  ganglion  thoracique.  Mais  il  est 
probable  que  parmi  les  filets  nerveux 
qui  se  détachent  du  dernier  cervical  il 
existe  aussi  des  vaso-moteurs  du  cœur. 

Par  quelles  voies  les  nerfs  accéléra- 
teurs quittent-ils  la  moelle  épinière  pour 
arriver  aux  ganglions  qu'ils  traversent 
avant  de  parvenir  au  cœur?  Bezold  et 
Bever  (78)  en  ont  indiqué  une  :  un  nerf 
qui  du  plexus  brachial  se  rend  en  suivant 
l'artère  vertébrale  au  premier  ganglion 
Uioracique.  Ils  lui  ont  donné  le  nom  de 
nerf  vertébral.  Cyon  a  vu  le  nerf  verté- 
bral se  rendre  du  côté  gauche  au  dernier 
ganglion  cervcial.  Dans  les  figures  il,  12 
et  13,  empruntées  aux  travaux  de  Cyon  de 
1HG8  (103),  nous  voyons  chez  le  chien  de 
nombreuses  branches  se  rendre  aux  deux 
ganglions,  auspi  bien  du  plexus  brachial 

que  des  trois  premiers  nerfs  thoraciques.  Une  grande  partie  de  ces  branches  contient 
certainement  des  libres  vaso-motrices  du  cœur;  le  reste  se  compose  de  nerfs  accé- 
lérateurs. François-Franck  (136)  confirme  ce  dernier  fait. 

Le  sympathique  du  cou  contient-il  également  des  nerfs  accélérateurs?  Bezold  affirme 
avoir  plusieurs  fois  obtenu  des  accélérations  en  excitant  le  bout  périphérique  du  sym- 
pathique. Il  reconnaissait  que  c'était  là  un  résultat  très  inconstant.  Ludwig  contesta  le 


FiG.  13.  —  Les  ganglions  du  grand  sympathique  (dernier 
cervical  et  thoraciq\io)  chez  un  chien,  côté  droit  (Mé- 
t/todi/jtic  lie  Cyon). 
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l'ait.  M.  et  E.  Cyon  soutenaient  également  que  l'excitation  de  ces  nerfs  reste  sans  effet 
sur  la  fréquence  des  battements  du 
cœur.  Par  contre,  R.  Wagner  décla- 
rait avoir  observé  à  jilusieurs  re- 
prises un  ralentissement  comme 
conséquence  d'une  irritation  du 
boutpéripbériquedu  sympathique. 
En  somme,  il  était  généralement 
reconnu  que  ce  nerf  est  sans  in- 
fluence sur  le  cunir.  Tout  récem- 
ment, Cyon  (52)  a  enfin  réussi  à 
établir  la  cause  de  ces  observations 
contradictoires  :  il  a  trouvé  que  le 
nerf  sympathique  du  cou  peut  en 
effet  provoquer  une  accélération 
des  battements  du  cœur  chaque 
fois  que  l'excitabilité  des  ganglions 
sympathiques  auquel  il  aboutit 
subit  une  augmentation  considé- 
rable, sous  l'intluence  soit  de  mo- 
difications pathologiques  (goître, 
thyroïdectomie,  etc.),  soit  de  l'in- 
troduction dans  l'organisme  des 
substances  toxiques  :  iode,  extraits 
des  capsules  surrénales,  etc.  Ce 
fait  implique  comme  conséquence 
que  «  les  ganglions  sympathiques 
ne  sont  pas  de  simples  stations 
de  passage  pour  les  nerfs  du  cœur, 
mais  jouent  le  rôle  de  véritables 
organes  centraux  qui  peuvent  pro- 
duire et  influencer  les  excitations 
de  ces  nerfs  »  (b2,  p.  fl4). 

Les  nerfs  sympathiques  des 
vertébrés  à  sang  froid  contiennent 
également  des  fibres  accélératrices. 
C'est  indirectement  que  Schmiede- 
BERG  (79)  est  arrivé  à  conclure 
que  le  pneumogastrique  de  la  gre- 
nouille possède  aussi  le  nerf  accé-  Gst. 
lérateur  du  cou  (V.  plus  loin, 
p.  123). 

Puis  Hkidk.nhain,  Gaskell  et 
d'autres  ont  établi  que  ce  nerf  est 
d'origine  sympathique  et  qu'il  se 
joint  au  pneumogastrique  aussitôt 
après  sa  sortie  du  crâne.  Des  études 
particulières  sur  le  narcours  de  ces 
nerfs  accélérateurs  chez  différents 
vertébrés  à  sang  froid  ont  été  faites 
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Fig.  14.  —  Nerfs  ducou  etducœurchez  un  cheval  l'côtû  droit) d'aprt>s 


ensuite  par  Gaskell  et  Gadow  (133). 
Nous  en  indiquons  plus  loin 
(p.  122)  le  résultat  principal. 

D.  Nerfs  extra-cardiaques.  His- 
torique. —  L'accomplissement  d'un 

mouvement  simple,  la   contraction  d'un  muscle   et   surtout    l'exécution    d'un    mouve- 
ment volontaire  coordonné  exigent  la  mise   en  jeu  d'un  appareil  nerveux  très  coni- 


CvoN.  —  .V.  L.  5,  nerf  laryngé  supt*rieur.  —  V,  pneumogastrique. 
—  S,  sympathique.  —  Gem,  ganglion  cervical  moyen.  —  B.  Ace, 
nerfs  accél(?rateurs.  —  Gst,  premier  ganglion  thoracique.  —  Gci, 
ganglion  cervical  inférieur.  (Voir  pour  les  détails  :  Beitr^if/f  zur 
PInjsiotof/ie  (1er  SrliUddruse,  etc.,  Koon,  1898,  par  E.  CyonJ. 
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FiG.  15.  —  Nerfs  du  cou  et  du  cœur  chez  le  cheval  (oôlé  gauche)  d'après  Cyon.  —  D.  nerfs  dépressours.  — 
Sy,  sympathique.  —  Yag,  pneumogastrique.  —  O.  C.  5,  ganglion  cervical  inférieur.  —  N.  th.  s,  nerl 
thyroïdien  dépresseur  (Voir  le  même  ouvrage  que  pour  la  figure  0). 


FiG.  16.  —  Le  d-,'iMier  ganglion  cervical  et  le  premier  thoracique  clioz  le  même  cheval 
du  côte  gauche  que  la  ligure  7. 
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pliqur  :  cellules  gangllonnaiires,  fibres  nerveuses,  nerfs  moteurs,  nerfs  iiiliiliiloires,  etc.  La 
besogne  du  musrle  cardiaque  étant  beaucoup  plus  complexe,  chargé  qu'il  est  de  travailler 
sans  arrêt  et  sans  fatigue  en  contractant  ses  diverses  parties  d'une  manière  rythmique  et 
synchronique,  le  système  nerveux,  qui  régit  et  coordonne  ses  mouvements,  doit  par  suite 
être  d'une  complication  infiniment  plus  grande  encore.  C'est  en  outre  un  fait  connu  de 
tout  temps,  même  du  populaire,  que  l'état  psychique,  l'émotion  de  l'ànie  réagit  profon- 
dément sur  le  cœur,  ce  qui  ne  peut  qu'ajouter  à  la  délicatesse  de  sa  tâche.  Néanmoins, 
pendant  des  siècles,  l'indépendance  du  cœur  du  système  nerveux  central  a  été  une 
doctrine  généralement  admise  par  les  savants  ;  il  y  a  à  peine  un  siècle  que  des  anato- 
mistes  distingués,  comme   Bkhrends,  niaient  jusqu'à  l'existence  des    nerfs  cardiaques! 

La  théorie  de  l'indi'pendance  absolue  du  cu'ur  par  rapport  au  système  nerveux  date 
de  Galien  qui  observa  le  premier  que  la  ligature  des  pneumogastriques  et  même  la  sec- 
lion  de  la  moelle  n'empêchent  pas  le  cœur  de  continuer  ses  battements.  Comme  les  par- 
tisans les  plus  avancés  de  la  théorie  myogène  actuelle,  Galien  ne  voulait  reconnaître 
aux  nerfs  cardiaques  que  le  rôle  de  «  nerfs  de  sensibilité  »  (33).  Ce  n'est  que  vers  la 
fin  du  xvii°  siècle  que  Thomas  Wilijs  (o4)  et  Richard  Lowër  (o5)  engagèrent  sérieuse- 
ment la  lutte  contre  les  idées  de  Galien.  Tandis  qu'un  de  leurs  prédécesseurs,  Piccolo- 
MiNi  (.'jO),  ayant  observé  dès  1306  que  les  animaux  périssent  après  la  section  des  deux 
pneumogastriques,  en  avait  conclu  que  ces  nerfs  sont  les  nerfs  moteurs  du  cœur,  Willis 
et  LowER  affirmèrent  au  contraire  que  les  pulsations  du  cœur  deviennent  plus  fortes, 
plus  violentes  après  la  section  des  pneumogastriques.  On  peut  donc  regarder  ces  deux 
expérimentateurs  comme  les  premiers  qui  aient  constaté  l'action  régulatrice  des  dits 
nerfs.  Ils  considèrent,  en  effet,  l'accélération  observée  comme  le  résultat  d'un  trouble 
dans  les  pulsations  causées  parla  section  de  ces  nerfs. 

Valsalva  (o7)  et  R.  Whvtt  (o8),  de  leur  côté,  observèrent  aussi  très  exactement  l'effet 
de  la  section  des  pneumogastriques  sur  le  cœur. 

Voici  comment  von  Bezold  {ji',))  résume,  d'après  Legallois,  l'état  de  la  question  relative 
à  l'origine  des  battements  du  ca?ur  avant  l'apparition  de  Hallrr  : 

Trois  opinions  diverses  étaient  soutenues  par  les  analomisles  et  les  médecins  :  1)  Le 
pneumogastrique  n'exerce  aucune  action  sur  les  mouvements  du  cœur.  La  source  de  ces 
mouvements  se  trouve  dans  le  cœur  lui-même  (Galien);  2)  Le  pneumogastrique  est  une 
des  sources  de  l'excitation  du  co'ur,  lesquelles  se  trouvent  dans  le  cerveau,  dans  la  moelle 
et  en  partie  dans  le  cu'ur  lui-même  (Willis,  Lower,  Valsalva)  ;  3)  Le  pneumogastrique 
est  le  nerf  essentiel  du  conir  Uliri'ocnATE,  I'iccolomi.m,  Rorelli,  Whvtt  et  Stahl). 

Les  belles  recherches  de  Haller  (60)  sur  l'irritabilité  du  tissu  musculaire,  ainsi  que 
sur  le  cœur,  semblèri^nt  donner  définitivement  raison  à  la  première  de  ces  opinions.  La 
doctrine  de  Galien  devait  forcément  triompher. 

Ayant  complètement  séparé  le  cœur  du  système  nerveux  central,  ou  plutôt  croyant 
l'avoir  entièrement  séparé,  parce  qu'il  avait  coupé  les  pneumogastriques  et  le  grand 
sympathique  (l'intercostal),  Haller  vit  le  cœur  continuer  à  battre  régulièrement.  Il  en 
inféra  que  la  persistance  de  ses  mouvements  était  due  à  la  nature  irritable  de  son  tissu 
musculaire  et  que  «  le  sang  était  l'excitant  qui  mettait  ce  muscle  en  action  ».  Ignorant 
l'existence  de  ganglions  et  d'un  système  nerveux  correspondant  dans  le  cceur  lui-même, 
Haller  ne  pouvait  pas  conclure  autrement  qu'il  ne  fit.  Pourtant  le  grand  physiologiste 
était  loin  de  croire  les  fibres  musculaires  tout  à  fait  indépendantes  des  nerfs  extracar- 
diaques; il  attribuait  à  ces  derniers  une  intluence  sur  la  sensibilité  des  fibres  irritables 
musculaires  du  cœur,  ce  qui,  selon  notre  terminologie  moderne,  voudrait  dire  que 
ces  nerfs  intluençaient  leur  cxcitabilitc.  Aussi  bien,  en  tant  qu'il  conférait  au  sang  le  rôle 
d'excitateur  et  aux  pneumogastriques  et  sympathiiiues  celui  de  régnlaleurs  de  l'excita- 
bilité, Haller  se  rapprochait  remarquablement  de  nos  notions  actuelles. 

Les  découvertes  de  Galvani  et  de  Volta  donnèrent  une  impulsion  nouvelle  aux 
recherches  sur  les  nerfs  du  cœur.  On  ne  se  contenta  plus  d'observer  l'efTel  de  la  section 
de  la  moelle  ou  des  nerfs  cardiaques,  ou  chercha  à  les  stimuler  à  l'aide  de  courants  gal- 
vaniques, c'est-à-dire  à  provoquer  leur  fonctionnement  normal.  Dans  le  nombre  des  expé- 
rimentateurs, deux  surtout,  Fowler  et  Huuuoldt  (61),  observèrent  que  le  rythme  et  la 
force  du  cœur  variaient  sous  l'inlluence  de  telles  excitations  et  que,  par  con.séqucnt,  «  les 
pulsations  du  cœur  se  modifient  sous  l'inlluence  nerveuse  »  (Humboldt).  .Mais  ces  obser- 
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tions  isolées  de  Humboldt,  de  Kowler  et  d'autres,  qui  semblaient  incompatibles  avec  la 
doctrine  de  rirrilabililé  propre  du  cœur,  ne  parvenaient  pas  à  ébranler  la  foi  dans  les 
études  magistrales  de  Halleh. 

C'est  à  Legallois  (62)  qu'appartient  incontestablement  le  mérite  d'avoir,  pour  la  pre- 
mière fois,  à  l'aide  d'expériences  directes,  soutenu  que  la  moelle  épinière  exerce  une 
influence  sur  le  cœur.  Après  avoir  coupé  la  moelle  cervicale  chez  le  chien  et  le  chat,  il 
établit  que  la  respiration  artificielle  peut  encore  entretenir  la  vie  de  ces  animaux  et  que 
leur  cœur  continue  à  battre.  Ensuite  il  détruisit  différentes  parties  de  la  moelle  et  cons- 
tata que  la  destruction  mhite  de  la  moelle  épinière  arrête  net  ces  battements.  Il  observa 
en  outre  les  changements  que  la  destruction  de  la  moelle  produisait  tant  sur  la  force 
d'écoulement  du  sang  hors  des  vaisseaux  sanguins  seclionnés  que  sur  la  couleur  de  ce 
liquide,  et  il  en  tira  des  conclusions  très  intéressantes  sur  la  force  du  cœur.  Les  méthodes 
étaient,  comme  on  le  voit,  encore  assez  défectueuses,  mais  pour  l'époque  elles  consti- 
tuaient un  progrès  considérable,  et  la  conclusion  de  Legallois,  que  la  moelle  épinière  était 
la  source  des  forces  qui  entretiennent  les  battements  du  cœur,  trouva  alors  peu  de  con- 
tradicteurs. Flourens  se  rapprocha  encore  plus  de  la  vérité  en  aflirmant,  à  la  suite  d'ingé- 
nieuses expériences,  que  la  moelle  exerce  sur  la  circulation  une  double  action  :  sur  le 
cœur  et  sur  les  vaisseaux  sanguins,  assertion  à  laquelle  Legallois  ne  tarda  pas  à 
acquiescer. 

Ce  fut  WiLsoN  Philipp  (63)  qui  attaqua  le  premier  les  expériences  de  Legallois,  en 
soutenant  que  la  destruction  lente  de  diverses  parties  du  cerveau  et  delà  moelle  n'empêche 
pas  le  cœur  de  battre  et  le  sang  de  circuler;  il  alla  même  jusqu'à  prétendre  que  pareille 
destruction  n'exerçait  aucune  influence  sur  les  organes  de  la  circulation.  Mais,  comme 
quelque  temps  après  lui-même  obtenait  par  des  excitations  diimiqucs  de  la  moelle  épi- 
nière tantôt  un  ralentissement,  tantôt  une  accélération  des  battements  du  cœur,  il  se  vit 
contraint  d'aboutir  aux  mêmes  conclusions  que  Legallois. 

En  somme,  la  doctrine  de  (;alie-\-Haller  fut  fortement  ébranlée  par  les  expériences 
de  Legallois.  En  dehors  des  savants  cités,  les  autres'maîtres  de  la  physiologie,  Magendie, 
Longet,  Johannes  Mûller  n'admettaient  pas  que  le  cœur  fût  indépendant  du  cerveau  et  de 
la  moelle  allongée.  Magendie  (64)  voyait  dans  les  nerfs  provenant  de  la  huitième  paire 
et  dans  les  fileta  des  ganglions  cenicaux  les  voies  par  lesquelles  ces  organes  influencent 
les  contractions  du  cœur.  Il  essaya  même,  quoique  sans  succès,  d'expérimenter  sur  les 
ganglions  cervicaux  et  sur  le  premier  ganglion  thoracique,  pour  démontrer  directement 
cette  intluence.  J.  Mûller,  dans  son  célèbre  Traité  de  Physiologie,  considère  le  grand 
sympathique  comme  la  source  de  la  force  motrice  du  cœur.  Dans  le  cerveau  et  la  moelle 
épinière  ne  se  trouverait  que  «  la  cause  conservatrice  et  excitatrice  de  cette  force  ». 

Remak  (65),  par  sa  découverte  en  1838  de  cellules  ganglionnaires  dans  les  parois  du 
cœur  et  par  la  description  détaillée  qu'il  a  donnée  en  1844,  fit  faire  un  grand  pas  à  la  con- 
naissance du  mécanisme  des  battements  du  cœur.  Comme  on  l'a  vu  plus  haut,  Volkmann 
(13)  fut  le  premier  qui  soumit  à  l'étude  expérimentale  diverses  parties  du  cœur  en  vue 
d'établir  sa  théorie  sur  le  rôle  des  ganglions  cardiaques;  avec  les  travaux  de  Stannius, 
BiDDER,  LuDwir,  et  autres,  cette  théorie  fut  bientôt  édifiée  sur  une  base  que  nous  considérons 
comme  inébranlable. 

Pour  pouvoir  soumettre  les  nerfs  exiracardiaques  à  une  expérimentation  plus  rigou- 
reuse, il  fallait  un  concours  de  circonstances  particulièrement  favorables;  en  premier 
lieu  la  découverte  des  courants  induits  par  Faraday  et  la  construction  de  la  machine 
rotative  électro-magnétique,  ensuite  l'introduction  de  la  méthode  graphique  en  physio- 
logie par  LuDwiG  (6î))  et  la  construction  de  son  kymographe. 

Grâce  à  la  découverte  de  I'ahaday,  les  frères  \\eber  (66)  purent,  en  introduisant  par 
les  nouveaux  courants  l'exitation  directe  de  la  moelle  et  des  nerfs  pneumogastriques, 
établir  l'action  inhibitrice  de  ces  nerfs  sur  le  cœur.  La  démonstration,  qu'il  existait  dans 
l'organisme  des  nerfs  dont  le  rôle  fonctionnel  consiste  à  modérer  et  même  à  inhiber  les 
mouvements  musculaires,  marque  une  date  importante  dans  l'étude  des  fonctions  du 
cipur.  11  est  utile  de  citer  ici  les  paroles  mêmes  par  lesquelles  les  célèbres  physiologistes 
expliquent  le  mode  de  fonctionnement  de  ces  nerfs  modérateurs  : 

«  Le  fait  est  nouveau,  qu'un  organe  musculaire  se  contractant  involontairement  peut 
être  arrêté  dans  ses  mouvements  par  l'influence  de  ses  nerfs;  il  serait  sans  exemple  si 
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nous  voulions  considcrer  les  net- f s  pneumogastriques  comme  des  nerfs  du  cœur  se  terminant 
dan.<  les  fibres  musculaires  et  ri'ilnbitioii  du  mouvement  canliaque  cumme  l'effet  de  leur  action 
immédiate  sur  ces  fibres.  .Nous  avons  bien  des  exemples  de  pareils  arrêts  de  mouvement 
dans  le  système  des  muscles  de  la  vie  animale,  mais  ces  arrêts  se  produisent  non  par  leur 
mise  en  activité,  7n(iis  par  leur  mise  en  non-activité  sous  des  influences  s'exerçaiit  sur  la 
moelle  épinière.  Pareils  exemples  nous  sont  donnés  par  les  sphincters  de  l'anus  et  de  la 
vessie,  qui  par  leur  action  permettent  le  passage  des  matières.  Les  faits  que  la  volonté 
peut  modérer  certaines  contractions  convulsives  et  même  arrêter  les  mouvements  réflexes 
qui  se  produisent  plus  facilement  après  l'enlèvement  de  cerveau...  démontrent  que  le 
cerveau  peut  intervenir  en  inliibant  les  mouvements.  Mais,  comme  sur  ces  muscles  volontaires 
l'action  modératrice  ne  s'e.vercepas  directement  par  leur  nerfs  moteurs,  maispar  la  voie  de  la 
moelle  épinière  qui  entretient  leurs  mouvements,  aussi  bien  l'influence  modératrice  des  nerfs 
régulateurs  sur  les  mouvements  cardiaques  parait-elle  s'exercer,  non  directement  sur  les  fibres 
musculaires,  mais  par  la  voie  des  appareils  nerveux  qui  mettent  le  cœur  en  mouvement  et  qui 
se  troucenl  dans  les  parois  du  cœur  lui-même.  Ainsi  l'activité  du  cœur  interrompue  par 
l'excitation  des  pneumo?astri([ues  revient  d'elle-même,  malgré  la  continuation  de  leur 
excitation,  quand  par  leur  épuisement  les  nerfs  moteurs,  débarrassés  de  l'action  inliibitrice, 
reprennent  leur  liberté  d'action  (06).  » 

L'n  peu  avant  les  frères  Webeh,  Volrmann  (67)  était  déjà  parvenu  à  produire  l'arrêt 
du  cœur  en  excitant  les  pneumogastriques  à  l'aide  de  courants  co/i(mus.  Budge  (08)  obtint 
les  mêmes  résultats  que  les  Weber,  presque  en  même  temps  qu'eux,  eu  se  servant,  lui 
aussi,  d'un  appareil  électro-magnétique.  Si  néanmoins  l'honneur  de  la  grande  découverte 
reste  attaché  au  nom  des  frères  Webeh,  c'est  que,  les  premiers,  ils  ont  formulé  exactement 
ce  mode  d'action  nerveuse  et  en  ont  saisi  toute  la  portée  fonctionnelle.  Pour  Budge,  l'arrêt 
du  cœur  à  la  suite  de  l'excitation  des  pneumogastriques  était  le  résultat  d'un  tétanos 
cardiaque;  il  croyait  donc  que  l'arrêt  se  produisait  en  systole.  Ce  n'est  qu'après  avoir 
eu  connaissance  des  travaux  des  frères  Weber  qu'il  se  rapprocha  de  leurs  vues  sur  la 
nature  de  l'arrêt  du  cœur,  sans  pourtant  adopter  entièrement  leur  explication  du  rôle 
joué  par  les  pneumogastriques.  Tandis  que  les  frères  Weber,  conformément  à  la  doc- 
trine de  Remak  et  de  Volkmann,  voyaient  dans  les  ganglions  cardiaques  la  cause  initiale 
des  mouvements  du  cœur  et  ne  regardaient  les  nerfs  pneumogastriques  que  comme 
les  modérateurs  de  l'action  de  ces  ganglions,  Budge  restait  fidèle  aux  idées  de  Legallois. 
Il  attribuait  l'origine  des  forces  motrices  du  cii>ur  à  la  moelle  allongée,  l'arrêt  du  cœur 
par  l'excitation  électrique  ne  devait  être  considéré,  selon  lui,  que  comme  un  épuisement 
de  ces  forces  qui  normalement  sont  transmises  au  cœur  par  ces  nerfs. 

Cette  théorie  attribuant  à  l'épuisement  des  nerfs  pneumogastriques  l'arrêt  du  cœur 
fut  reprise  par  Schiff  (69),  puis  par  Moleschott  (70),  et  soutenue  par  eux  avec  une 
rare  vigueur  pendant  plusieurs  années.  Entre  ces  physiologistes,  d'une  part,  PflCger  (71) 
et  Bezold  (oO)  d'autre  part,  s'engagea  alors  une  polémique  retentissante  qui  aboutit  à  la 
défaite  complète  de  la  théorie  d'épuisement.  Suivant  celle-ci,  le  pneumogastrique  se  dis- 
tinguait par  une  extrême  excitabilité.  Les  courants  électriques,  encore  trop  faibles  pour 
produire  une  irritation  des  autres  nerfs  moteurs,  étaient  déjà  plus  que  suffisants  non 
seulement  pour  mettre  en  action  les  pneumogastriques,  mais  même  pour  les  fatiguer, 
les  épuiser,  au  point  que  la  moindre  augmentation  de  la  force  des  courants  parvenait  à 
arrêter  leur  fonctionnement  normal.  PplIiger  et  Bezold,  tous  deux  élèves  de  du  Bois- 
Reïmo.nd,  n'eurent  pas  de  peine  à  démontrer  que  les  faits  observés  par  Schiff  et  Moles- 
chott étaient  dus  à  des  erreurs  manifestes  de  leur  méthode  expérimentale,  et  surtout  à 
la  manière  défectueuse  dont  ils  maniaient  les  appareils  électriques  qui  leur  servaient 
pour  exciter  les  nerfs.  Peluger  prouva  de  la  façon  la  plus  péremptoire  que  l'emploi  des 
excitations  excessivement  faibles  a  pour  premier  et  seul  effet  de  prolonger  les  diastoles 
du  cœur,  et  qu'à  aucun  moment  de  l'augmentation  de  la  force  des  courants  excitateurs 
on  ne  parvient  à  observer  une  accélération  des  battements.  L'usage  de  la  méthode  gra- 
phique introduite  par  Ludwig  dans  t'élude  des  fouctions  du  cu'ur  permettait  de  rendre 
ces  observations  absolument  précises. 

La  théorie  de  l'épuisement  des  pneumogastriques  péchait,  d'ailleurs,  par  la  base  : 
pour  empêcher  ces  nerfs  d'apporter  au  cu'ur  les  forces  motrices  provenant  de  la  moelle 
allongée,  il  y  avait  un  moyen  autrement  sûr  que  de  les  épuiser  par  des  excitations  trop 
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puissantes,  c'était  de  les  couper,  et  on  sait  depuis  Galie.n  que  pareille  section  n'arrête  pas 
les  battements  du  Cd'ur.  Pourquoi  leur  épuisement  amènerait-il  cet  arrêt? 

La  thèse  de  l'inhibition  soutenue  par  les  Weber  rencontra  encore  d'autres  adversaires, 
en  dehors  des  partisans  de  l'épuisement.  Ainsi  Buown-Skouard  (72)  et  pendant  un  certain 
temps  aussi  Goltz  (73)  considérèrent  les  pneumogastriques  comme  les  nerfs  vasomoteurs 
du  cœur;  leur  excitation  devait  produire  un  rétrécissement  des  artères  du  cœur  et  par 
conséquent  priver  cet  organe  du  sang,  son  excitant  normal  d'après  Haller.  Par  contre, 
la  section  des  pneumogastriques,  en  élargissant  ces  mêmes  vaisseaux,  augmenterait  subi- 
tement l'excitation  du  cœur;  de  là  proviendrait  l'accélération  observée.  La  thèse  de 
Brown-Séquard  fut  viclorieusement  combattue  par  Panum  (74),  qui  oitservaque  l'obstruc- 
tion complète  des  artères  coronaires  par  un  mélange  de  suif,  de  cire,  d'huile  et  de  noir 
de  fumée  n'empêche  pas  le  cœur  de  continuer  ses  contractions  rythmiques.  Les  con- 
tractions cardiaques  s'observent  d'ailleurs  sur  des  cœurs  exsangues  et  même  privés  de 
vaisseaux,  comme  chez  les  grenouilles  et  d'autres  batraciens.  Le  pneumogastrique  n'en 
exerce  pas  moins  son  action  inhibitrice  sur  le  cœur  de  ces  animaux. 

En  somme,  les  contradictions  (]ue  rencontra  la  belle  découverte  des  frères  Weber 
furent  peu  sérieuses,  elles  ne  dépassèrent  pas  la  mesure  de  l'opposition  que  soulève 
habituellement  toute  découverte  de  très  grande  portée  qui  fait  date  dans  la  science.  Le 
crédit  presque  général  dont  ne  tarda  pas  à  jouir  la  théorie  de  l'action  modératrice  des 
nerfs  pneumogastriques  eut  même  une  petite  conséquence  préjudicable  à  l'étude  de 
l'innervation  du  cœur  :  satisfaits  d'avoir  réussi  à  démontrer  rigoureusement  la  nature 
de  l'action  que  le  cerveau  exerce  sur  le  co'ur  par  la  voix  de  ces  nerfs,  les  physiologistes 
négligèrent  un  peu  de  poursuivre  ces  études,  et  de  rechercher,  s'il  n'existe  pas  d'autres 
voies  nerveuses  par  lesquelles  la  moelle  pourrait  exercer  sur  le  cirur  une  action  e.rcito- 
motrice,  dans  le  sens  que  Legallois  attachait  à  ces  mots.  Les  efforts  infructueux  tentés 
par  ScHiFF  et  Moleschott  pour  défendre,  malgré  l'évidence,  les  fonctions  motrices  des  pneu- 
mogastriques contribuèrent  de  leur  côté  à  fortifier,  chez  les  physiologistes,  la  conviction 
que  c'était  dans  le  système  nerveux  intracardiaque  exclusivement  qu'il  fallait  voir  la  source 
des  forces  motrices  du  cœur,  la  moelle  n'intervenant  que  pour  modérer,  régler  ces  forces. 

Le  mérite  d'avoir  de  nouveau  attiré  l'attention  sur  la  possibilité  d'autres  communica- 
tions physiologiques  entre  le  cerveau  et  le  cii>ur  en  dehors  des  pneumogastriques  appar- 
tient à  VON  Bezold  (o9).  Ce  physiologiste  prit  pour  point  de  départ  de  ses  recherches  les 
expériences  de  Legallois,  mais  en  utilisant  les  nouvelles  méthodes  pour  exciter  les  nerfs 
et  la  moelle  épinière  au  moyen  des  courants  induits,  ainsi  que  les  appareils  enregistreurs 
pour  l'observation  des  battements  du  cœur  et  de  la  pression  sanguine.  On  peut  trouver 
d'une  sévérité  exagérée  le  jugement  que  Bezold  porta  sur  les  expériences  de  Legallois, 
ainsi  que  sur  la  commission  de  l'Académie  des  sciences  qui  avait  déclaré  que  le  travail 
de  ce  physiologiste  était  «  un  des  plus  beaux  et  certainement  le  plus  important  qui  ait 
été  fait  en  physiologie  depuis  les  savantes  expériences  de  Haller  ».  Quand  Legallois 
écrivait  :  »  C'est  du  grand  sympathique  que  le  ca^ur  reçoit  ses  principaux  filets  nerveux 
et  c'est  imiqucincnl  parce  nerf  qu'il  peut  emprunter  des  forces  à  tous  les  points  de  la 
moelle  épinière  »  (62),  il  était  parfaitement  fondé  à  tirer  cette  conclusion  de  ses  expé- 
riences. Lui  reprocher  d'avoir  négligé  les  fonctions  modératrices  du  pneumogastrique 
découvertes  quarante  ans  plus  lard,  et  surtout  de  s'être  servi  de  méthodes  peu  précises 
—  quand  l'époque  ne  comportait  pas  l'emploi  de  procédés  plus  rigoureux  —  était  d'autant 
plus  injuste,  qu'au  fond  les  résultats  auxquels  avaient  abouti  les  recherches  de  Bezold  ne 
différaient  guère  de  ceux  de  Legallois,  et,  disons-le  tout  de  suite,  étaient  entachés  d'erreurs 
analogues  à  celles  qui  avaient  vicié  les  expériences  de  son  prédécesseur. 

n  La  section,  la  paralysie  de  la  moelle  cervicale  amène  une  diminution  de  la  fré- 
quence et  encore  plus  de  la  force  des  pulsations...  L'excitation  de  la  partie  cervicale  de 
la  moelle  épinière,  ainsi  que  de  la  moelle  allongée,  au  contraire,  provoque  une  accéléra- 
tion proportionnelle  à  la  fin  de  l'excitation  et  une  augmentation  de  la  force  de  propulsion 
du  cœur»  :  —  tels  étaient  les  résultats  essentiels  des  recherches  très  détaillées  de  Bezold. 
Leur  conclusion  principale,  il  la  résuma  lui-même  de  la  manière  suivante  :  «  Les  fibres 
motrices  du  cu'ur  originaires  de  la  partie  cervicale  de  la  moelle  descendant  jusqu'à  la 
partie  lombaire  ;  elles  quittent  en  grand  nombre  la  moelle  épinière,  les  supérieures  près 
de  la  dernière  vertèbre  cervicale  et  de  la  première  dorsale,  les  inférieures  par  la  partie 
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inférieure  de  la  moelle  lombaire,  passent  à  travers  les  ganglions  du  srand  symp.illiiiinc  ri 
se  rendent  ensuite  au  plexus  cardiaque...  {ii9,  p.  32I-.322).  » 

On  voit  que  résultats  et  conclusions  sont  presque  identiques  à  ceu.x  ctahlis  par 
Lkoallois  que  nous  avons  cité  plus  haut.  L'affirniatiou  de  Bezolu  :  «  Un  système  nerveux 
excitateur  du  cœur,  jusqu'à  prcsent  incoiinit,  vient  d'ètr'e  découvert  »  (/.  c,  même  page), 
était  aussi  injuste  envers  la  mémoire  de  Legallois  i|ue  l'étaient  ses  attaque?  contre  les 
recherches  de  ce  grand  physiologiste,  mort  trop  jeune  pour  avoir  pu  donner  toute  la 
mesure  de  son  génie. 

Dans  ses  expériences  Bezolu  lirait  de  l'augmeiilation  de  la  pression  sanguine  pendant 
l'excitation  de  la  moelle  épiuière  et  de  sa  diminution  pendant  la  section  de  cette  moelle 
des  conclusions  sur  l'augmentation  ou  la  diminution  des  forces  propulsives  du  co'ur.  Il 
procédait  donc  de  même  que  Leoallois,  avec  cette  différence  pourtant  qu'il  mesurait 
exactement  les  variations  de  la  pression  à  l'aide  d'un  manomètre  à  mercure,  tandis  que 
l-EGALLOis  devait  se  contenter  de  les  appi'écier  api)roximativement,  selon  la  force  plus  ou 
moins  grande  avec  laquelle  le  sang  s'écoulait  des  vaisseaux  seclionnés.  Certes,  les 
méthodes  de  Iîezoli)  étaient  bien  plus  précises,  mais,  comme  E.  et  M.  Cvon  (7;->)  le  font 
observer  avec  raison  dans  un  travail  consacré  à  l'apologie  de  Legallo.s,  cette  supério- 
rité de  méthode  rendait  moins  excusable  chez  Bezold  que  chez  son  devancier  le  défaut 
capital  de  leur  conclusion  :  c'est  d'après  les  variations  de  la  pression  du  sang  ou  de  la 
vitesse  de  sou  écoulement  qu'ils  concluaient  aux  changements  des  forces  motrices  du 
cœur.  Cotniaissant  déjà  l'e.xistence  des  nerfs  vasonioteurs,  leur  passage  dans  la  moelle 
épiuière  et  leur  puissante  inlluence  sur  la  pression  sanguine,  von  Bezold,  après  avoir 
observé  la  forte  élévation  de  celte  pression  sous  rintluence  de  l'excitation  de  la  moelle, 
ainsi  que  son  affaissement  au.  moment  de  la  section  de  cette  dernière,  aurait  dà  com- 
prendre que  ces  phénomènes  ne  pouvaient  dépendre  que  de  l'excitation  des  nerfs  vaso- 
moteurs  ou  de  leur  paralysie.  Les  variations  dans  les  forces  propulsives  du  cœur  étaient 
incapables  de  produire  des  modifications  aussi  puissantes  dans  la  pression  du  sang, 
tandis  qu'au  contraire  elles  pouvaient  très  bien  influencer  dans  un  sens  ou  dans  l'autre 
la  fréquence  des  pulsations  cardiaques. 

Cette  explication  si  simple  échappa  à  vox  Bezolu.  Ce  furent  Ludwig  et  Thiry  i76')  qui, 
par  une  série  d'expériences  décisives,  établirent  d'où  provenaient  les  erreurs  dans  rexfiéri- 
menlation  de  ce  physiologiste.  Ainsi,  par  exemple,  I.udwii;  et  Tuiry  observèrent  qu'une 
accélération  des  battements  du  cœur,  analogue  à  celle  décrite  par  Bezold,  se  produisait 
par  suite  de  rexcitatiou  électrique  de  la  moelle  cervicale,  mt'nw  dans  les  cas  où,  a  l'aide 
d'un  courant  galvano-caustique,  ils  détruisaient  tous  tes  filets  nerveux  reliant  le  cœur  à  la 
moelle  l'pinière.  Cette  accélération  des  pulsations  par  suite  de  l'élévatiou  de  la  pression 
sanguine  ne  pouvait  donc  être  que  la  réaction  du  cœur  contre  les  augmentations  des 
résistances  dans  la  circulation.  Si  celte  augmentation  de  pression  se  produisait  par  une 
occlusion  de  l'aorte  abdominale,  le  cœur  y  répondait  le  plus  souvent  par  la  même  accé- 
lération de  ses  pulsations  que  dans  les  cas  d'une  excilalion  de  la  moelle  épinicre. 

Les  objections  si  puissantes  de  LuDwiu  et  Tumv  s'appliquaient  naturellement  avec  la 
même  force  aux  expériences  de  Legallois.  La  question  d'une  inlluence  motrice  de  la 
moelle  sur  le  cœur  par  la  voie  du  grand  sympathique  ()araissait  donc,  en  18(54,  résolue  de 
nouveau  dans  le  sens  négatif. 

Toutefois  Ludwig  et  Tumv  s'étaient  abstenus  de  nier  directement  la  possiliilitè  d'une 
pareille  inlluence.  Leur  conclusion  se  tenait  striclement  aux  résultats  mêmes  de  leurs 
recherches,  qui  n'allaient  au  fond  qu'à  inlirmer  les  preuves  données  jus(|u'alors,  lant  par 
LkijALlois  que  par  Bezold,  en  faveur  de  l'existence  d'une  action  directe  de  la  moelle  par 
la  voie  du  grand  sympathique.  La  question  elle-même  restait  donc  entière.  l'our  la 
résoudre,  il  n'y  avait  que  deux  moyens  :  ou  procéder  à  une  expérimentation  directe  sur 
les  filets  nerveux  qui  du  grand  sympathique  se  rendent  au  cœur  —  ce  qui  présentait  do 
grandes  diflicultés,  vu  la  ténuité  de  ces  nerfs  et  leur  situation  anatomique,  —  ou  l'éussir 
à  exciter  la  modle  épiuière  sans  mettre  en  même  temps  en  action  le  système  des  nerfs 
vaso-moteurs. 

C'est  à  ces  deux  moyens  de  recherches  que  E.  et  \r.  Cyo.n  eurent  recours,  eu  ISUi).  pour 
amener  enliii  la  solution  dérinitive  du  problème  qui  depuis  dos  siècles  divisait  les  physio- 
logistes. .\près  avoir  établi  l'existence  d'une  puissante  action  directe  du  cerveau  sur  le 
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cœur  en  dehors  des  pneumogastriques  et  du  système  vasomoteur,  ils  découvrirent  les 
nerfs  accélérateurs  du  co'ur  qui  se  rendent  au  plexus  cardiaque  par  la  voie  du  ganglion 
cervical  inférieur  et  du  ganglion  Ihoracique  supérieur.  Quelques  mois  auparavant,  en 
juin  18G6,  E.  Cyon  et  Ludwig  (77j  avaient  déjà  constaté  l'existence  d'un  nerf  sensible  du 
cœur  qu'ils  avaient  dénommé  le  nerf  dcpresseur.  Ce  nerf  provenant  du  pneumogastrique 
permettait  au  cœur  dérégler  par  voie  réflexe  la  somme  du  travail  qu'il  avait  à  accomplir, 
en  diminuant  les  résistances  que  doit  vaincre  le  sang  projeté  des  ventricules  dans  le  cou- 
rant circulatoire.  Nous  reviendrons  sur  le  mécanisme  de  ce  nerf.  Disons  seulement  ici 
qu'au  cours  de  ces  recherches  les  deux  auteurs  avaient  également  établi  que  les  nerfs 
splanchniques  sont  les  vaso-constricteurs  principaux  de  l'organisme.  Leur  section  paralyse 
les  vaisseaux  des  organes  situés  dans  la  cavité  abdominale  et,  par  conséquent,  diminue 
la  pression  sanguine  dans  une  mesure  presque  aussi  considérable,  que  le  fait  la  section 
de  la  moelle  épinière  au-dessous  de  la  moelle  allongée.  D'autre  part,  l'excitation  du  bout 
périphérique  de  ces  nerfs  augmente  dans  la  même  proportion  cette  pression  sanguine. 

En  s'appuyant  sur  ce  rôle  physiologique  des  nerfs  splanchniques,  E.  et  M.  Cyon  entre- 
prirent, dans  le  laboratoire  de  du  Bois-Heymond  à  Berlin,  une  série  de  recherches  ten- 
dant à  établir  l'influence  de  la  moelle  allongée  sur  le  ccenv.' Us  possédaient  dans  la  section 
préalable  des  nerfs  splanchniques  un  moyen  sûr  d'exclure  pendant  l'excitation  électrique  de  la 
moelle  l'intervention  du  système  vaso-moteur.  Sur  des  animaux  curarisés  ils  sectionnèrent  les 
pneumogastriques,  les  dépresseurs  et  le  sympathique  du  cou,  puis  les  deux  nerfs  splam-h- 
niques.  L'excitation  électrique  de  la  moelle  préalablement  séparée  à  la  hauteur  de  l'atlas 
produisit  une  accélération  considérable  des  battements  du  cœur,  sans  aucun  chan- 
gement dans  la  pression  sanguine.  //  s'agissait  donc  d'une  action  directe  de  la  moelle  sur 
le  cœur,  action  qui  ne  pouvait  s'exercer  que  par  l'intermédiaire  des  rjanglions  du  rjrand 
sympathique,  seule  voie  de  communication  restée  intacte,  et  notamment  par  le  dernier  ijan- 
glion  cervical  et  le  premier  thoracique.  En  effet,  l'extirpation  de  ces  ganglions  rendit  par  la 
suite  inefficace  toute  excitation  ultérieure  de  la  moelle  :  la  fréquence  des  battements  du  cœur 
ne  se  modifia  plus. 

Ayant  ainsi  démontré  d'une  manière  irréfutable  l'existence  de  nerfs,  grâce  auxquels 
le  cerveau  peut  augmenter  directement  la  fréquence  des  battements  du  cœur,  ainsi  que 
la  voie  par  laquelle  ces  nerfs  se  rendent  de  la  moelle  épinière  au  muscle  cardiaque, 
E.  et  M.  Cyon  s'appliquèrent  à  les  découvrir  et  à  les  soumettre  à  une  expérimentation 
directe.  Us  y  réussissent  chez  le  lapin  et  le  chien.  Leurs  expériences  établirent  la  marche 
de  ces  nerfs  accélérateurs,  tels  que  nous  les  avons  décrits  plus  haut. 

De  quelle  nature  sont-ils"?  Voici  comment  E.  et  M.  Cyon  résument  les  résultats  de  leurs 
recherches  à  ce  sujet  :  «  fl)  les  nerfs  accélérateurs  ne  sont  pas  des  nerfs  moteurs  du  canir 
se  terminant  dans  son  muscle,  parce  que  :  i°  leur  excitation  ne  produit  pas  de  tétanos 
du  ca'ur;2''  elle  n'augmente  même  pas  le  travail  du  cœur;  en  effet,  nous  avons  constaté 
que  les  excursions  de  la  colonne  de  mercure  du  manomètre  diminuent  pendant  que  le 
nombre  de  battements  du  cœur  augmente;  3°  le  cœur  possède  en  lui-même  les  gan- 
glions moteurs;  4°  le  curare  ne  paralyse  pas  les  nerfs  accélérateurs;  5°  les  nerfs  accéléra- 
teurs ne  sont  pas  non  plus  les  nerfs  vaso  moteurs  du  co'ur,  une  occlusion  de  ces  vais- 
seaux ne  produisant  pas  d'accélération  des  battements  ;  6"  ces  nerfs  ne  peuvent  être  que 
des  nerfs  aboutissant  aux  cellules  ganglionnaires  du  co'ur.  Leur  action  consiste  à  mo- 
difier la  division  de  travail  du  cœur  dans  les  temps.  Ils  sont  donc  des  antagonistes  du 
pneumogastrique,  en  ce  sens  que  l'excitation  de  ces  derniers  nerfs  ralentit  les  battements  du 
cœur  en  augmentant  leur  étendue,  tandis  que  les  nerfs  accélérateurs  augmentent  la  fréquence 
des  battements  en  diminuant  leur  étendue  »  (75). 

D'après  la  théorie  de  Cyon,  le  rôle  des  filets  sympathiques  dilTérait  donc  essentiel- 
lement de  celui  que  leur  attribuaient  Legallois,  Bezold  et  les  autres.  Ces  derniers 
considéraient  ces  nerfs  comme  chargés  d'amener  au  co'ur  les  im|iulsions  motrices  du 
cerveau  et  de  la  moelle,  de  servir  ainsi  de  voies  de  transmission  pour  les  forces  que  le 
muscle  du  cœur  puisait  dans  les  centres  du  système  nerveux.  Selon  Cyon,  au  contraire, 
le  cœur  possède  la  source  de  ses  forces  motrices  dans  ses  propres  ganglions.  L'inter- 
vention du  cerveau  et  de  la  moelle  parla  voie  des  pneumogastriques  et  des  accélérateurs 
n'est  destinée  qu'à  régler  l'emploi  de  ces  forces,  en  les  dépensant  dans  des  contractions 
tantôt  rares,  mais  plus  fortes,  tantôt  fréquentes,  mais  de  force  moindre.  La  théorie  des 
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frères  Weber  stipulait  que  les  libres  des  pneumogastriques  aboutissent  aux  gan^^lions  et 
non  aux  fibres  musculaires  du  cn'ur;  les  frères  Cyon  adoptaient  une  terminaison  ana- 
lo"ue  pour  les  nerfs  accélérateurs  qu'ils  considéraient  comme  de  purs  aiitat^unistes  de  la 
première  catégorie  des  nerfs  cardiaques. 

Ajoutons  que  dans  leur  premier  travail  E.  et  M.  Cvo.n  ne  pensaient  pas  que  les  nerfs 
accélérateurs  fussent  soumis  à  une  excitation  permanente,  tonique.  Ils  avaient  bien 
observé  un  ralentissement  des  battements  du  cœur  après  la  section  de  la  moelle  cervicale 
(les  nerfs  splanchniques  étaient  coupés  auparavant),  mais  ils  l'avaient  attribué  â  tort, 
comme  nous  le  verrons,  uniquement  à  la  diminution  de  la  pression  sanguine. 

Quelque  temps  après  les  recherches  des  frères  Cïo.n,  Bezold  et  Beveh  '78)  publièrent 
l'exposé  de  nouvelles  expériences  sur  le  rôle  de  la  moelle  épinière  dans  l'innervation  du 
cœur.  Les  résultats  obtenus  par  eux,  tout  en  étant  dans  les  grands  traits  d'accord  avec 
ceux  de  Cyon,  en  différaient  pourtant  sur  quelques  points  essentiels.  Ces  auteurs  avaient 
également  cherché  à  éliminer  les  variations  de  la  pression  sanguine  pendant  l'excitation 
de  la  moelle  allongée,  mais  cela  en  sectionnant  la  moelle  épinière  au-dessous  des  gan- 
glions fhoraciques,  au  lieu  de  couper  les  nerfs  splanchniques,  comme  le  faisaient  les  Cvon. 
C'est  pourquoi,  dans  leurs  expériences,  celte  excitation  produisait  encore,  indépendam- 
ment de  l'accélération,  une  assez  notable  augmentation  de  pression.  Be/.old  et  Beveh  en 
avaient  conclu  que  les  fibres  sympathiques,  qui  de  la  moelle  se  rendaient  au  cceur,  étaient 
susceptibles  d'augmenter  la  force  des  battements;  que  c'étaient,  par  conséquent,  des  fibres 
motrices  du  cœur  dans  le  sens  de  Leg.^llois  et  des  premiers  travaux  de  Bkzold,  et  qu'elles 
aboutissaient  aux  fibres  musculaires  elles-mêmes. 

Des  recherches  successives  exécutées  par  Scumiedeberg  (79)  sur  le  chien,  par  B(i;uu  (80) 
sur  le  chat,  etc.,  confirmèrent  pleinement  les  données  physiologiques  et  anatomiques 
fournies  par  E.  et  M.  Cyo.n  sur  les  nerfs  accélérateurs,  et  c'est  cette  dénomination  que 
l'usage  leur  a  conservée. 

Ainsi  donc,  à  la  fin  de  1866,  l'existence  de  deux  espèces  de  nerfs  cardiaques,  modé- 
rateurs et  accélérateurs,  fut  définitivement  établie  et  reconnue.  Les  innombrables 
recherches  dont  les  nerfs  pneumogastriques  et  les  nerfs  accélérateurs  furent  l'objet 
depuis  cette  époque  portèrent  sur  les  origines  anatomiques  de  ces  nerfs,  leurs  rapports 
réciproques,  le  mode  de  leur  action  sur  le  cœur  et  la  manière  dont  ils  se  terminent  à  la 
périphérie,  cellules  ganglionnaires]ou  fibres  musculaires.  Pour  pouvoir  mieux  examiner 
ces  ditférents  travaux,  nous  préférons  aliandonner  l'ordre  chronologique  et  les  grouper 
selon  les  questions  spéciales  auxquelles  ils  se  rattachent. 

E.  Action  des  nerfs  pneumogastriques  sur  le  cœur.  —  Par  quelles  racines  les  fibres 
modératrices  du  pneumogastrique  quittent-elles  la  moelle?  WalleriSI),  qui  le  pi'eniierposa 
cette  question,  la  résolut  lui-même  d'une  manière  décisive.  Ayant  arraché  d'un  côté  le  nerf 
spinal  ou  accessoire  de  Willis  à  sa  sortie  du  crâne,  il  put  constater,  dix  à  douze  jours 
après,  que  l'excitation  du  pneumogastrique  était  impuissante  à  provoquer  encore  un 
ralentissement  des  battements  du  cœur,  tandis  que  le  pneumogastrique  de  l'autre  côté 
continuait  à  fonctionner  normalement.  Comme  ce  physiologiste  avait  déjà  démontré  pré- 
cédemment qu'un  nerf  séparé  par  la  section  de  son  centre  nutritif  dégénère  et  s'atrophie, 
il  conclut  avec  raison  que  les  fibres  modératrices  du  pneumogastrique  doivent  provenir 
du  nerf  spinal.  Celte  conclusion  fut  ensuite  contirmée  par  Schiff  (82i,  en  1858,  et  par 
Heide.nhain  (8.3),  en  1863.  Seul  Gia.n.nl-zzi  ^84)  affirme  avoir  obtenu,  même  quatorze  joui's 
après  l'extirpation  du  nerf  spinal,  un  ralentissement  du  co'ur  par  l'excitation  du  pneu- 
mogastrique du  même  côté.  Il  croit  par  conséquent  que  les  fibres  modératrices  quidenl 
la  moelle  aussi  bien  par  la  dixième  que  par  la  onzième  paire. 

Les  centres  des  libres  modératrices  des  pneumogastriques  furent  approximativement 
fixés  par  Weber  (66),  Eckhard  (8.i),  Labobde  (86)  et  autres.  Chez  la  grenouille,  les  parties 
cérébrales  dont  l'excitation  provoque  le  ralentissement  des  battements  du  cœur  s'étendent 
depuis  les  lobes  optiques  jusqu'au  bout  inférieur  du  calanuis  scriptorius.  Comme  l'a  con- 
staté Eckhard,  l'effet  de  l'excitation  atteint  son  maximum  quand  les  aiguilles  qui 
amènent  le  courant  électrique  sont  fixées  dans  le  calamus.  C'est  en  cet  endroit  qu'il  faut 
chercher  le  véritable  centre.  L'excitation  des  lobes  optiques  des  diverses  parties  du 
.■}"'  ventricule  et  d'autres  parties  du  cerveau  provoque  le  ralentissement  des  battements 
du  cœur  par  voie  réflexe,  comme  le  produit  aussi  l'excitation  des  nerfs  sensibles  des 
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dillérentes  parties  du  corps.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  excitations  réflexes. 

L'action  modératrice  ou  inliibilion  des  pneumogastriques  sur  le  cœur  a  été  étudiée 
et  constatée  également  chez  presque  tous  les  vertébrés  et  même  plusieurs  invertébrés. 
Chez  les  oiseaux,  Cl.  BERNAnn  (87)  observa  de  notables  ralentissements  des  battements 
du  cœur,  mais  il  ne  parvint  pas  k  obtenir  un  véritable  arrêt.  Par  contre,  Eckhard  (88)  et 
H.  Wagner  (89),  en  tétanisant  ces  nerfs  par  des  courants  extrêmement  forts,  réussirejil 
à  arrêter  le  cœur  pendant  un  temps  d'ailleurs  bien  court.  Chez  les  mammifères,  où 
J'inlluence  des  pneumogastriques  a  été  étudiée  avec  plus  de  soin,  l'action  modératrice  va 
jusqu'à  l'arrêt  du  cœur,  même  quand  les  excitations  ne  sont  pas  trop  fortes,  mais  la 
durée  de  ces  arrêts  dépasse  rarement  une  minute.  Par  contre,  chez  les  vertébrés  à  sang 
froid,  l'arrêt  du  cœur  résultant  de  l'excitation  des  pneumogastriques  dure  beaucoup 
plus  longtemps,  des  dizaines  de  minutes  et  même  davantage.  Nous  avons  vu  plus 
haut  que  l'élévation  de  la  température  diminue  l'action  inbibilrice  des  pneumogastriques 
chez  la  grenouille  (Cyon);  par  contre,  l'abaissement  delà  température  l'augmente  encore. 
ScHELSKE  (90),  plus  lard  Cyo.n,  Ont  môme  observé  qu'une  fois  l'action  inhibitrice  des  pneu- 
mogastriques supprimée  par  une  élévation  de  la  température,  et  le  cœur  arrêté  environ 
à  38°  à  40°,  l'excitation  de  ces  nerfs  chez  la  grenouille  produit  des  mouvements  du  cœur, 
et  même  un  véritable  tétanos  du  muscle  cai-diaque  (Cyon).  D'après  Scusuhdebehg  (91)  et 
autres,  les  pneumogastriques  des  grenouilles  contiennent  des  libres  accélératrices. 
L'interprétation  de  ce  dernier  phénomène  adonné  lieu  à  des  controverses  qui  présentent 
un  certain  intéi'êt  au  point  de  vue  théorique  ;  nous  les  exposerons  plus  loin.  Mais  il  ressort 
clairement  des  observations  sur  la  force  inhibitrice  du  pneumogastrique  chez  les  diflé- 
rents  vertébrés  que  l'action  de  ce  nerf  est  d'autant  plus  prononcée  que  la  température  de 
leur  saur/  est  plus  élevée.  Parmi  les  recherches  sur  les  pneumogastriques  des  invertébrés, 
il  faut  signaler  celles  de  Frederick  (92)  sur  les  céphalopodes,  notamment  sur  le  poulpe 
commun  [Octopus  vulguris).  Elles  ont  établi  que  le  nerf  viscéral  de  ces  animaux  exerce 
sur  le  coîur  une  action  inhibitrice,  analogue  à  celle  des  pneumogastriques  chez  les  ver- 
tébrés. Les  expériences  de  Fhkdeiiico  ont  été  confirmées  dans  leurs  résultats  par  Ransom 
(93)  et  tout  récemment  par  S.  Fucus  (94)  qui  les  a  complétées.  Il  y  avait  lieu  de  supposer 
que  l'inhibition  obtenue  par  Poster  (9o)  chez  certains  gastéropodes  en  excitant  direc- 
tement le  cœur,  était  due  également  à  des  filets  nombreux  ou  à  des  cellules  ganglion- 
naires inhibitrices,  quoique  ce  physiologiste  n'eût  pas  réussi  à  démontrer  chez  eux 
l'existence  de  nerfs  ou  de  ganglions  cardiaques.  Ce  fut  Ransom  (94)  qui  découvrit  que  ces 
animaux  aussi  possédaient  un  nerf  inhihitoire. 

Chez  les  crustacés,  le  ralenlissenmient  des  battements  du  co'ur  s'obtient  par  une  exci- 
tation de  la  chaîne  ganglionnaire  dorsale,  comme  l'ont  démontré  Dogiel  (96)  et  ensuite 
Plateau  (97). 

Mentionnons  encore  quelques  observations  sur  l'arrêt  du  cojur  par  l'excitation  du 
pneumogastiique  faite  sur  l'homme.  Henle  (98)  a  provoqué  pur  une  telle  excitation  un 
arrêt  des  contractions  de  l'auricule  droite  chez  un  individu  décapité.  Czeruak  (90)  est 
parvenu  à  ralentir  les  battements  de  son  propre  ca'ur  en  exerçant  une  pression  sur  le 
nerf  du  cùté  droit  près  de  l'artère  carotide.  THANUoin'ER  (100^  a  même  obtenu  chez  un 
homme  un  arrêt  complet  du  cœur  en  comprimant  simullanénient  les  deux  pneumogas- 
triques du  cou.  Cet  arrêt  a  amené  une  dangereuse  syncope.  D'autres  expérimentateurs 
ont  également  essayé  de  ralentir  les  battements  du  cœur  chez  l'homme  par  des  pressions 
mécaniques  sur  les  pneumogastriques.  Ces  expériences  ne  sont  pas  sans  danger,  et  ne 
peuvent,  en  somme,  fournir  que  des  renseignements  insuffisants  sur  ces  nerfs,  :  mieux 
vaut  donc  s'en  abstenir. 

Pflùger  (71)  fut  le  premier  à  constater  que  l'excitation  du  pneumogastrique  ne  pro- 
duit pas  immédiatement  son  efl'et  sur  le  cn'ur,  :  c'est-à-dire  que  la  phase  latente  de 
l'excitation  de  ce  nerf  a  une  certaine  durée.  L'action  inhibitrice  ne  commence  à  se  mani- 
fester qu'après  qu'une  contraction  du  cœur  a  eu  le  temps  de  terminer  son  évolution. 
ScHiFF  (101)  et  d'autres  ont  fait  des  observations  analogues.  Mais  c'est  surtout  Do.nders 
(102)  qui  a  exécuté  des  mensurations  exactes  de  la  phase  latente.  D'après  ses  recherches, 
la  durée  de  cette  phase  est  plus  courte  que  la  période  de  la  contraction  du  cœur;  elle 
augmente  avec  la  diminution  des  pulsations,  et  varie  certainement  avec  les  variations  de 
l'excitabilité.  Les  durées  habituelles  de  la  latence  sont,  suivant  Dondiîrs,  chez  les  lapins. 
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de  0,167  secondes  pour  une  période  de  contraction  de  0,20o  secondes;  chez  le  cliieii,  de 
0,208  secondes  pour  une  période  de  0,343  secondes,  e(  chez  le  cheval  de  0,300  pour  une 
période  de  O,8o7  secondes.  Notons  cependant  que  Cvon  (t03)  a  ohservé  des  latences  d'une 
durée  de  5  à  10  secondes,  et  cela  pendant  certaines  phases  do  l'action  des  exlraits  supra- 
rénaux.  Il  attribue  celte  durée  extraordinaire  à  une  forte  excitation  des  nerfs  accéléra- 
teurs que  le  pneumogastri(iue  ne  parvient  momentanément  à  vaincre  qu'après  un  certain 
temps. 

Les  deux  pneumogastriques  exercent-ils  une  action  de  force  e'gale  sur  les  contractions 
du  cœur?  Il  est  très  rare  que  chez  le  même  animal  l'excitation  des  pneumogastriques  des 
deux  cotés  produise  des  ralentissements  tout  à  fait  égaux.  D'ordinaire  un  pneumogas- 
trique est  moins  excitable  que  l'autre.  A.  B.  Meyer  (101)  et  Gaskell  ont  bien  souvent  con- 
staté ce  phénomène  chez  certaines  espèces  de  tortues.  Ils  ont  rencontré  chez  elles  des  cas 
où  le  pneumogastrique  gauche  était  sans  action  sur  le  cœur.  Chez  des  vertébrés  on  a 
également  observé  des  difTérences  notables  entre  l'action  des  deux  nerfs  pneumogas- 
triques dont  l'un  est  souvent  plus  puissant  que  l'autre.  Il  est  donc  piobable  que  la  distri- 
bution des  fibres  modératrices  n'est  pas  toujours  la  même  dans  les  pneumogastriques 
des  deux  côtés;  les  variations  anatomiques  dans  la  disposition  des  nerfs  cardiaques 
sont,  d'ailleurs,  tiès  nombreuses.  Mais  c'est  à  tort  qu'on  cherche  à  attribuer  une  prépon- 
dérance constante  au  pneumogastrique  d'un  certain  côté.  La  preuve  en  est  dans  les 
opinions  divergentes  des  observateurs,  dont  les  uns  accordent  cette  prépondérance  au 
nerf  situé  à  droite,  tandis  que  d'autres,  au  contraire,  affirment  que  le  gauche  est  le  plus 
puissant.  Ces  contradictions  apparentes  trouveront  en  partie  leur  explication  <lans  le 
chapitre  sur  les  Posons  pliysiologiques  du  cœur,  où  nous  exposons  l'action  de  plusieurs 
substances  sur  l'excitabilité  des  nerfs  cardiaques. 

Autrement  difficiles  à  concilier  sont  les  nombreuses  contradictions  des  auteurs  sur 
le  rôle  même  des  nerfs  modérateuis  du  cœur  et  sur  leur  mode  d'action.  Il  est  évident 
que  la  destination  physiologique  des  nerfs  pneumogastriques  ne  peut  être  que  de  régu- 
lariser les  battements  du  cn'ur,  de  maintenir  l'hannonie  de  leur  rythme  et  de  modifier 
ce  rythme  selon  les  exigences  variables  de  la  circulation  dans  les  organes.  L'arrêt  com- 
plet du  cœur  qu'on  obtient  par  une  forte  excitation  artificielle  du  pneumogastrique  ne 
doit  être  considéré  que  comme  une  manifestation  exagérée,  anormale  de  sa  fonction 
physiologique  :  le  ralentissement  des  battements. 

El  ce  n'est  pas  uniquement  le  rythme  de  ces  battements  qui  doit  être  soumis  à  un 
réglage  d'une  précision  parfaite  :  le  travail  du  cœur,  lui  aussi,  doit  pouvoir  s'adapter  aux 
vaiiations  dans  la  quantité  du  sang  qu'il  est  destiné  à  propulser,  ainsi  qu'à  l'importance 
des  obstacles  que  le  passage  de  ce  liquide  rencontre  dans  les  dilTérenles  parties  de  l'ap- 
pareil circulatoire.  Les  nerfs  cardiaques  doivent  donc  régler  aussi  bien  le  nombre  que  la 
force  des  batlenieuts  du  cirur.  Nous  avons  vu  qu'au  moment  de  la  découveiie  des  nerfs 
accélérateurs  les  frères  Cyon  avaient  déterminé  comme  il  suit  le  mode  d'action  des  nerfs 
du  cœur  :  Les  pneumogastriques  ralentissenC  les  pulsations  et  en  awjmentent  la  force,  tan- 
dis que  les  accélérateurs  en  augmentent  la  fréquence  et  en  diminuent  la  force.  En  un  mot, 
ces  nerfs  antagonistes  ne  fout  que  modifier  la  division  du  travail  du  cœur  dans  le 
temps. 

Lorsque  les  deux  expérimentateurs  réussirent  à  observer  le  fonctionnement  des  nerfs 
du  cœur  provenant  du  grand  sympathique  —  sans  aucune  intervention  des  nerfs  vaso- 
moteurs,  —  leur  attention  dut  se  fixer  sur  ce  fait  capital  :  en  même  temps  que  la  fréquence 
des  battements  du  co'ur  augmentait,  leur  amplitude  diminuait.  L'inverse  s'observe, 
comme  on  sait,  pendant  l'oxcilation  des  pneumogastriques  :  la  hauteur  des  excursions 
manométriques  augmente  en  même  temps  que  leur  fréquence  diminue.  Selon  la  for- 
mule de  C.YOiN,  l'intervention  des  nerfs  cardiaques  laissait  donc  la  somme  du  travail  du 
cirur  constante.  Une  pareille  constance  du  travail  du  cu'ur  découlait  déjà  des  recherches 
faites  antérieurement  ]iar-  Cyon  pour  étudier  l'influence  des  variations  thermiques, 
(23)  sur  le  nombre,  la  durée  et  la  force  des  battements  du  co'ur.  Au  cours  de  ces  expé- 
riences, Cyon  avait  déterminé  b'  laps  de  temps  que  le  co'ur  soumis  à  diverses  tempéra- 
tures emploie  pour  arriver  au  maximum  de  la  contraction.  En  multipliant  ce  laps  de 
temps  par  le  nombre  des  contractions  accomplies  en  une  minute,  il  avait  obtenu  des 
indications  sur  l'activité  du  cœur  sous  l'influence  de  diverses  températures.  Le  résultat 

DICT.    DE   PHYSIOLOGIE.    —   TOME   IV.  8 


\ii  CŒUR. 

surprenant  de  ces  mensurations  était  qu'entre  0  et  +  18°  C.  la  durée  totale  des  systoles 
dans  l'unité  de  temps  restait  presque  toujours  égale.  Autrement  dit,  la  durée  des  si/stoles 
augmente  dans  la  même  proportion  que  la  fréquence  des  pidsations  diminue.  Ce  n'est  qu'entre 
d8°  et  34°  (il  s'agissait  du  cœur  d'animaux  à  sang  froid)  que  la  durée  des  systoles 
diminuait  plus  rapidement  que  n'augmentait  la  fréquence  des  battements. 

Cyon  exécuta  des  mensurations  analogues  sur  le  travail  accompli  parle  co'ur  dans 
une  unité  de  temps  sous  l'influence  de  températures  diverses.  11  se  trouva  que  le  maxi- 
mum de  travail  était  fourni  par  le  cœur  d'une  grenouille  (maintenu  en  parfait  état  de 
nutrition  par  le  sérum)  à  des  températures  comprises  entre  18"  et  26°  L'augmentation 
de  l'amplitude  des  battements  à  de  certaines  températures  basses  n'accroît  pas  ce  tra- 
vail dans  le  temps,  parce  que  le  nombre  des  pulsations  diminue  simultanément. 

Les  résultats  de  ces  recherches  indiquaient  donc  également  une  grande  constance  du  tra- 
vail cardiaque.  Cyon  se  croyait  par  conséquent  autorisé  à  induire  de  ses  observations  la 
loi  formulée  plus  haut  «  l'excitation  des  nerfs  du  cœur  ne  modifie  que  la  division  du 
travail  dans  le  temps  »,  lorsqu'il  vit  que  chez  les  mammifères  les  nerfs  accélérateurs 
augmentent  la  fréquence  des  battements  et  en  diminuent  la  force,  tandis  que  l'excita- 
tion des  pneumogastriques  agit  dans  le  sens  inverse.  La  conclusion  paraissait  d'autant 
plus  légitime  que  chez  les  animaux,  sur  lesquels  ces  modifications  avaient  été  observées, 
les  conditions  mécaniques  de  la  circulation  exigeaient  également  que  tout  ralentissement 
des  contractions  fût  suivi  d'une  augmentation  de  leur  amplitude,  et  vice  versa.  En  effet, 
dans  les  expériences  antérieures  faites  sur  des  cœurs  de  grenouilles  séparés  du  corps  et 
dans  lesquels  un  système  de  tuyaux  en  verre,  par  conséquent  à  parois  rigides,  mainte- 
nant artihciellenieut  la  circulation,  le  ventricule  ne  pouvait  évidemmenl  se  remplir  pen- 
dant la  diastole  que  dans  des  limites  très  étroites. 

Tout  autre  est  le  cas  dans  les  conditions  de  la  circulation  normale.  Ici  la  quantité  de 
sang  que  le  ventricule  peut  projeter  dans  l'aorte  dépend,  toutes  les  autres  circon- 
stances restant  égales,  de  la  durée  de  la  diastole.  Plus  elle  sera  longue,  plus  le  ventri- 
cule contiendra  du  sang  au  début  de  la  systole;  et,  comme  dans  les  conditions  normales 
le  ventricule  se  vide  entièrement,  le  travail  accompli  par  la  contraction  sera  plus  con- 
sidérable. Les  contractions  accélérées  avec  des  diastoles  écourtées,  doivent,  par  consé- 
quent être,  ceteris  paribus,  moin«  amples,  et  vice  versa.  Les  exigences  théoi'iques  étaient 
donc  à  ce  point  de  vue  entièrement  d'accord  avec  les  observations  faites  par  Cyon  au 
moment  de  la  découverte  des  nerfs  accélérateurs,  et  la  formule  donnée  de  leur  action 
paraissait  inattaquable. 

Les  lois  de  l'uniformité  du  travail  et  du  rythme  du  cœur  (Marey),  de  la  conservation  de  la 
période  de  l'excitation  jihysiologique  (Engelmann)  et  de  la  conservation  du  travail  du  cœur 
(Langendorfk),  exposées  plus  loin,  ne  se  rapportent  en  réalité  qu'à  des  cas  particuliers  de 
la  loi  générale  de  l'action  des  nerfs  cardiaques  établie  par  Cyon  en  tSfiO.  Elles  en 
confirment  l'exactitude  aussi  pour  l'action  des  nerfs  intracardiaques  démontrée  par  Cyon 
en  1806  (23).  Appliquée  aux  nerfs  extracardiaques,  la  loi  de  Cyon  est  une  preuve  écla- 
tante que  les  phénomènes  qui  ont  amené  Maiiey,  Engelmann  et  Langendorff  à  formuler 
leurs  lois  sont  en  réalité  des  phénomènes  nerveux,  comme  l'avaient  soutenu  Dastre, 
Gley,  Kaiser  et  Langendorff  lui-même  dans  ses  premières  recherches. 

Malgré  une  si  éclatante  confirmation  de  cette  loi,  malgré  sa  parfaite  concordance  avec 
les  conditions  méoaniijues  du  travail  du  cœur,  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  les  physio- 
logistes soient  d'accord  sur  l'influence  ciue  l'excitation  des  pneumogastriques  exerce  sur 
la  force  des  contractions.  La  raison  principale  de  ce  désaccord  doit  èiro  cherchée  d'abord 
dans  la  diflérence  des  méthodes  d'observation,  dont  les  savants  font  usage  et  qui  sont 
loin  d'offrir  toutes  le  même  degré  de  précision.  A  cette  première  cause  de  dissentiments 
il  faut  joindre  la  perturbation  que  les  théories  sur  l'origine  myogène  des  fonctions  du 
cœur  sont  venues  jeter  dans  l'étude  de  ces  fonctions. 

CùATS,  en  180S»  (HO),  émet  le  premier  un  avis  opposé  à  celui  do  Cyon  :  il  soutient  (]ue 
l'excitation  des  pneumogastriques  diminue  l'étendue  des  battements  du  coîur.  Ses  expé- 
riences furent  exécutées  dans  le  laboratoire  de  Ludwig  sur  des  cœurs  de  grenouilles 
reliés  à  un  manomètre  analogue  à  celui  dont  Cyon  s'était  servi  précédemment  (24)  et  qui 
permettait  des  conclusions  exactes  sur  la  force  des  battements  et  le  travail  du  cœur. 
Malheureusement  Coats  travaillait  sur  les  cœurs  de  grenouilles  à  moitié  mortes  et  très 
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insuffisammenl  nourries  (Cyon,  52,  p.  207).  Pour  s'en  convaincre,  il  suftit  de  comparer  les 
graphiques  obtenus  avant  et  après  Coats  à  l'aide  des  mêmes  appareils  enregistreurs  par 
des  expérimentateurs  qui  avaient  également  travaillé  dans  le  laboratoire  de  Ludwig.  Les 
diminutions  constatées  par  Coats  étaient,  d'ailleurs,  de  peu  d'importance,  et  ne  peuvent 
aucunement  être  invoquées  comme  preuve  sérieuse  que  le  pneumogastrique  diminue  les 
battements  du  cœur. 

La  même  objection  s'applique  avec  beaucoup  plus  de  force  encore  à  toutes  les  expé- 
riences sur  des  cœurs  détachés  du  corps,  soit  dans  leur  intégrité,  soit  par  fragments,  etcliez 
lesquels  une  abondante  circulation  de  liquide  nutritif  n'a  pas  été  soigneusement 
entretenue. 

L'enregistrement  des  battements  du  cœur  par  de  petits  leviers  appliqués  sur  la 
surface  du  cœur  ou  par  des  pinces  cardiographiques  ne  peut,  d'ailleurs,  donner  aucune 
indication  rigoureuse  sur  la  force  des  contractions.  Seules  méritent  d'être  prises  en  con- 
sidération dans  cette  question  les  expériences  faites  à  l'aide  des  manomètres  k  mercure, 
celles  qui  enregistrent  les  variations  du  volume  du  cœur,  celles  enfin  qui  mesurent  direc- 
tement la  quantité  de  sang  que  le  cœur  expulse  à  chaque  contraction.  Avec  le  manomètre 
à  mercure  appliqué  au  cœur  des  vertébrés,  on  observe  toujours  une  augmentation  des 
excursions  de  la  colonne  de  mercure  pendant  l'excitation  des  pneumogastriques  [fig.  17). 
Certes,  quand  on  expérimente  sur  des  cœurs  restés  en  communication  avec  le  système 
vasculaire,  les  excursions  de  la  colonne  manométrique  ne  comportent  pas  toujours  des 
conclusions  aussi  exactes  sur  les  pulsations  cardiaques,  que  quand  il  s'agit  de  cœurs 
séparés  du  corps.  Mais  dans  certaines  limites  de  fréquence  et  d'amplitude  les  oscillations 
de  mercure  donnent  des  indications  d'une  précision  suffisante  sur  les  variations  de  la 
force  des  contractions  cardiaques.  Ces  limites  sont  même  très  larges  dans  les  applica- 
tions habituelles  du  manomètre,  où  les  oscillations  du  mercure  ont  à  vaincre  des  résis- 
tances provenant  de  l'élasticité  des  vaisseaux,  et  elles  suffisent  largement  pour  résoudre 
la  question  qui  nous  occupe  ici.  «  Ces  limites,  dit  Cyon  (32,  234),  sont  le  plus  souvent 
très  faciles  à  établir.  Mais,  même  en  dehors  de  ces  limites,  les  augmentations  de  ces  oscil- 
lations pendant  les  contrac lions  trop  rares  et  leurs  diminutions  dans  le  cas  contraire  ne 
sont  pas  de  nature  à  induire  en  erreur  sur  la  nature  de  leur  origine.  Quand  on  obtient 
des  oscillations  de  1  à  2  millimètres  pendant  l'excitation  des  nerfs  accélérateurs  ou  de 
100  millimètres  et  au  delà  pendant  l'excitation  des  pneumogastriques,  comme  cela  est 
arrivé  si  souvent  dans  nos  expériences,  on  ne  peut  réellement  avoir  de  doute  que  le 
travail  du  cœur  ne  soit  considérablement  plus  fort  dans  ce  dernier  cas  que  dans  le  pre- 
mier. >)  Les  graphi<iues  (pages  IIG-117,  lig.  17,  18  et  10),  empruntés  au\  derniers  travaux 
de  Cy'on,  ne  laissent  subsister  aucun  doute  sur  la  justesse  de  cette  appréciation. 

Plus  sérieuse  est  une  autre  objection  qu'on  a  opposée  aux  preuves  tirées  des  obser- 
vations faites  sur  l'action  des  pneumogastriques  à  l'aide  du  manomètre  à  mercure  :  la 
grandeur  des  excursions  de  la  colonne  manométrique  peut  dépendre  non  seulement  de 
la  quantité  du  sang  jeté  par  chaque  contraction  dans  l'aorte,  mais  aussi  de  la  diminution 
des  résistances  dans  l'aorte  par  suite  de  la  baisse  de  la  pression  sanguine.  A  cette  objec- 
tion Cyo.n  (32)  répond,  premièrement  que  cette  baisse  de  pression,  on  peut  la  diminuer 
en  sectionnant  dans  le  thorax  toutes  les  branches  du  pneumogastrique,  hormis  celles  qui 
se  rendent  au  cieur.  Il  cite,  en  outre,  les  observations  où  l'excitation  des  pneumogas- 
triques produit  des  augmentations  de  ces  excursions,  quoique  la  pression  sanguine  reste 
sans  changement  ou  même  soit  considérablement  augmentée,  comme,  par  exemple,  après 
l'ablation  des  thyroïdes,  ou  après  l'injection  de  substances  qui  augmentent  la  pression 
sanguine,  ou  même  simplement  lorsque  la  compression  de  l'aorte  augmente  d'elle-même 
la  pression  sanguine  et  excite  les  pneumogastriques  (Fig.  11). 

Les  recherches  faites  à  l'aide  d'appareils  mesurant  les  variations  et  le  volume  du 
cœur  pendant  ses  contractions  témoignent  également  que  leur  force  augmente  sous 
l'influence  de  l'excitation  des  pneumogastriques.  De  telles  expériences  furent  exécutées 
par  Roy  et  Adami  (111),  qui  observèrent  toujours  une  augmentation  de  ces  variations 
pendant  l'excitation  des  nerfs  inhibitoires.  Par  contre,  Tiuerstedt  etJoHANsso.N  (112), usant 
de  méthodes  analogues,  ne  constatèrent  de  pareilles  augmentations  que  dans  les  cas 
d'excitation  faible.  Le  résultat  variait  dans  l'un  ou  l'autre  sens  quand  les  courants  exci- 
tateurs augmentaient  de  force;  les  variations  diminuaient  avant  l'arrêt  complet  du  cœur 
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quand  les  excitalionsdevenaieiil  Ir^s  fortes.  Dans  son  traité  [Phydoloifie.  delà  Circulation), 
Tir.ERsrEDT,  pour  expliquer  la  coniradiclion  entre  ses  recbercheset  celles  delloY  et  Adam[, 

dit  que  les  excitations  em- 
ployées   par    ces    derniers 
étaient     relativement     peu 
fortes.   La  contradiction  ne 
o         serait    donc    qu'apparente, 
g         «  puisque,  tous  les  observa- 
a        leurs  étant  d'accord  qu'avec 
o         l'excitation  faible  des  pneu- 


mogastriques, les  coutraclijns  du  cœur  deviennent  plus  étendues  »  (106,  p.  348).  11  est 
évident  que  les  excitations  par  des  courants  faibles  se  [rapprochent  le  plus  des  excita- 
tions naturelles,  surtout  ijuand  il  s'agit  d'appareils  nerveux  d'une  sensibilité  si  extrême. 
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Or  ce  qui  impolie  lo  plus  dans  de  pareilles  éludes 
physiologiques,  c'est  d'élablir  le  mode  de  fonclion- 
nemeiit  normal  des  organes. 

Avanl  de  passer  aux  travaux  de  Pawlow  (Iû'.H 
qui  a  fait  des  mensurations  directes  des  qnaiililés 
de  sang  lancées  par  le  ventricule  dans  l'aoïle, 
rappelons  encore  que  les  recherches  de  Rov  et 
d'AoAMi  ont  démontré  qu'on  ne  peut  juger  des 
variations  de  la  force  du  cœur  en  se  servant  des 
résultats  obtenus  |iar  la  mesure  des  cliangemenls 
de  sondiaméLie.  D'autre  part,  liAYLisset  Stabling. 
qui  ont  observé  une  diminution  de  la  force  car- 
diaque pendant  l'excitation  des  pneumogastri- 
ques, l'attribuent  à  l'asphyxie  du  cieur,  à  une 
dilatation  de  ses  parois,  etc.,  c'est-à-dire  à  des 
circonstances  incidentes.  Ils  sont  d'avis  qu'en  réa- 
lité cette  force  ne  diminue  pas  sous  l'intluence 
des  pneumogastriques. 

Me  William  (114)  a,  pour  ses  expériences,  fait 
usage  de  pinces  cardiographiques  et  de  levier- 
enregistreurs  posés  sur  le  cœur,  c'est-à-dire  de 
méthodes  peu  aptps  à  résoudre  définitivement  le 
problème.  Néanmoins  lui  aussi  a  pu  constater  que 
les  excitations  faibles  des  pneumogastriques 
augmentent  la  force  des  contractions  cardiaques. 

Les  recherches  de  Pawlow  (100)  ouvrent  une 
nouvelle  voie  dans  l'étude  de  l'action  des  pneu- 
mogastriques. Des  expériences  antérieures  (Hoj 
avaient  déjà  amené  ce  physiologiste  à  rechercher 
s'ils  ne  contiendraient  pas  deux  sortes  de  fibres 
nerveuse?,  les  unes  diminuant,  les  autres  aug- 
mentant la  force  des  battements  du  cœur,  et  cela 
indépendemmeut  des  variations  dans  leur  fré- 
quence. Avant  l'A\VLO\V,GASKELL(tlO)  et  HeIOE.MIA  IN 

(110),  prenant  pour  point  de  départ  les  expé- 
riences de  CoATS  (110),  avaient  cherché  à  élucider 
dans  quelles  conditions  une  diminution  de  la 
force  cardiaque  pouvait  se  produire  sans  une 
modification  de  nombre  des  pulsations.  Heidenhaln 
avait  observé  que  la  force  des  battements  dimi- 
nuait, sans  changement  dans  leur  fréf[ueiicc, 
lorsqu'on  excitait  les  pneumogastriques  chez  les 
grenouilles  avec  de  doubles  coups  de  couianis 
induits  se  succédant  à  des  intervalles  de  2"  à  .'>"; 
encore  ne  constatait-on  ce  phénomène  que  sur 
des  cœurs  fatigués.  Celle  observation,  qui  concor- 
dait, d'ailleurs,  avec  une  autre  de  Gaskell  —  qu'un 
arrêt  cardiaque  ne  s'obtient  que  sur  des  cœurs 
fin  parfait  état  de  nutrition,  —  aurait  dû  attirer 
d'autant  plus  l'attention  de  ces  auteurs  que  les 
résultats  de  Coats  avaient  été  obtenus,  comme 
nous  l'avons  dit  plus  haut,  sur  des  cu'urs  épuisés 
et  mal  nourris,  que  par  conséquent  ils  ne  prou- 
vaient rien. 

En  réalité,  les  conclusions  des  deux  expéri- 
mentateurs   tendaient   plutôt   à  reconnaître  que 


118  CŒUR. 

l'arrêt  de  cœur,  à  la  suite  de  l'excitation  des  pneumogastriques,  pouvait  être  amené 
non  seulement  par  une  prolongation  de  la  diastole,  mais  même  par  la  diminution  con- 
stante de  l'amplitude  des  pulsations  du  cœur.  Gaskell  parvint  même  à  trouver  une  troi- 
sième cause  d'arrêt  du  cœur  dans  la  faculté  que  posséderaient  les  pneumogastriques  de 
diminuer  considérablement  dans  le  muscle  cardiaque  la  transmissibilité  des  excitations. 

Ces  conclusions  légèrement  contradictoires  étaient,  en  somme,  peu  satisfaisantes.  I.es 
preuves  dont  on  les  appuyait,  même  en  dehors  des  nombreuses  objections  soulevées  par 
d'autres  expérimentateurs,  ne  pouvaient  pas  les  faire  considérer  comme  définitives. 

Bien  plus  tentante  fut  l'initiative  prise  par  Pawlow  de  rechercher,  s'il  ne  se  trouvait 
pas  dans  le  pneumogastrique  des  fibres  ayant  des  fonctions  physiologiques  diverses,  les 
unes  qui  diminueraient,  les  autres  qui  augmenteraient  la  force  des  battements  du  cœur. 
La  question  pouvait  être  résolue  par  deux  voies  :  la  voie  pharmacologique  et  la  voie  ana- 
tomique.  Si  l'on  réussissait  à  trouver  de.s  substances  susceptibles  de  paralyser  certaines 
fibres  nerveuses  du  pneumogastrique  en  laissant  les  autres  intactes,  le  problème  pouvait 
être  soumis  à  une  expérimentation  directe.  Bogo.iavlenskv  ayant  constaté  que  dans  cer- 
taines phases  de  l'empoisonnement  par  la  Convallaria  maialis,  l'excitation  des  pneumogas- 
triques provoque  une  diminution  de  la  pression  et  un  abaissement  de  la  hauteur  des 
pulsations  sans  influencer  leur  fréquence;  cette  observation  décida  Pawlow  à  choisir  ce 
poison  pour  ses  expériences.  En  même  temps,  il  eut  recours  à  l'excitation  isolée  de 
diverses  branches  qui  se  détachent  du  ganglion  cervical  inférieur  après  sa  jonction  avec 
le  pneumogastrique.  La  première  branche  intérieure  de  ce  ganglion  paraissait  n'agir  que 
sur  la  force  des  battements  du  cœur,  dont  elle  ne  modifiait  le  nombre  que  d'une  manière 
insuffisante.  Cette  action  consistait  en  un  abaissement  de  la  pression  sanguine. 

Pawlow  hésita  pourtant  à  tirer  de  cette  série  d'expériences  des  conclusions  positives. 
Un  pareil  abaissement  n'implique  d'ailleurs  pas  forcément  une  diminution  de  la  force 
cardiaque.  Notons,  en  outre,  qu'il  ressort  de  la  disposition  anatomique  des  nerfs  en  ques- 
tion donnée  par  Pawlow  à  la  page  312'  que  le  nerf  qui  provoquait  cet  abaissement  était 
celui  que  Cyon  (51  et  72)  a  indiqué  comme  le  prolongement  du  nerf  déprcsseuf. 

Les  expériences  de  Pawlow,  pour  démontrer  l'existence  de  nerfs  susceptibles  d'aug- 
menter la  force  des  battements  du  cœur  sans  modifier  leur  nombre,  ont  donné  des  résul- 
tats plus  certains,  surtout  depuis  que  Pawlow,  pour  mesurer  les  variations  de  cette 
force,  a  eu  recours  à  l'appareil  perfectionné  de  Ludwig,  dont  Stoln/kow  s'était  servi  pour 
mesurer  la  quantité  de  sang  projeté  par  le  cœur  dans  l'aorte  à  chaque  systole  (109).  Il 
résultait  de  ces  expériences  que  cette  quantité  augmente  constamment  par  suite  de  l'exci- 
tation d'une  certaine  branche  du  pneumogastrique,  —  la  forte  branche  antérieure,  —  (ou  le 
grand  nerf  cardiaque  antérieur  de  Wooldridge)  (H8)  qui  se  détache  au-dessous  du  laryngé 
inférieur  ou  avec  lui  (voir  ce  nerf  chez  le  cheval  dans  la  figure  i5,  p.  lOi).  La  fréquence 
des  battements  du  cœur  peut  augmenter  pendant  cette  excitation,  mais  l'augmentation 
des  forces  cardiaques  parait  en  être  indépendante,  puisqu'elle  se  produit  également  en 
dehors  de  cette  accélération. 

L'excitation  directe  du  pneumogastrique  ayant  dans  plusieurs  cas  provoqué  aussi 
une  augmentation  du  volume  du  sang  projeté  par  chaque  contraction,  Pawlow  a  répété 
la  même  expérience  sur  un  chien  atropinisé.  Le  résultat  variait  suivant  que  l'expéri- 
mentateur excitait  le  pneumogastrique  gauche  ou  le  droit;  ce  dernier  paraissait  ineffi- 
cace, tandis  que  le  premier  augmentait  notablement  le  volume  du  sang  projeté. 

Presque  en  même  temps  que  furent  exécutées  les  premières  expériences  de  Pawlow, 
Gaskell  (110)  publia  ses  rechei'ches  sur  ie  nerf  coronaire  des  tortues;  l'excitation  de  cette 
branche  du  pneumogastrique,  qui  se  rend  du  sinus  veineux  au  ventricule,  produisit  tan- 
tôt une  diminution,  tantôt  une  augmentation  des  pulsations  cardiaques.  Gaskell  semble, 
d'ailleurs,  attribuer  aux  nerfs  accélérateurs  la  propriété  d'augmenter  les  pulsations  du 
cœur  et  aux  pneumogastriques  celle  de  les  diminuer  (119).  D'après  ses  expériences  sur  le 
nei'f  coronaire,  il  contiendrait  donc  des  fibres  d'origine  diflérente. 

Tout  récemment,  Cyon  (52)  a  repris  l'importante  question  de  l'influence  des  pneumo- 
gastriques sur  la  force  des  contractions  du  cœur.  Ses  études  sur  les  i-apporls  entre  les 

l.  Cette  disposition  est  reproduite  dans  la  Physiologie  de  la  circulation  de  Tioerstedt,  à  la 
page  273. 
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corps  tliyroïdes  et  les  nerfs  du  cœur  ont  révélé,  quant  à  l'action  de  ces  dernières,  de 
nombreuses  piirlicularités  qui  jettent  une  vive  lumière  sur  le  problème  en  question.  On 
trouvera  ces  recherches  exposées  plus  loin  dans  le  chapitre  des  poisons  physiologiques 
du  cœur.  Disons  seulement  ici  qu'elles  ont  permis  de  varier  dans  de  larges  limites 
l'excitabilité  et  le  fonctionnement  des  nerfs  pneumogastriques  et  accélérateurs.  Cyon  a 
trouvé  notamment  que  la  brusque  suppression  des  deux  glandes  thyroïdes  doit  amener 
des  troubles  très  variés  dans  le  fonctionnement  des  nerfs  du  cœur,  troubles  dont 
l'aspect  peut  encore  se  modifier  sous  l'inthience  des  actions  réparatrices  ou  compensa- 
trices par  lesquelles  d'aulres  organes,  les  parathyroïdes  (Gley)  et  l'hypophyse,  cherchent 
à  remédier  à  l'absence  des  thyroïdes.  On  observe  ainsi,  dans  le  sphère  de  l'activité  des 
nerfs  cardiaques,  des  manifestations  extrêmement  curieuses  —  une  vraie  anarchiu  des 
nerfs  du  cœur,  comme  s'exprime  Cvon,  et  ces  anomalies  aident  puissamment  à  com- 
prendre le  jeu  régulier  des  organes  à  l'état  normal. 

Plusieurs  de  ces  déviations  dans  le  fonctionnement  des  pneumogastriques  se  rap- 
portent directement  au  problème  de  l'augmentation  de  la  force  cardiaque  sous  l'inlluence 
de  ces  nerfs.  Parmi  les  nombreuses  variations  de  leur  excitabilité,  Cyon  a  rencontré  des 
cas  où  le  seul  résultat  de  l'excitation  des  pneumogastriques  consistait  dans  une  augmen- 
tation de  la  force  des  battements  du  cœur  avec  ralentissement  des  battements;  mais 
sans  aucune  variation  de  la  i^ression  san;/uine.  Ces  augmentations  des  excursions  inano- 
métriques  peuvent  aller  jusqu'à  15  ou  20  fois  la  hauteur  normale,  et  cela  aussi  bien  si  les 
pneumogastriques  sont  excités  directement  que  s'ils  subissent  une  excitation  réllexe  ou 
due  à  l'injection  d'extraits  organiques  comme,  par  exemple,  l'extrait  de  l'hypophyse  (voir 
plus  loin  au  chapitre  des  poisons  physiologiques).  Cyon  propose  de  désigner  ces  puisa- 
lions  sous  le  nom  de  pulsations  renforcées  {Aktionspulse),  pour  les  distinguer  des  pulsa- 
tions habituelles  des  pneumogastriques  qui  sont  accompagnées  d'une  forte  diminution 
de  la  pression  sanguine.  Ces  pulsations  renforcées  (Aktionspulse)  se  distinguent  encore 
par  ce  trait  caractéristique  qu'elles  ne  sont  interrompues  par  aucune  pause  diastolique: 
l'ascension  systolique  commence  aussitôt  que  la  courbe  diastolique  a  achevé  sa  descente 
(Voiries  fig.  22  et  2j,  p.  142). 

Ces  pulsations  sont-elles  identiques  à  celles  observées  par  Pawlow  et  obtenues  par 
l'excitation  de  la  forte  branche  interne  du  ganglion  cervical  inférieur?  11  est  difficile  à 
première  vue  de  l'affirmer  avec  certitude.  Malheureusement  Pawlow,  dans  son  travail 
exécuté  chez  Ludwig  (109),  ne  donne  point  d'indications  précises  sur  les  variations  de  la 
pression  sanguine  qui  ont  pu  accompagner  l'augmentation  de  volume  du  sang  projeté 
dans  l'aorte  par  les  contractions  du  cœur.  Les  graphiques  et  tableaux  que  cet  auteur 
reproduit  dans  l'exposé  de  ses  recherches  antérieures  n'indiquent  que  des  augmentations 
de  la  pression  sanguine,  sans  aucune  élévation  perceptible  des  excursions  cardiaques. 
Or  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  seule  peut  être  obtenue  par  l'irritation  d'autres 
branches  du  ganglion  cervical  inférieur,  qui  ne  sont  nullement  des  nerfs  cardiaques. 
Ainsi  déjà,  dans  ses  premiers  travaux  sur  les  nerfs  accélérateurs,  Cyon  (73)  avait  constaté 
que  l'excitation  des  deux  branches  qui  forment  l'anneau  de  Vieussens  élève  la  pression 
sanguine  d'une  dizaine  de  millimètres,  mais  ne  modifie  aucunement  les  battements  du 
cci'ur.  Poursuivant  ses  études  plus  tard  avec  .\ladof  (122),  Cyon  trouva  que  par  ces  deux 
branches  passent  les  nerfs  vasoconstricteurs  du  foie  :  leur  excitation  élève  la  pression 
de  oO  millimètres  et  plus  dans  l'artère  hépatique.  Leur  section  provoque  le  diabète. 

Néanmoins  Cyon  incline  à  admettre  l'analogie  des  pulsations  renforcées  obtenues 
dans  ses  expériences  avec  celles  que  Pawlow  a  constatées  en  irritant  la  forte  branche 
externe  du  pneumogastrique.  Les  battements  du  cœur  sont  figurés,  dans  le  travail  de 
Pawlow  (109)  par  deux  graphiques  obtenus  à  l'aide  du  manomètre  à  ressort  de  Fick.  Les 
augmentations  des  excursions  cardiaques  que  ces  dessins  indiquent,  comme  se  produisant 
au  moment  de  l'irritation  du  nerf  en  question,  sont  incontestables,  et,  quoiqu'elles  ne 
soient  pas  à  comparer  pour  l'intensité  avec  les  pulsations  renforcées  (Aktionspulse)  de 
Cyon,  il  faut  tenir  compte  non  seulement  de  la  diversité  des  circonstances  au  milieu 
desquelles  elles  se  manifestent  dans  les  expériences  des  deux  physiologistes,  mais  aussi 
de  la  différence  des  appareils  enregistreurs  employés  par  l'un  et  par  l'autre. 

Après  avoir  mesuré  la  vitesse  de  la  circulation  sanguine  dans  les  veines  pendant 
l'excitation  des  pneumogastriques,  Cyon  s'est  convaincu  que  cette  vitesse  augmente  con- 


l'iO  CŒUR. 

sidérablement  pendant  los  ronfraclions  cardiaques  ralenties  et  notahlement  renforcées; 
l'augmentation  est  particiiiièrement  forte  dans  les  veines  thyroïdes  (la  vitesse  est  3  ou  4 
fois  plus  grande  qu'avant  l'excitation  des  pneumogastiiques),  mais  elle  ne  laisse  pas 
d'être  encore  très  notable  dans  les  autres  veines  du  corps.  Le  mécanisme  de  cette  augmen- 
tation est  plus  complexe  que  dans  le  cas  observé  par  Pawlow,  mais  il  repose,  en  partie 
au  moins,  sur  le  même  phénomène. 

Ce  qui  surtout  autorise  à  considérer  les  pulsations  renforcées  comme  dues  à  l'excita- 
tion des  nerfs  quiUant  les  pneumogastriques  au-dessous  du  dernier  ganglion  cervical, 
c'est  l'observalion  suivante  :  Cvo.\  a  plusieurs  fois  obtenu  les  mêmes  pulsations  par  voie 
rétlexe  en  excitant  le  bout  central  du  ganglion  cervical,  quand  les  deux  pneumogastriques 
étaient  coupes  au  cou,  c'est-à-dire  quand  les  seules  communications  par  lesquelles  l'exci- 
tation pouvait  être  transmise  au  cœur  étaient  le  dernier  ganglion  cervical  et  le  premier 
dorsal.  L'excitation  des  branches  cardiaques  de  ces  ganglions  est  donc  à  même  de  produire  les 
pulsations  renforcées. 

Toutefois,  jusqu'à  nouvelles  preuves,  Cyon  ne  croyait  pas  indispensable  d'admettre 
l'existence  de  fibres  nerveuses  particulières  dans  le  pneumogastrique  et  considère  les 
pulsations  renforcées. comme  le  résultat  de  l'excitation  simultanée  et  particulière  des  fibres 
modératrices  du  pneumogastrique  et  des  fibres  accclércdrices  du  grand  sympathique  qui  sont 
diversement  mélangées  dans  les  branches  cardiaques  du  dernier  ganglion  cervical.  Il  suppose 
même  que  la  contraction  normale  du  cœur  est,  quant  à  la  force  et  à  la  durée,  la  résul- 
■  tante  d'une  excitation  harmonieuse  de  ces  deux  sortes  de  fibres;  que,  par  conséquent, 
elle  a  toujours  le  caractère  de  la  contraction  renforcée  (Aktionspulse).  Les  nerfs  dont 
l'excilation  provoque  ces  contractions,  Cyo.n  les  désigne  sous  le  nom  des  nerfs  Nerfs  dyna- 
miques {Alitiomnerven).  Nous  reviendrons  sur  ce  sujet  à  propos  de  la  théoiie  de  l'inner- 
vation du  cœur. 

La  démonstration  faite  ici  de  l'augmentation  des  conlractions  cardiaques  sous 
l'influence  des  pneumogastriques  se  rapporte  uniquement,  comme  on  l'a  vu,  aux  con- 
tractions des  ventricules.  L'action  de  ces  nerfs  sur  les  oreillettes  du  cœur  fut,  elle  aussi, 
l'objet  de  nombreuses  et  ingénieuses  recherches  qui  arrivèrent,  presque  sans  rencontrer 
de  contradiction,  à  un  résultat  concordant  :  l'e.xcitation  des  pneumogastriques  diminue 
la  force  des  contractions  des  oreillettes.  Bayliss  et  Starlixg,  Franck  (123)  et  autres  sou- 
tinrent que  cette  diminution  peut  se  produire  même  sans  un  ralentissement  îles  batte- 
ments des  oreillettes.  Dans  ses  expériences,  Franck  prit  soin  de  couper  les  pneumogas- 
triques au-dessous  des  nerfs  cardiaques  et  en  même  temps  de  sectionner  la  moelle 
allongée.  De  la  sorte  il  prévenait  les  confusions  pouvant  provenir  d'une  action  sur  les 
vasomoteurs  des  autres  branches  des  pneumogastriques;  dans  ces  conditions  la  dimi- 
nMtion  de  la  pression  sanguine  ne  pouvait,  semblait-il,  reconnaître  pour  cause  que  l'irri- 
tation des  branches  cardiaques  de  ces  nerfs.  Une  action  opposée  —  ralentissement  des 
battements  des  oreillettes  sans  affaiblissement  des  contractions  de  celles-ci  —  n'a  pu 
être  observée,  ni  par  Bayliss  et  Starling  (113),  ni  par  Roy  et  Adami  (111). 

(Les  oscillations  toniques  du  cœur  sous  l'influence  des  pneumogastriques  sont 
traitées  avec  détail  plus  loin.) 

Presque  tous  les  auteurs  sont  également  d'accord  que  l'action  inhibitrice  des  pneumo- 
gastriques, en  ce  qui  concerne  le  nombre  des  pulsations,  est  plus  puissante  sur  les  oreil- 
lettes que  sur  le  ventricule.  Plusieurs,  comme,  par  exemple,  Gaskell,  soutiennent  même 
que  chez  la  tortue,  l'arrêt  de  ce  dernier  n'est  que  la  conséquence  de  l'arrêt  des  premiers; 
le  pneumogastrique  n'aurait  chez  cet  animal  aucune  action  directe  sur  le  ventricule. 
Fba.n'ck  conteste,  d'ailleurs,  l'exactitude  de  cette  assertion.  En  tout  cas,  elle  ne  serait 
pas  applicable  aux  cœurs  des  mammifères;  ceci  vient  d'être  démontré,  tout  dernièrement 
encore,  par  une  série  d'expériences  de  Knoll  (124).  Cet  auteur  a  étudié  les  effets  variables 
que  produisent  les  excitations  du  pneumogastrique  sur  les  quatre  parties  du  cœur  dont 
il  enregistrait  les  variations.  11  y  aurait  quelques  réserves  à  faire  .sur  la  sûreté  des  pro- 
cédés employés  pour  ces  notations.  Mais  les  recherches  de  Knoll  fournissent  néanmoins 
plusieurs  données  précises  sur  les  rapports  successifs  des  contractions  des  quatre  jiarties 
du  cœur.  Il  résulte  notamment  de  ces  expériences  que  les  ventricules  peuvent  être 
influencés  par  l'excitatiiui  des  pneumogastriques  tout  à  fait  indépendamment  de  la 
manière  dont  y  répondent  les  oreillelles.  Et  il  en  est  de  même,  soit  que  l'excitation  ait 
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lieu  directement  par  voie  électrique,  ou  parla  production  de  l'asphyxie.  La  modification 
de  l'intensité  des  contractions  des  oreillettes  est  expliquée  par  Knoll  de  la  même  façon 
que  par  ses  prédécesseurs.  Quant  aux  ventricules,  il  a  constaté  que  si,  dès  le  début  de  l'ex- 
citation, les  intervalles  entre  leurs  contractions  se  prolongent,  l'intensité  de  ces  contrac- 
tions augmentent  notablement.  Ajoutons  encore  que  Knoi.l  parait  disposé  à  admettre  que 
les  pneumogastriques  contiennent  plusieurs  espèces  de  fibres  nerveuses. 

Les  autres  points  qui  contiennent  le  mode  d'action  des  pneumogastriques  seront 
discutés  après  l'exiiosé  du  fonctionnemmenl  des  nerfs  accélérateurs. 

F.  Mode  d'action  des  nerfs  accélérateurs.  —  Nous  avons  exposé  plus  haut  la 
manière  dont  Cyûn  a  envisagé  le  rôle  des  nerfs  accélérateurs.  Bezold,  qui  au  début  était 
disposé  à  les  considérer  comme  nerfs  moteurs  du  cœur,  s'est  plus  lard  rangé  à  l'avis  de 
CvoN  qu'ils  modifient  la  fréquence  des  pulsations  sans  augmenter  le  travail  du  cu'ur. 

Telle  fut  également  l'opinion  de  Scumiedeberg  (79).  Lui  aussi  a  constaté  que  la  hauteur 
des  excursions  nianométriques  diminue  idulôt  avec  l'accélération  des  battements  du 
cœur:  «  Souvent  au  maximum  de  l'accélération,  écrit-il,  la  différence  entre  la  position 
du  mercure  pendant  la  systole  et  la  diastole  est  si  minime  qu'elle  devient  imperceptible, 
et  il  devient  difficile  d'apercevoir  les  pulsations  (79,  p.  ia).  »  Dans  son  travail  exécuté  dans 
le  laboratoire  de  Ludwig,  Schmiedeiîeiîg,  en  discutant  la  question  de  savoir  pourquoi  la 
tension  artérielle  reste  invariable  sous  l'influence  de  l'excitation  des  accélérateurs,  con- 
clut que  le  nombre  des  pulsations  compense  la  diminution  de  tension  provenant  de  leur 
moindre  étendue.  Pour  autant  que  la  hauteur  de  la  pression  artérielle  autorise  des 
conclusions  sur  le  travail  du  cœur,  Schmiedererg  s'est  donc  déclaré  d'accord  avec  Cvon  : 
les  accéléléraleurs  ne  modifient  que  la  distribution  du  travail  dans  le  temps. 

Dans  ses  expériences  sur  les  accélérateurs  de  la  grenouille,  Sciimieheberg  (f2G)  est 
arrivé  à  une  conclusion  identique.  I5iehm  (SO),  qui  a  donné  la  disposition  des  nerfs  accé- 
lérateurs chez  le  chat,  observa,  lui  aussi,  que  la  force  des  contractions  cardiaques 
diminue  avec  l'augmentation  de  leur  fréquence.  De  même  Bowditch  (1:^9),  dans  son  tra- 
vail sur  les  interférences  entre  les  accélérateurs  et  les  pneumogastriques.  Il  a  pu  observer 
plusieurs  fois  une  élévation  de  la  pression  sanguine  en  même  temps  que  l'accé- 
lération sanguine  des  battements  du  cœur.  Mais  lui-même  a  soin  de  faire  remarquer 
qu'il  n'existe  aucune  concordance  entre  ces  deux  phénomènes  et  qu'ils  tiennent  évidem- 
ment, comme  l'affirmait  déjà  Schmieoeherc,  à  la  présence  de  deux  sortes  de  fibres  ner- 
veuses dans  les  nerfs  soumis  à  l'excitation  l'une  de  ces  fibres  agissant  sur  la  pression 
sans  influencer  la  fréquence,  tandis  que  l'autre,  au  contraire,  modifie  le  nombre  des 
pulsations  et  reste  sans  effet  sur  la  pression.  Les  graphiques  que  Bowditch  reproduit  à 
l'appui  de  cette  conjecture  la  rendent  éminemment  vraisemblable.  Rappelons  que  déjà, 
dans  son  premier  travail  sur  les  accélérateurs  en  1860,  Cyo.n  avait  constaté  dans  l'anse 
de  Vieussens  la  présence  de  purs  vaso-constricteurs,  sans  effet  aucun  sur  la  fréquence 
des  battements  du  cunir.  Or  le  nerf  que  Schmiedrbebg  reproduit  dans  son  tableau  dos 
nerfs  cardiaques,  comme  étant  celui  qu'il  avait  soumis  à  l'excitation,  est  justement  une 
branche  de  celte  anse.  Ajoutons  que,  chez  ce  chien,  cette  branche,  par  une  disposition 
très  exceptionnelle,  se  détache  directement  de  l'anse.  Le  plus  souvent  elle  provient  direc- 
tement du  pneumogastrique  après  son  passage  par  le  ganglion  cervical  inférieur. 

Un  autre  élève  de  Luqwig,  B.iXT(f28),  a  poursuivi  les  études  commencées  par  Bowditch; 
il  est  d'accord  avec  ses  prédécesseurs. 

Il  est  vrai  que  d'autres  observateurs,  Heidenh.^in  (117),  Gaskell  (f29),  Mills  (140), 
RoY  et  Adami  (111),  Bayliss  et  Starling  (113),  etc.,  se  prononcent  dans  un  sens  oppo-ô. 
Nous  reviendrons  tout  à  l'heure  sur  les  recherches  des  trois  premiers  auteurs,  dont  les 
affirmations  se  rapportent  à  des  vertébrés  à  sang  froid.  Rov  et  .\nAMi  ont  observé  dans 
la  plupart  des  cas  que  les  contractions  cardiaques  —  celles  des  oreillettes  aussi  bien  que 
celles  des  ventricules  —  augmentaient  de  volume  pendant  l'excitation  des  nerfs  accélé- 
rateurs. Ces  auteurs  reconnaissent  eux-mêmes  qu'il  n'existait  aucun  rapport  entre  cette 
augmentation  et  les  variations  dans  la  fréquence  des  battements  du  cœur.  Souvent  même 
la  première  se  produisait  sans  aucune  accélération.  .Mêmes  observations  chez  Bayliss  et 
Starling.  Les  résultats  de  ces  recherches  ne  contredisent  donc  qu'en  apparence  ceux  des 
expériences  précédentes.  11  s'agit  évidemment  des  mêmes  phénomènes  qu'ont  observés 
Cyo.n,  Schmiedererg  et  Bowditch,  de  l'excitation  de  deux  différentes  sortes  de  fibres  ner- 
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veuses.  Les  variations  dans  la  distribution  anatomique  des  nerfs  provenant  du  dernier 
ganglion  cervical  et  du  premier  thoracique  sont  si  nombreuses,  et  les  fonctions  de  ces 
nerfs  si  diverses  —  accélérateurs,  modérateurs,  dépresseurs,  vaso-constricteurs  pour  le 
foie,  vaso-moteurs  pour  le  cœur  lui-nu^me,  etc.,  —  qu'on  ne  peut  parler  d'une  excitation 
d'un  nerf  accélérateur  que  dans  le  cas  où  on  obtient  pour  seul  effet  une  augmentation 
de  la  fréquence  sans  un  changement  notable  de  pression.  C'est  même  pour  cette  raison 
que  le  lapin,  chez  lequel  les  accélérateurs  ont  été  primitivement  découverts  par  Cyon, 
se  prête  mieu.x  que  tout  autre  animal  à  ces  expériences.  La  distribution  des  nerfs  offre  chez 
lui  une  régularité  beaucoup  plus  grande. 

11  résulte  encore  d'une  autre  observation  de  Rov  et  Adami  que  souvent,  dans  leurs 
recherches,  ils  n'avaient  nullement  affaire  à  des  accélérateurs  purs,  .-^ussi  aflîrment-ils 
que,  les  nerfs  pneumogastriques  étant  sectionnés,  l'excitation  des  accélérateurs  serait 
impuissante  à  augmenter  la  fréquence  des  battements  du  cœur.  Or,  dans  toutes  les  expé- 
riences de  Cyon  qui  ont  servi  à  établir  l'existence  de  ces  nerfs,  nous  trouvons  la  men- 
tion que  les  pneumogastriques  avaient  été  coupés  dès  le  début.  Bezold,  Ludwig  et  Thiry 
agissaient,  d'ailleurs,  de  même  dans  leurs  recherches  antérieures  relativement  à  l'in- 
fluence de  la  moelle  épinière  sur  le  cœur. 

Tout  ce  qui  précède  se  rapporte  uniquement  aux  nerfs  accélérateurs  des  mammifères. 
Chez  les  vertébrés  à  sang  froid  l'existence  de  ces  nerfs  fut  pour  la  première  fois  affirmée 
par  ScHMiEDEDERG  (126j.  Après  avoir,  à  l'aide  de  l'atropine,  paralysé  chez  les  grenouilles 
les  nerfs  inhibitoires  du  pneumogastrique,  il  constata  que  l'excitation  de  ce  dernier  ne 
provoquait  plus  qu'une  accélération  des  battements  du  cœur.  Déjà  précédemment  Wu.ndt 

(131)  avait  fait  une  observation  analogue  :  quand  de  fortes  doses  de  curare  ont  supprimé 
l'action  modératrice  des  pneumogastriques,  on  obtient  en  les  excitant  une  accélération 
des  battements.  Bientôt  Schelske  (90)  publia  une  autre  observation  paraissant  se  rappor- 
ter au  même  phénomène  :  quand  le  cœur  s'est  arrêté  par  suite  d'une  élévation  de  la  tem- 
pérature à  3S°  et  au  delà,  l'irritation  du  pneumogastrique  à  l'aide  de  l'électricité  produit 
des  contractions  cardiaques.  Ce  fait,  révoqué  en  doute  par  plusieurs  autres  observateurs, 
fut  pleinement  confirmé  par  Cyon  (23)  qui,  dans  les  mêmes  conditions,  parvint  à  obtenir 
par  l'excitation  de  ce  nerf  des  contractions  tétaniques  ou  toniques. 

Le  fait  en  lui-même  était  donc  hors  conteste  :  quand  les  fibres  modératrices  du  pneu- 
mogastrique sont  mises  dans  l'impossibilité  de  fonctionner  par  l'effet  soit  du  curare 
(VVundt),  soit  de  l'élévation  de  la  température  (Schelske,  Cyon),  soit  de  l'atropine  (Schmiede- 
berg),  son  excitation  électrique  provoque  des  contractions  tétaniques  ou  simplement 
accélérées.  Nous  avons  vu  que  Schmiedeberg  en  a  tiré  la  conclusion  qu'indépendamment 
de  leurs  fibres  modératrices  ces  nerfs  contiennent  encore  des  fibres  accélératrices.  Cyon 

(132)  indiquait  la  possibilité  d'expliquer  autrement  le  même  fait  :  se  basant  sur  l'hypo- 
thèse que  l'inhibition  était  un  phénomène  d'interférence,  on  pouvait  admettre  que,  l'ac- 
tion inhibitrice  étant  paralysée  par  une  cause  quelconque,  l'irritation  parvenant  aux 
cellules  ganglionnaires,  libres  de  toute  autre  excitation,  les  met  en  état  de  fonctionne- 
ment. Il  a  été  prouvé,  toutefois,  par  des  expériences  ultérieures  que  l'explication  de 
ScHMiEDEBRG  était  exacte  et  que  les  nerfs  pneumogastriques  chez  les  vertébrés  à  sang 
froid  contiennent  réellement  des  nerfs  accélérateurs.  Heidenhain  (117),  et  après  lui  Gas- 
KELL  (1"29),  ont  montré  que  les  fibres  accélératrices  du  pneumogastrique  des  grenouilles 
dérivent  du  sympathique  et  le  rejoignent  à  leur  sortie  du  cerveau.  Peu  après,  Gaskell 
et  Gadow  (133)  étudièrent  les  nerfs  accélérateurs  chez  les  tortues,  les  crocodiles,  les  alli- 
gators et  autres  vertébrés  à  sang  froid.  «  Ces  nerfs  cardiaques,  qui  visiblement  accélèrent 
le  rythme  des  battements  et  augmentent  la  force  des  contractions,  ont  le  même  parcours 
chez  tous  les  vertébrés  à  sang  froid  examinés  jusqu'à  présent  »,  disent  ces  auteurs 
(133,  p.  369).  Aucun  détail  n'est  donni'  sur  la  manière  dont  les  observations  ont  été 
recueillies  ni  sur  les  méthodes  à  l'aide  desquelles  on  a  constaté  l'augmentation  de  la 
force  des  contractions.  Pourtant  quelques  preuves  indiscutables  n'eussent  pas  été  inu- 
tiles pour  légitimer  la  conclusion  que  chez  les  vertébrés  en  question  les  accélérateurs 
se  distinguent  réellement  d'une  façon  si  éclatante  des  mêmes  nerfs  chez  les  mammifères. 
Cette  réserve  n'enlève  naturellement  rien  à  la  valeur  anatomique  des  recherches  faites 
par  Gaskell  et  Gadow. 

G.  Rapports  fonctionnels  entre  les  nerfs  pneumogastriques  et  les  nerfs  accélérateurs. 
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—  Les  relations  physiologiques  enlre  ces  deux  sortes  de  nerfs  constituent  poui-  la  théorie 
de  l'innervation  du  c(pur  un  problème  d'une  importance  capitale.  Nous  avons  vu  dès  le 
début  Cyon  (7b)  se  prononcer  en  faveur  de  l'antagonisme  absolu  entre  les  pneumogas- 
triques et  les  accélérateurs.  Dans  son  tiavail  sur  l'action  de  l'acide  carbonique  et  de 
l'oxygène  sur  le  co'ur  (20),  le  même  auteur  était  déjà  disposé  à  croire  que  les  fibres  de  ces 
nerfs  antagonistes  se  terminent  dans  des  cellules  ganglionnaires  dilférentes.  Plus  tard; 
dans  son  mémoire  présenté  à  l'Académie  des  sciences  de  Saint-Pétersbourg,  en  dévelop- 
pant une  théorie  du  fonctionnement  des  nerfs  inhihitoires  basée  sur  des  interférences 
des  excitations  nerveuses  dans  les  cellules  ganglionnaires,  Cyon  (132;  ;11,  p.  109)  revient 
sur  l'antagonisme  des  pneumogastriques  et  des  accélérateurs;  il  admet  même  que,  si  la 
prédominance  des  premiers  se  manifeste  par  voie  d'interférence,  ils  doivent  nécessai- 
rement produire  une  certaine  déperdition  des  forces  excitatrices,  déperdition  largement 
compensée  par  une  accumulation  des  forces  motrices  dans  le  cœur,  par  suite  du  ralentis- 
sement des  battements  du  cœur,  et,  par  conséquent,  de  l'augmentation  de  leur  ampli- 
tude. C'est  de  cette  manière  que  le  pneumogastrique  modifierait  la  distribulion  du  travail 
cardiaque  dans  le  temps. 

Une  certaine  prédominance  du  pneumogastrique  sur  les  accélérateurs  ressortait  aussi 
de  la  présence  de  ces  derniers  dans  son  tronc,  fait  que  Scbmiedeberg  a  constaté  dans  la 
grenouille.  Dans  les  conditions  normales  l'excitation  electiiqiie  de  ce  nerf  produisait 
toujours  un  ralentissement  et  même  un  arrêt  du  cœur.  Cette  possibilité  pour  le  nerf 
inhibitoire  de  vaincre  l'excitation  de  son  antagoniste  n'indiquait,  d'ailleurs,  nullement  que 
dans  les  conditions  normales  du  fonctionnement  de  ces  deux  nerfs,  il  le  domine  égale- 
ment. La  supposition  était  déjà  inadmissible,  alors  qu'on  ignorait  encore  que  les  accélé- 
rateurs se  trouvent,  eux  aussi,  dans  une  excitation  tonique.  Si  le  pneumogastrique  devait 
toujours  détruire  l'effet  des  accélérateurs,  \&  présence  de  ces  derniers  nerfs  devenait 
superflue. 

En  1872,  BowDiTCH  (127)  entreprit  d'éluciderpar  des  expériences  ad  hoc  la  question  des 
interférences  entre  les  deux  antagonistes.  Ces  recherches  n'aboutirent  pas  à  des  résultats 
décisifs.  Si  dans  certaines  expériences  le  pneumogastrique,  même  légèrement  excité, 
paraissait  vaincre  le  nerf  accélérateur  soumis  à  une  excitation  maximale,  dans  d'autres, 
par  contre,  le  nerf  accélérateur  semblait  pouvoir  contrebalancer  l'excitation  du  pneumo- 
gastrique. Pour  approfondir  les  causes  de  cette  contradiction,  Baxt  (128)  institua  une 
longue  et  minutieuse  série  d'études  qui  le  conduisirent  à  des  conclusions  en  apparence 
absolument  opposées  aux  opinions  admises  jusqu'alors.  Voici  les  résultats  de  ses 
recherches:!)  Pendant  l'excitation  parallèle  des  deux  nerfs,  aucun  compromis  ne  se 
produit  entre  l'action  de  l'un  et  celle  de  l'autre  ;  l'action  du  pneumogastrique  supprime 
toujours  celle  de  l'accélérateur,  quelle  que  soit  la  force  respective  des  excitants  qui 
irritent  ces  deux  nerfs;  2)  Après  la  cessation  de  l'excitation  du  pneumogastrique,  l'accé- 
lération des  pulsations  n'est  pas  produite  par  les  nerfs  accélérateurs  délivrés  de  l'action 
antagoniste,  mais  par  un  changement  dans  l'état  du  cœur  lui-même.  En  un  mot,  les 
deux  nerfs  ne  seraient  plus  des  antagonistes  :  ils  agiraient  sur  deux  points  différents  du 
cœur. 

Nonobstant  l'inadmissibililé  de  pareille  prédominance  absolue  du  pneumogastrique, 
la  conclusion  de  Baxt  fut  pendant  plus  de  vingt  ans  considérée  comme  hors  conteste  par 
la  majorité  des  physiologistes.  Ce  n'est  qu'en  1892  que  Meltzer  (i34)  souleva  contre  cette 
théorie  des  objections  parfaitement  motivées.  Après  avoir  examiné  attentivement  les 
tableaux  des  expériences  de  Baxt,  Meltzer  montra  qu'en  réalite'  il  en  ressortait  que, 
chaque  fois  que  l'accélérateur  fut  excité  en  même  temps  que  le  pneumogastrique,  le 
nombre  des  pulsations  était  plus  considérable  que  quand  ce  dernier  fut  seul  soumis  à 
l'excitation  (381),  et,  qu'en  outre,  «  plus  l'excitation  de  l'accélérateur  était  puissante,  plus 
considérable  était  son  influence  sur  le  résultat  de  l'excitation  des  deux  nerfs  ».  Il  résul- 
terait donc  des  expériences  mêmes  de  Baxt  soumises  à  une  analyse  plus  approfondie 
que  ses  conclusions  n'auraient  pas  dû  être  si  absolues.  Meltzer  conclut  avec  raison  que 
les  deux  nerfs  sont  des  antagonistes,  et  que  l'effet  de  leur  excitation  simultane'e  est  la 
résultante  de  leurs  actions  réciproques. 

Vers  la  même  époque  une  observation  faite  par  Bavliss  et  Starling  (H3)  parut  aussi 
indiquer  que  les  conclusions  de  Baxt  ne  répondaient  pas  à  la  réalité  des  faits:  après 
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avoir  obtenu  un  arrêt  des  oreillettes  en  soumettant  le  pneumogastrique  à  une  excitation 
de  force  moyenne,  les  deux  expérimentateurs  purent  provoquer  une  accélération  des  bat- 
tements du  cœur  par  l'excitation  des  accélérateurs. 

Mais  ce  n'est  que  tout  récemment  que  la  théorie  Je  BAXifut  battue  en  brèche  par  des 
expériences  directes  qui  ruinèrent  définitivement  son  crédit.  Ces  expériences  très  variées 
furent  exécutées  par  Reid  Hunt  (131))  dans  le  laboratoire  de  l'Université  Johns  IIoi'Kixs. 
La  conclusion  principale  que  l'auteur  en  tire  est  la  suivante  :  <<  Quel  que  soit  le  mode  de 
l'excitation  simultanée  des  accélérateurs  et  des  pneumogastriques,  que  les  prejniers 
soient  soumis  aux  courants  électriques  pendant  l'excitation  des  seconds,  ou  vice  vcrsii,  ou 
enfin  que  l'excitation  des  deux  nerfs  commence  en  même  temps,  pendant  une  période 
de  temps  plus  ou  moins  prolongée,  le  résultat  est  toujours  le  même  :  l'ellet  sur  la  fié- 
quence  des  pulsations  dépendra  toujours  du  rapport  entre  les  forces  des  excitants  appli- 
qués aux  deux  nerfs...  Autant  que  l'effet  de  l'excitation  de  ces  deux  nerfs  se  manifeste 
par  les  variations  du  rythme  des  contractions  ventriculaires,  ces  nerfs  sont  des  antago- 
nistes'pnrs  n.{loc.  cit.,  p.  178-179). 

On  voit  que  la  conclusion  de  Reid  Hu.nt  est  conforme  à  celle  que  donnait  Cyon  en  1866, 
au  moment  de  la  découverte  des  nerfs  accélérateurs.  En  même  temps  que  le  physiolo- 
giste américain,  mais  par  des  procédés  différents,  Cyon  (52)  est  parvenu  à  prouver  expé- 
rimentalement que  la  sommation  des  effets  de  l'excitation  simultanée  des  nerfs  pneu- 
mogastriques se  rapporte  aussi  bien  au  rythme  qu'à  la  force  des  contractions  '24i).  Cette 
conclusion  a  été  tirée  d'expériences  faites  en  excitant  soit  directement,  soit  par  voie 
réflexe,  les  filets  accélérateurs  et  inhibitoires  qui  traversent  le  ganglion  cervical  inférieur. 
Des  expériences  antérieures  avaient  démontré  à  Cyon  que  le  sympathique  du  cou  peut, 
dans  certaines  circonstances,  produire  des  effets  accélérateurs  sur  le  cœur,  et  que,  notam- 
ment par  suite  d'aff'ections  strumeuses  ou  de  la  thyroïdectomie  l'excitabilité  du  système 
sympathique  nerfs  et  ganglions  est  considérablement  augmentée.  Pouvant  obtenir  la 
même  exagération  de  l'excitabilité  à  l'aide  d'injections  d'iode,  substance  qui  en  même 
temps  diminue  l'excitabilité  des  pneumogastriques  (B.\hi!éba,  120),  Cyon  possédait  ainsi  le 
moyen  d'abaisser  à  volonté  l'excitabilité  des  uns  et  de  rehausser  celle  des  autres.  Les 
conclusions  de  ces  nombreuses  expériences  ont  mis  liors de  doute  que:  1°  les  résultats  des 
excitations  simultanées  des  pneumogastriques  et  des  accélérateurs  dépendent  à  un  haut 
degré  de  l'étiit  d'excitabilité  de  leurs  ganglions  cardiaques;  2»  les  effets  immédiatement 
postérieurs  de  telles  excitations  sont  des  conséquences  directes  de  celles-ci  ;  ils  diffèrent 
dans  chaque  cas  selon  la  nature  de  la  résultante  des  excitations  simultanées  des  deux 
nerfs. 

Dans  plusieurs  expériences  Cyon  a  observé  qu'en  comparant  les  effets  do  l'excitation 
des  nerfs  antagonistes  (avec  leurs  suites  immédiates)  sur  le  rythme  des  battements  et  la 
pression  sanguine,  on  trouve  qu'ils  se  contrebalancent  pi-esque  entièrement,  c'est-à-dire 
que  le  nombre  des  pulsations  et  la  pression  moyenne  du  sang  pendant  l'excitation  sont 
égaux  à  ceux  observés  pendant  le  même  laps  de  temps  avant  l'excitation  :  preuve 
directe  que  les  deux  antagonistes  ne  font  que  varier  le  mode  de  travail  du  cœur  selon  les 
besoins  du  moment.  Au  lieu  de  remplir  sa  fonction  par  une  série  de  pulsations  petites, 
mais  fréquentes,  le  cœur  le  fait  par  des  contractions  plus  rares,  mais  plus  fortes.  La 
somme  de  l'énergie  dépensée  par  les  ventricules  reste  la  même,  ou  peu  s'en  faut.  L'erreur 
de  Baxt  provient  apparemment  de  ce  qu'il  ne  s'est  servi  pour  ses  expériences  que  des 
chiens,  chez  lesquels  la  disposition  anatomique  des  nerfs  cardiaques  est  soumise  à  des 
variations  nombreuses.  ReidHunt  a  expérimenté  sur  des  chiens,  des  chats  et  des  lapins; 
Cyon,  sur  des  lapins  et  des  chiens.  D'ailleurs,  pour  décider  la  question  de  savoir,  si  quand 
la  force  d'excitation,  égale,  le  pneumogastri(iue  prédomine,  il  aurait  fallu  aussi  soumettre 
à  l'excitation  en  même  temps  que  ce  nerf  tous  les  accélérateurs  du  même  côté. 

Les  expériences  de  ce  genre  exigent  également  que  l'on  prenne  en  considération  les 
phases  de  latence  des  deux  nerfs.  La  latence  des  accélérateurs  est  beaucoup  plus  longue 
que  celle  des  pneumogastriques,  et  sa  durée,  qui  varie  elle-même  dans  des  limites  assez 
larges,  peut  aller  jusqu'à  10"  et  même  20".  Cette  longue  durée  indique  clairement  que 
les  nerfs  accélérateurs  se  terminent  dans  les  ganglions  moteurs  du  cceur,  et  non  dans  les 
muscles.  Elle  doit  aussi  s'expliquer  en  partie  par  ce  fait  que,  pour  manifester  son  eff'et 
sur  la  fréquence  des  battements  du  cœur,  l'excitation  artificielle  des  nerfs  accélérateurs 
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pst  obligée  de  vaincre  auparavant, la  résistance  des  nerl's  rulentisseurs.  Si  la  pliaso  de 
latence  des  pneumogastriques  est  plus  courte,  cela  peut  tenir  à  la  prédominance  des 
ralenlisseurs  ou,  comme  nous  l'avons  dit,  à  ce  que  le  tronc  de  ce  nerf  contient  toutes  les 
fibres  inhibitoires  situées  du  même  côté.  Tout  récemment,  d'ailleurs,  Cyom  a  trouvé  que 
dans  certaines  circonstances,  telles  que  la  forte  excitation  de  tous  les  nerfs  accélérateurs 
par  l'injection  intraveineuse  de  l'extrait  des  capsules  surrénales,  la  durée  de  la  lalence 
des  pneumogastrique?  peut  devenir  notablement  plus  longue,  aller  jusqu'à  .'>''  ou  10''. 

II.  Les  nerfs  centripètes  du  cœur.  —  Nous  avons  décrit  les  mécanismes  nerveux  à 
l'aide  desquels  le  ciruv  peut  régler  la  force  et  la  fréquence  de  ses  contractions.  Mais  le 
travail  mécanique  qu'il  accomplit  à  chacune  d'elles  ne  dépend  pas  seulement  de  la 
masse  de  sang  qu'il  projette  dans  la  circulation,  et  de  la  vitesse  de  cette  projection;  le 
sang,  à  sa  sortie  des  ventricules,  rencontre  des  résistances  considérables  qui  proviennent 
de  la  pression  existant  dans  le  système  artériel.  Une  grande  partie  des  forces  vives  du 
cœur  est  dépensée  pour  vaincre  ces  résistances,  qui,  elles,  sont  déterminées  par  la  pres- 
sion moyenne  existant  ilans  l'aorte  ou  dans  l'artère  pulmonaire  au  moment  de  la  con- 
traclion  des  ventricules.  Cette  pression  moyenne  subit  des  variations  constantes  en  rap- 
port direct  avec  la  quantité  de  sang  contenu  dans  le  système  vasculaire,  et  en  rap|)orl 
inverse  avec  le  diamètre  des  petites  artères,  par  lesquelles  le  sang  pénèti'e  dans  les 
capillaires.  Or  ces  deux  valeurs,  la  quantité  du  sang  et  le  diamètre  des  artères, 
sont  soumises  à  des  fluctuations  très  considérables;  les  unes  se  répètent  régulièrement, 
liées  au  fonctionnement  normal  des  organes;  d'autres  sont  accidentelles  et  brusques; 
celles-là  sont  d'autant  plus  dangereuses  pour  In  cœur.  Contre  les  unes  et  les  autres  le 
cœur  doit  être  à  même  de  se  protéger  par  des  mécanismes  spériaux.  Non  seulement  il 
doit  êlre  en  mesure  d'écarter  les  dangers  qui  menacent  l'intégrité  de  ses  parois,  et  sa 
faculté  de  vider  son  contenu,  mais  il  faut  aussi  qu'il  puisse  diminuer  le  travail  qui  lui 
incombe,  si  des  causes  intrinsèques  ne  lui  permettent  pas  de  faire  la  dépense  des  forces 
motrices  nécessaires  pour  vaincre  de  grandes  résistances. 

Un  de  ces  mécanismes  est  donné  par  le  nerf  dépressew  découvert  en  1866  par  Cyon  et 
LuDwiG  (77)  (voir  Dépresseur).  Ces  nerfs,  qui  sont  les  nerfs  sensibles  du  cipur  abou- 
tissent dans  l'endocarde  et  probablement  aussi  dans  la  substance  musculaire.  L'excita- 
lion  de  leurs  bouts  péripbériijues  par  une  trop  forte  dilatation  du  cicur  résultant  d'une 
augmentation  considérable  de  la  pression  sanguine,  amène  par  voie  réilexe  une  dilata- 
tion des  petites  artères,  surtout  de  celles  que  régissent  les  plus  puissants  vaso-constric- 
teurs du  corps,  les  nerfs  splanchniques.  Cette  dilatation  a  pour  conséquence  une  baisse 
considérable  de  la  pression,  et,  par  suite,  un  soulagement  notable  des  résistances  que 
doit  vaincre  le  sang  cbassé  des  ventricules.  Le  mécanisme  des  nerfs  dépresseurs  permet 
donc  au  cœur  de  diminuer  à  volonté  ces  résistances,  c'est-à-dire  de  régler  dans  de  larges 
limites  la  grandeur  du  travail  qui  lui  incombe.  En  même  temps  il  remplit,  pour  ainsi 
dire,  l'office  d'une  soupape  de  siireté  qui  peut  préserver  le  cu'ur  d'une  rupture,  lors- 
qu'une pression  trop  puissante  s'exerce  sur  sa  surface  interne. 

Comme  on  le  verra  à  l'arlicle  Dépresseur,  Cyon  et  Ludwk;  ont  dès  le  début  précisé 
tous  les  détails  du  fonctionnement  de  cet  ingénieux  mécanisme.  La  dilatation  des  vais- 
seaux, le  nerf  dépresseur  la  produit  en  paralysant  instanlanénient  le  centie  vaso-moteur 
situé  dans  le  bulbe.  On  a  bien  essayé  depuis,  sans  preuves  sérieuses,  d'expliquer  celte 
dilatation  en  l'attribuant  à  une  excitation  d'un  prétendu  centre  vaso-dilatateur  pro- 
voquée par  les  nerfs  dépresseurs.  Mais  tout  récemment  encore  Cyon  (o2)  a  démontré 
le  mal  fondé  d'une  pareille  tentative.  C'est  bien  sur  le  centre  vaso-constricteur  qu'agit 
le  dépresseur,  (''est  avec  ce  centre  qu'il  est  en  rapport  par  des  appareils  nerveux  spéciaux 
(voir  Dépresseur). 

Mais  le  dépresseur  n'agit  pas  seulement  sur  le  centre  vaso-moteur.  Comme  l'ont 
démontré  Cyon  et  Ludwig.  l'excitation  de  son  bout  central  provoque  aussi  un  ralentisse- 
ment des  battements  du  cœur,  et  cela  tout  à  fait  indépendamment  des  chanijemcnts  de 
la  pression  sanyuine.  Les  deux  expérimentateurs  l'ont  prouvé,  d'abord  en  supprimant  le 
ralentissement  des  pulsations  par  la  section  préalable  des  deux  pneumogastriques  :  la 
baisse  de  pression  subsiste  sans  changement  aucun  dans  le  nombre  des  pulsations  (fig.  20). 
Au  contraire  la  section  des  nerfs  splanchniques  amène,  pendant  l'excitation  du  dépres- 
seur, la  dépression  sanguine,  mais  le  ralentissement  des  battement  du  'u'ur  persiste 
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(fig.  21).  Le  nerf  dépresseur  agit  donc  par  voie  réllese  en  paralysant  le  centre  vaso- 
moteur  et  en  excitant  le  centre  des  pneumogastriques. 

C'est  chez  les  lapins  que  Cyon  et  Ludwig  découvrirent  d'abord  le  nerf  dépresseur. 
Sou  existence  fut  ensuite  démontrée  expérimentalement  par  Bern'hardt,  Aubert  et  Boever 

chez  le  chat,  par  Cyo.n  (137  b2)  chez  le  cheval,  par 
Kasem-Bf.ck  et  Cyon  (b2)  chez  le  chien.  Anatomique- 
meiil  il  a  été  trouvé  et  décrit  aussi  chez  plusieurs 
autres  mammifères,  ainsi  que  chez  l'homme  (voir 
Dépresseur). 

Tout  récemment,    Cyon  a   réussi  à    démontrer 
l'existence  d'une   troisième  racine   du  dépresseur, 

laquelle  agit  par 

voie    réflexe    en 

i         excitant  les  nerfs 

:         accélérateurs 

;  (o2).     B.^YLISS    a, 

l  lui  aussi,  cons- 
'.  taté  la  possibilité 
=  g  d'obtenir  l'accé- 
r  a«  lération  des  bat- 
:  X  tements  du  cu'ur 
i  '^  par  1  excitation 
,  1  des  dépresseurs. 
=  =  En  résumé,  le 

l  g  cœur  est  donc  en 
;  ^  mesure  de  régler 
;  ^  lui-même  par 
'i  I  voie  réflexe  la 
j  £  hauteur  de  la 
;  o  pression  que  le 
i  2  sangdoitvaincre 
La  au  sortir  des  ven- 
l  =c  tricules ,  amsi 
=  ^  que  la  fréquence 
î  "  de  ses  batte- 
S  o.  ments.  Nous 
<  avons  vu  [dus 
I  haut  qu'il  résulte 

j         des   travaux  ré- 
i         centsdeCYOM(o2) 
"*         que   le  ralentis- 
sement des  bal- 
lementsducœur, 
provoqué    par    l'excitation  des    pneumogastriques, 
active  notablement  la  circulation  veineuse.  L'action 
du  dépresseur  sur  le  centre  des  pneumogastriques 
contribue  donc  aussi  à  désemplir  le  système  artériel, 
c'est-à-dire  à  diminuer  les  résistances  que  le  cœur 
doit  vaincre. 

Le  nerf  dépresseur  est-il  le  seul  mécanisme  à 
l'aide  duquel  le  cœur  puisse  par  voie  réflexe  inter- 
venii'  dans  la  circulation  du  sang?  Il  est  très  pro- 
bable que  d'autres  nerfs  centripètes  du  cœur  ont 
des  Ans  analogues.  11  résulte  en  effet  d'une  étude  expérimentale  exécutée  par  \Vooldrid(ie 
(H8),  dans  le  laboratoire  de  Ludwig,  que  l'excitation  du  bout  central  do  plusieurs 
branches  nerveuses  situées  dans  la  paroi  antérieure  du  ca^ur  peut  provoquer  :  1)  un 
ralentissement  des  battements  du  cœur  avec  augmentation  de  la  pression  sanguine;  2)  un 
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ralentissement  sans  aucun  changement  de  la  pression;  3)  une  accélération  également 
sans  modification  de  la  pressioji  ;  4)  un  ralentissement  avec  baisse  de  la  pression,  et 
enfin  5)  un  lelèvement  de  la  pression  sanguine  sans  changement  dans  la  fréquence  des 
battements  du  cœur.  La  branche  qui  provoque  le  changement  4  est  à  coup  sur  un  pro- 
longement du  dépresseur;  très  probablement  aussi  celle  du  3  passe  par  le  dépresseur 
et  se  rend  ensuite  au  ganglion  cervical  supérieur  par  le  nerf  dépresseur;  c'est  elle  qui 
forme  la  troisième  racine  de  ce  nerf,  désignée  par  Cyon  comme  branche  accélératrice. 

A  la  rigueur,  pourrait  être  considérée  comme  se  rapportant  au  même  ordre  de  faits 
l'observation  de  H.  ZwAARDEMACKER(i6rj),  qu'on  obtient  une  prolongation  de  deu.t  périodes 
de  la  contraction  du  cœur  par  suite  d'une  légère  pression  mécanique  de  sa  surface. 

McsKENs  (loti)  a  communiqué  tout  récemment  des  expériences  desquelles  il  conclut 
que  rescilalion  électrique  de  la  pointe  des  ventricules  des  grenouilles  peut  provoquer 
des  effets  réflexes  qui  se  manifes lent  par  des  changements  ikiiis  l'intensité  et  le  nombre 
des  battements  du  cœur.  Ces  effets  réflexes  se  produisent  par  la  voie  des  nerfs  extra- 
cardiaques. Les  méthodes  d'observation  employées  ne  permettent  pas  des  conclusions 
rigoureures,  mais  le  fait  que  les  nerfs  centripètes  de  la  grenouille  se  comporteraient 
d'une  manière  analogue  à  ceux  des  mammifères  est  très  probable. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  expériences  anciennes  de  Goltz  qui,  par  des 
excitations  chimiques  du  sinus  veineux,  produisent  des  actions  réflexes  sur  les  muscles 
du  corps.  Ces  recherches,  ainsi  que  celles  de  Gordecky  sur  les  pneumogastriiiues,  n'ont 
trait  qu'à  la  question  si  controversée  de  la  sensibilité  générale  du  cœur. 

I.  Action  des  changements  de  pression  sur  les  nerfs  du  cœur.  —  L'action  qu'exercent 
les  modifications  de  la  pression  sanguine  sur  le  système  nerveux  du  cœur  est  d'une 
haute  importance  pour  son  fonctionnement  régulier.  Nous  venons  d'exposer  un  cas  spécial 
de  cette  action  :  celle  qui  se  manifeste  par  l'intermédiaire  du  nerf  dépresseur. 

Comment  les  variations  de  la  pression  sanguine  agissent-elles  directement,  sur  les 
centres  nerveux  extra  et  intra-cardiaques?  En  d'autres  termes,  comment  se  comporte  le 
cœur  sous  rinllui-nce  des  variations  de  pression  dans  la  boite  crânienne  et  dans  la  cavité 
du  cœur  lui-même  en  dehors  de  l'intervention  du  nerf  dépresseur?  Peu  de  pro- 
blèmes touchant  1^  physiologie  du  cœur  ont  donné  lieu  à  tant  de  recherches  contra- 
dictoires. 

Celles  qui  furent  entreprises  dans  cette  direction  avant  la  découverte  du  nerf  dépres- 
seur ne  peuvent  plus  être  prises  en  considération  pour  la  solution  du  problème;  un 
important  facteur  inconnu,  l'intervention  du  mécanisme  de  ce  nerf,  ayant  forcément 
compliqué  les  résultats  de  ces  recherches.  Exception  toutefois  doit  être  faite  pour  l'étude 
de  LuDwiG  et  Thiry,  au  moins  pour  leurs  expériences,  dans  lesquelles  toutes  les  commu- 
nications du  cii'ur  avec  le  cerveau  et  la  moelle  épinière  avaient  été  détruites  par  voie 
galvanocaustique.  Ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut  (p.  100),  les  deux  expérimentateurs  avaient 
observé  très  souvent  dans  ces  cas  une  accélération  considérable  des  battements  du 
cœur,  comme  suite  d'une  augmentation  de  la  pression  sanguine,  provoquée  par  la  com- 
pression do  l'aorte  ou  par  l'excitation  de  la  moelle  épinière.  Plus  rarement  ils  obser- 
vèrent un  ralentissement  comme  effet  de  l'élévation  de  la  pression. 

Depuis  la  découverte  du  nerf  dépresseur,  les  premières  recherches  dans  celte  voie 
furent  exécutées  par  E.  et  M.  Cvo.n  (7:J),  puis  par  Bezolu  et  Stezinsky.  Les  résultats 
obtenus  sont  presque  identiques  à  ceux  indiqués  par  Ludwig  et  Tuiry.  Cyon  attribue 
la  différence  dans  les  effets  de  l'élévation  de  la  pression  sur  le  cœur,  tous  les  nerfs  extra- 
cardiaques étant  détruits,  à  l'état  du  cœur  lui-même,  c'est-à-dire  à  sa  capacité  de  réagir 
contre  l'augmentation  de  la  pression  artérielle.  Bezold  et  Stezinski  étudièrent  égale- 
ment les  elfets  de  la  baisse  de  la  pression  sanguine,  qu'ils  provoquèrent  à  l'aide  de 
saignées.  Ils  établirent  certaines  limites  dans  lesquelles  pareille  baisse  produit  une  accé- 
lération des  battements.  Au-dessous  d'uue  limite  donnée,  la  dépression  sanguine  amène 
le  ralentissement  cardiaque. 

Knoll  (107)  et  Navrocki  (108)  arrivèrent  à  des  résultats  qui,  pour  une  part  au  moins, 
étaient  en  contradiction  llagranle  avec  les  recherches  précédentes.  Le  premier  nie  tout 
effet  constant  de  l'élévation  de  la  pression  sanguine  sur  la  fréquence  des  battements  du 
cœur.  N.\VROCK[  obtint  des  résultats  très  contradictoires;  de  ses  conclusions  nous  ne  relè- 
verons que  la  suivante  qui  se  rapproche  le  plus  de  la  réalité  des  faits  :  «  La  pression  san- 
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guino  peut  modifier  par  la  voie  des  pneumo^;asLriques  la  fréquence  des  battements  du 
cœur  :  l'élévation  de  la  pression  augmente  le  tonus  de  ces  nerfs  et  ralentit  ainsi  les  pul- 
sations; une  baisse  de  la  pression  diminue  ce  tonus  et  augmente  la  fiéquence  des 
battements.  » 

Le  travail  le  plus  complet  sur  la  question  a  été  exécuté  par  S.  Tschiriew  (169)  à  l'aide 
de  méthodes  d'une  précision  incontestable.  Ses  expériences  sur  les  efl'ets  de  l'élévation  de 
la  pression  se  divisent  en  trois  groupes:  \)  Les  nerfs  du  cœur  (pneumogastriques, 
sympathiques  et  dépresseurs)  étaient  coupés  ;  2)  indépendamment  de  la  section  de  ces 
nerfs  on  avait  de  plus  extirpé  les  ganglions  cervicaux  inférieurs  et  thoraciques  supérieurs, 
et  3)  on  avait  sectionné  les  nerfs  du  cou  et  de  la  moelle  épinière  au-dessus  de  l'atlas. 
Voici  les  principales  conclusions  du  travail  de  Tsciuriew  :  Des  variations  brusques  et  con- 
sidérables de  la  pression  sanguine  exercent  une  action  sur  le  rj'thnie  cardiaque,  aussi 
bien  après  la  section  des  nerfs  du  cou  qu'après  l'interruption  de  tontes  les  voies  ner- 
veuses extra-cardiaques...  Elles  impressionnent  aussi  bien  l'appareil  modérateur  inté- 
rieur du  cœur  que  ses  ganglions  moteurs,  en  accélérant  ou  en  ralentissant  les  pulsations. 
Rarement  elles  les  laissent  sans  changement.  Le  caractère  défmilif  des  changements  de 
la  fréquence  des  battements  cardiaques  dépend  de  l'action  réciproque  des  excitations  de 
ces  appareils  nerveux  cardiaques...  L'accélération  des  pulsations  s'observe  pendant  la 
baisse  de  la  pression  sanguine,  aussi  bien  après  la  section  des  nerfs  du  cou  qu'après 
l'entier  isoleinent  du  co:'ur  des  centres  nerveux,  du  cerveau  ou  de  la  moelle...  » 

Ainsi  formulées,  les  conclusions  de  Tschiriew  sont  encore  incontestables. 

Les  expériences  très  variées  de  Johansso.n  (i701,  exécutées  aussi  avec  beaucoup  de 
soin,  arrivent  en  général  à  des  conclusions  identiques  à  celles  que  nous  venons  de 
résumer.  Cet  auteur  a  surtout  insisté  sur  le  rôle  prépondérant  joué  par  la  vitesse 
avec  laquelle  se  produisent  les  variations  de  la  pression  sanguine.  Plus  ces  variations 
sont  rapides,  plus  est  prononcée  la  modification  de  la  fréquence  des  battements  du 
cœur. 

Nous  devons  nous  arrêter  plus  longtemps  sur  les  expériences  de  Maiiey  (171),  exécutées 
en  1873,  également  sur  le  cœur  isolé  des  tortues.  La  position  que  ce  physiologiste  occupe 
dans  la  question  est  tout  à  fait  particulière.  Dès  1859  (172),  Marey  se  prononça  d'une 
manière  très  catégorique  sur  l'iiiUuence  de  la  piession  artérielle  sur  la  fréquence 
des  battements  du  cœur.  Faisant  complètement  abstraction  du  système  nerveux  extra  et 
intra-cardiaque,  Marey  étudia  l'action  qu'une  augmentation  de  la  tension  dans  l'appareil 
circulatoire  devait  exercer  sur  le  rythme  et  la  force  des  contractions,  à  l'aide  d'expé- 
riences faites  sur  des  animaux  dont  tous  les  nerfs  cardiaques  étaient  restés  intacts. 
11  observa  ainsi  que  l'augmentation  de  pression  ralentissait  souvent  les  battements,  tandis 
que  la  diminution  les  accélérait.  Nous  avons  déjà  montré  que  c'est  là  un  phénomène 
purement  nerveux  provenant  dans  le  premier  cas  de  l'excitation  des  centres  des  nerfs 
iineuniogastriques  par  suite  de  l'augmentation  de  la  pression  cérébrale,  et  dans  le  second, 
de  l'excitation  des  accélérateurs  par  suite  de  l'effet  contraire.  Mais  Marey  ne  voulait  voir 
dans  ce  phénomène  que  la  simple  application  d'une  loi  hydraulique  au  travail  du  cœur. 
«  Le  cœur  règle  le  noriibre  de  ses  mouvements  sur  les  résistances  qu'il  doit  vaincre  à  cha- 
cune de  ses  systoles;  que  si  on  élève  la  pression  du  sang  dans  les  artères,  le  co'ur,  devant 
à  chaque  systole  soulever  une  charge  plus  fovle,  m  lent  it  ses  battements,  car  chacun  d'eux, 
constituant  une  grande  dépense  de  travail,  devra  être  suivi  d'un  plus  long  repos.  »  Celte 
dernière  conclusion  est  trop  exclusive.  Le  cœur  peut  vaincre  des  résistances  plus  grandes 
par  diverses  voies  :  par  des  contractions  plus  fortes  et  plus  rares  ou  plus  faibles  et  plus 
fréquentes.  Il  ne  suit  pas  les  pures  lois  hydrauliques  applicables,  par  exemple,  à  une 
simple  pompe  en  caoutchouc,  parce  que,  grâce  à  son  mécanisme  nerveux  automatique, 
il  est  à  même  de  régler  son  travail  selon  les  causes  de  résistance  qu'il  a  à  vaincre,  et 
selon  les  forces  dont  il  dispose.  Cela  constitue  précisi'uient  la  supérioiitè  du  mécanisme 
cardiaque,  qu'il  possède  un  système  nerveu.^rlui  permettant  de  varier  dans  de  très  larges 
limites  les  moyens  pour  arriver  au  but.  La  loi  de  la  division  du  travail  du  cœur  dans  le 
temps,  qui  est  la  caractéristique  de  l'action  des  nerfs  cardiaques,  loi  établie  par  Cyon  (voir 
plus  haut,  p.  1 1 3  et  suiv.),  est  notamment  un  de  ces  moyens.  L'action  des  nerfs  dépresseurs 
en  est  un  second,  bien  plus  puissant  encore  :  à  l'aide  de  ces  nerfs,  au  lieu  de  vaincre 
les  résistances  en  variant  seulement  son  mode  de  travail,  le  cœur  les  diminue,  et  fait  ainsi 
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une  économie  de  forces.  11  peut  de  la  sorte  surmonter  les  résistances  sans  môme  modilier 
aucunement  le  nombre  de  ses  battements  (Cyon  et  Ludwig),  comme  dans  le  cas  où  l'action 
rétlexe  du  dépresseur  sur  le  pneumogastrique  est  supprimée  par  la  section  de  ce  der- 
nier, —  ou  même  en  les  accélérant  par  voie  réllexe  (Bayliss,  Cyon).  <>  On  n'est  plus  en 
droit,  écrit  avec  raison  Vl'lpian  (173),  d'appliquer  au  jeu  de  l'appareil  cardio-vasculaire 
les  données  de  la  mécanique  hydraulique,  et,  si  on  se  laisse  entraîner  dans  cette  voie,  on 
risque  fort  de  commettre  des  erreurs  regrettables.  » 

Les  expériences  de  Mabey  sur  des  cœurs  de  tortues  séparés  du  corps  furent  exé- 
cutées dans  des  conditions  bien  meilleures,  puisque  l'influence  des  nerfs  extra-cardiaques 
était  écartée.  Mais  il  restait  encore  les  mécanismes  nerveux  intra-cardiaques  et,  comme 
nous  l'avons  vu  par  les  nombreuses  expériences  de  Tschirieff,  Johansso.n  et  autres,  l'aug- 
mentation de  la  tension  produit  encore  des  résultats  bien  différents  selon  l'état  de  ces 
centres  nerveux  et  leur  mode  d'intervention. 

Les  expériences  deSusTSCHixsKY  (174),  Schiff(17.'))  et  surtout  de  1.  Lduwig  et  LccHsiiNCER 
(176),  sont  particulièrement  intéressantes  à  ce  point  de  vue.  Elles  démontrent  que,  dans 
certains  cas  d'auf;mentation  de  la  pression  dans  les  cœurs  de  grenouilles  séparés  du  corps, 
l'accélération  des  battements  du  cieur  est  si  considérable  que  l'excitation,  même  très 
forte,  du  pneumogastrique  est  incapable  de  la  ralentir.  Le  cœur  est  dans  l'impossibilité 
absolue  de  «  soulever  à  chaque  systole  une  charge  plus  forte  »  et  de  «  ralentir  ses  bat- 
tements »,  comme  l'exigerait  la  loi  hydraulique  de  Marey  :  aussi  parvient-il  au  même 
résultat  en  soulevant  de  petites  charges  à  chaque  systole,  mais  en  multipliant  le  nombre 
de  ces  systoles.  Le  travail  du  cœur  tend  à  rester  constant,  comme  l'avait  reconnu  Marey 
(171),  mais  ce  but  est  atteint  par  des  moyens  très  divers,  que  Cyox,  a  indiqués  dès 
l'année  1866  (Voir  plus  haut). 

Les  résultais  si  variés  en  apparence  que  les  nombreux  observateurs  ont  obtenus  en 
modifiant  la  pression  sanguine,  même  sur  les  animaux  dont  les  nerfs  extra-cardiaques 
avaient  été  sectionnés,  proviennent  justement  de  l'intervention  des  multiples  appareils 
régulateurs  contenus  dans  le  cœur  lui-même.  Pour  observer  les  effets  de  pareilles  varia- 
tions sur  le  muscle  cardiaque  seul  —  qui,  d'ailleurs,  est  lui  aussi  un  appareil  d'une  con- 
struction extrêmement  complexe,  —  il  faudrait  avoir  le  moyen  de  paralyser  son  système 
nerveux  intra-cardiaque.  Or  nous  possédons  bien  plusieurs  poisons,  comme  l'atropine, 
par  exemple,  qui  paralysent  absolument  les  terminaisons  des  nerfs  pneumogastriques, 
mais  nous  manquons  de  substances  agissant  d'une  manière  aussi  certaine  sur  les  termi- 
naisons des  nerfs  accélérateurs  et  sur  leur  système  ganglionnaire  central.  Du  reste,  l'atro- 
pine elle-même  n'agit  que  sur  les  terminaisons  des  pneumogastriques  et  reste  sans  effet 
sur  les  ganglions  modérateurs  du  cœur  lui-même,  comme  l'a  démontré  Tschirieff  (160), 
justement  à  propos  des  expériences  sur  les  effets  des  variations  de  la  pression,  dont  nous 
venons  de  donner  les  conclusions. 

Tout  récemment  Krehl  et  Romberi;  (49)  ont  cru  établir  que  le  ventricule  des  mam- 
mifères, même  privé  de  ganglions,  avait  la  faculté  d'adapter  la  fréquence  de  ses  batte- 
ments aux  augmentations  de  la  pression.  Nous  avons  déjà  signalé  la  défectuosité  des 
méthodes  d'investigation  employées  par  ces  auteurs,  ainsi  que  le  caractère  tout  à  fait 
arbitraire  de  leur  affirmation,  que  certaines  ligatures  appliquées  par  eux  sur  le  cœur 
supprimaient  toute  action  des  cellules  ganglionnaires.  Mais,  en  admettant  même  qu'ils 
aient  réussi  à  travailler  sur  des  ventricules  entièrement  privés  de  ganglions,  quelles 
preuves  fournissent-ils  à  l'apppui  de  leur  thèse?  Nous  trouvons  dans  leur  travail  deux 
expériences  se  rapportant  à  cette  question  :  al  et  33  ip.  84  et  suiv.).  Or,  dans  la  première 
de  ces  expériences,  on  nous  donne  des  indications  sur  les  changements  de  la  pression 
sans  nous  apprendre  quelles  variations  de  la  fréquence  des  battements  correspondaient 
aux  changements  indiqués.  Dans  l'expérience  33,  c'est  l'omission  contraire  qui  a  lieu.  Ce 
sont  les  indications  sur  les  variations  de  la  pression  qui  le  plus  souvent  font  défaut.  Sur 
la  fréquence  même  des  battements,  au  lieu  de  chiffres  précis,  nous  lisons  :  «  sans 
changement  n...  '<  forte  accélération  »,  —  données  trop  vagues  pour  avoir  une  valeur 
quelconque. 

Que  le  ventricule  isolé  et  privé  des  cellules  ganglionnaires  puisse  réagir  eflicacenient 
contre  l'augmentation  des  résistances,  le  fait  en  lui-même  est  possible;  mais,  fùt-il 
exact,  on  ne  serait  pas  encore  autorisé  à  en  conclure  que  cette  réaction  provient  du 
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muscle  cardiaque  liii-incme.  Il  est  plus  probable  que  le  léseau  nerveux  qui  entoure  les 
fibres  musculaires  y  joue  un  rôle  prépondérant. 

L'inti='rprétation  des  pliénornèiies  qui  produisent  les  variai  ions  de  la  tension  artérielle 
présente  bien  plus  de  difficultés  encore,  quand  pendant  ces  variations  les  nerfs  extra- 
oardiaques  sout  restés  intacts.  Les  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire  se  compliquent 
alors  par  l'action  que  l'augmentation  de  la  pression  doit  forcément  exercer  sur  les  centres 
de  ces  nerfs  situés  dans  le  cerveau  ou  dans  la  moelle  épinière.  Les  centres  des  pneumo- 
gastriques sont  soumis,  chez  la  plupart  des  animaux,  à  une  excitation  tonique  qu'on  a 
attribuée  à  des  causes  diverses  :  elle  serait  due,  d'après  Tbaube  (177),  à  l'acide  carbo- 
nique du  sang;  d'après  Bermstei.n  (178)  et  autres,  à  une  action  réflexe  provenant  en 
grande  partie  des  excitations  périphériques,  notamment  de  celle  des  nerfs  splancli- 
niques  (Asp).  De  nombreux  physiologistes  ont  considéré  la  pression  qui  existe  dans  la 
boîte  crânienne  comme  contribuant  au  maintien  du  tonus  de  ces  centres.  Le  ralentisse- 
ment des  mouvements  du  cœur,  que  produisent  les  compr'essions  directes  du  cerveau, 
ainsi  que  le  fait  déjà  constaté  par  Cooper,  M.\gendie  et  autres,  que  l'anémie  cérébrale 
provoquée  par  la  compression  des  carotides  amène  au  contraire  une  accélération 
des  battements  cardiaques,  —  semblent  perinettie  d'attribuer  une  pareille  origine  au 
tonus  des  pneumogastriques. 

L'existence  d'un  tonus  des  nerfs  accélérateurs  est  moins  bien  établie.  Elle  a  cepen- 
dant acquis  une  grande  vraisemblance  à  la  suite  des  e.xpéi-iences  de  Tsciurieff  (f69),  et  de 
Stricker  et  W.\GNER  (179)  qui  ont  observé  un  ralentissement  des  pulsations  après  l'extir- 
pation des  ganglions  que  traversent  les  nerfs  accélérateurs.  Le  tonus  en  question  pro- 
viendrait, en  partie  au  'moins,  des  centres  cérébraux  de  ces  nerfs,  dont  l'origine  ana- 
tomique  est  encore  bien  peu  connue.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  changements  dans  la  pression 
sanguine  doivent  le  plus  souvent  se  manifester  par  une  variation  de  la  pression  intra- 
cranienne  qui  peut  réagir  dans  l'uu  ou  l'autre  sens  sur  les  centres  des  nerfs  cardiaques. 
11  est  très  difficile  de  déterminer  de  prime  abord,  d'après  une  variation  donnée  de  la 
fréquence  des  battements  du  cœur,  sur  quel  centre  cérébral  l'action  de  la  pression  s'est 
exercée  :  un  ralentissement  peut  dépendre  aussi  bien  d'une  diminution  du  tonus  des  accé- 
lérateurs que  d'une  augmentai  ion  de  celui  des  pneumogastriques,  et  même  des  deux 
causes  à  la  fois.  On  peut  en  dire  autant  de  l'accélératiou  des  battements.  Il  est  extrê- 
mement probable  que  les  augmentations  de  pression  agissent  de  préfér'ence  sur  les 
centres  des  pneumogastriques  et  les  diminutions  sur  les  centres  des  accélérateurs.  Cela 
résulte  de  la  plupart  des  expériences  faites  jusqu'à  présent,  ainsi  que  des  observations 
sur  les  effets  contraires  de  l'anémie  et  de  l'hyperémie  du  cerveau.  En  ce  qui  concerne  les 
centres  intracardiaques,  nous  avons  déjà  vu  que  ces  effets  contraires  se  manifestent  éga- 
lement dans  le  sens  opposé  sur  les  deux  antagonistes. 

La  plupart  des  observateurs  sont  d'accord  avec  Cyon  et  Tsciurieff,  qui  affirment  que 
les  elTets  des  variations  de  la  tension  artérielle  sur  les   nerfs  du  cœur  dépendent  en 
grande  partie  de  l'état  d'excitabilité  des  divers  centres  nerveux  cardiaques.  C'est  encore 
ià  une  raison  pourque,  dans  les  limites  des  règles  fixées  par  les  conclusions  du  travail  de  - 
TscHiRiEFF  citées  plus  haut,  une  diversité  des  résultats  puisse  se  manifester. 

Certains  résultais  de  recherches  récentes  sur  les  glandes  vasculaires,  dont  la  destina- 
tion physiologique  est  restée  si  longtemps  un  des  plus  irritants  mystères  de  notre  science, 
ont  fait  entrer  dans  une  phase  nouvelle  la  question  de  la  tonicité  des  nerfs  cardiafjues. 
Nous  pailons  des  recherches  de  Cyo.n  (;)2)  sur  les  rajqiorts  des  nerfs  du  cœur  et  de  la 
glande  thyroïde  ainsi  que  sur  les  fonctions  de  l'hypophyse  (121),  des  études  entrepi  ises 
par  le  mijine  auteur  (107)  et  par  Howell  (139)  sur  l'action  des  extraits  de  cette  glande,  enfin 
des  observations  failes  sur  l'action  des  extraits  des  glandes  surrénales  par  Oliver  et 
Albert  Schafer  (140),  Cvbulsri  (142),  Szymonowicz  (141),  Vklich  (ItS),  Gottlieb  (144), 
Langlois  (143),  Cïo.n  (t46)  el  autres,  se  ratlacbant  à  la  destination  physiologique  des  sub- 
stances produites  par  toutes  ces  glandes,  laquelle  consiste  à  assurer  l'excitanililé  et  le 
fonctionnement  des  centres  nerveux  extra- et  intracardiaques  ainsi  que  des  centres  vaso- 
moteurs.  Les  recherches  que  nous  venons  de  citer  ne  se  rapportent  à  la  question  exposée 
dans  ce  chapitre  que  d'une  façon  indirecte,  en  tant  seulement  qu'elles  permelteiit 
d'expliquer  par  l'état  de  fonctionnement  des  glandes  vasculaires  les  diverses  modifications 
de  l'excitabilité  des  centres   cardiaques  et,  par  suite,  leur  diversité   de  réaction  sous 
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riiilkieiice  des  variations  de  la  leiisioii.  Cette  partie  est  traitée  plus  au  long  dans  lo 
chapitre  des  poisons  physioloyiques  du  cœur. 

l'ar  contre,  les  reclierclies  de  Cyon  sur  les  fonctions  de  l'hypophyse  (121,  138), 
jettent  une  lumière  nouvelle  sur  le  mécanisme  même  à  laide  duquel  l'augmentation  de 
la  tension  artérielle  agit  sur  certains  centres  cardiaques. 

Après  avoir  établi  que  l'e.xcltalion  de  l'hypophyse  par  l'augmentation  de  la  piessJon 
provoque  une  forte  excitation  des  nerfs  pneumogaslriqucs.  Cyon  cherche  à  déterminer 
si  l'excitation  des  terminaisons  centrales  de  ces  nerfs,  qu'on  observe  pendant  l'augrnenla- 
lion  de  la  pression  intracranniennc,  ne  se  produit  pas  par  la  voie  de  l'hypophyse.  Les 
compressions  de  l'aorte  abdominale  avant  et  après  l'extirpation  do  l'hypophyse  lui  per- 
mirent de  constaterchez  le  lapin  que  tel  est  réellement  le  cas  :  l'augmentalion  de  la  pression 
artérielle  reste  sans  effet  sur  les  terminaisons  centrales  des  pneumogastriques  après  une 
pareille  extirpation.  La  pression  intracranienne  agit  par  conséquent  sur  ces  terminaisons 
par  voie  rélle.xe  :  elle  met  en  excitation  l'hypophyse,  et  c'est  celte  excitation  ijui  se 
transmet  au  pneumogastrique.  Ou  voit  à  quel  point  sont  complexes  les  mécanismes  qui 
permettent  au  conir  de  maintenir  son  travail  constant.  En  efîet  le  but  immédiat  de 
l'hypophyse  est  de  préserver  le  cerveau  d'une  trop  haute  |)ression.  Mais,  si  cette  pression 
est  amenée  par  une  augmentation  des  résistances  dans  l'appareil  circulatoire,  l'interven- 
tion de  cet  oi'g-ane  permet  également  au  cœur  de  vaincre  ces  résistances,  celte  fois  par 
un  ralentissement  de  ses  coniractions  et  une  augmentation  de  leur  amplitude. 

Comme  on  le  voit,  si  les  centres  des  nerfs  cardiaques  sont  à  même  de  modifier  nola- 
blement  leur  action  sous  l'influence  des  variations  dans  la  tension  artérielle,  cette 
faculté  n'est  pas  une  chose  fortuite,  mais  possède  au  contraire  une  grande  portée  fone- 
lionnelle.  Nous  sommes  là  en  pre'seuce  d'un  des  nombreux  mécanismes  automatiques 
dont  nous  avons  parlé  au  déhut  de  noire  exposé,  par  lesquels  il  est  donné  au  cœur  de 
régler  la  circulation  dans  les  divers  organes  et  Jde  parer  lui-même  aux  divers  accidents 
qui,  à  chaque  instant,  se  rencontrent  dans  l'appareil  circulatoire,  si  complexe  par  son  rôle 
physiologique  ainsi  que  par  la  multiplicité  de  ses  organes. 

Ajoutons  encore  que  déjà,  avant  les  recherches  de  Cyon,  Roy  et  Ad.\m[  (181  s  en  étu- 
diant la  compression  cérébrale  et  ses  ellets  sur  les  centres  des  pneumogastriques, 
avaient  émis  l'avis  qu'ils  sont  probablement  destinés  à  protéger  d'une  manière  ([uel- 
conque  le  cerveau  contre  les  dangers  de  la  compression.  Des  recherches  ultérieures 
démontreront  certainement  que  l'excitation  des  nerfs  accéléiateurs  par  la  diminution  de 
la  pression  cérébrale  ou  par  l'anémie  du  cerveau  a  une  destination  également  protectrice. 
En  ell'et,  les  conséquences  de  l'augmentation  de  la  tension  artérielle  sur  la  pression  intra- 
cranienne doivent  varier  en  sens  opposé,  suivant  la  cause  qui  l'a  amenée.  Une  compression 
de  l'aorte,  par  exemple,  augmentera  certainement  cette  pression.  Par  contre,  un  rétrécis- 
sement général  des  petites  artères,  tout  en  augmentant  la  tension  artérielle,  pourrait 
plutôt  amener  une  diminution  de  la  pression  intracranienne  et  même  une  anémie  céré- 
brale, comme  l'a  établi  Cyon  (I4fi,  lOHi.  L'entrée  en  jeu  des  pneumogastriques,  qui  favorise 
l'écoulement  du  sang  hors  de  la  boîte  crânienne,  serait  d'un  grand  secours  dans  le 
premier  cas.  L'excitation  des  accélérateurs  et  les  conséi]uences  de  l'accélération  des 
battements  cardiaques  pourraient,  au  contraire,  agir  efficacemeul  contre  l'anémie 
cérébrale. 

On  voit  que  les  apparentes  contradictions  constatées  par  les  différents  auteurs  dans 
la  diversité  d'action  de  la  tension  artérielle  sur  les  centres  nerveux  cardiaques,  ne  sont 
pas  le  résultat  d'accidents  capricieux.  Ces  variations  ont,  au  contraire,  une  grande  portée 
physiologique  et  répondent  aux  besoins  de  l'organisme  qui  réagit  différemment  selon 
les  causes  qui   ont  amené  les  changements  de  la  tension  artérielle. 

K.  Action  des  nerfs  sensibles  sur  les  nerfs  du  cœur.  —  Tous  les  nerfs  sensibles,  comme 
tous  les  nerfs  sensoriels,  exercent  une  action  réflexe  sur  ceux  du  cœur.  Dès  18.'>8  Claudk 
Bernard  (182)  avait  démontré  que  l'excitation  des  nerfs  sensibles  ou  des  racines  posté- 
rieures de  la  moelle  épinière  provoque  un  ralentissement  des  battements  du  cœur.  Depuis 
lors  d'innombrables  recherches  furent  faites  pour  préciser  les  conditions  dans  lesquelles 
les  nerfs  sensibles  influencent  les  divers  nerfs  cardiaques.  Ces  conditions  sont  encore 
plus  complexes  dans  les  expériences  de  ce  genre  que  quand  il  s'agissait  d  étudier  les 
ellets  de  la  pression  sanguine  sur  les  mêmes  nerfs.  Non  seulement,  en  elfet,  les  nerfs 
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sensibles  exercent  une  action  réflexe  sur  les  nerfs  du  cœur,  mais  ils  en  possèdent  une 
autre  bien  plus  puissante  encore  sur  les  nerfs  vaso-moteurs;  c'est-à-dire  qu'à  coté  de 
leur  action  directe  sur  les  premiers,  ils  agissent  encore  indirectement,  par  l'intermédiaire 
des  variations  de  la  pression  sanguine. 

Mais  là  ne  s'arrêtent  pas  les  complications  qui  mettent  obstacle  à  l'interprétation  des 
phénomènes  qu'on  observe.  L'excitation  des  nerfs  sensibles  agit  également  sur  les  vaso- 
moteurs  du  cerveau  et  sur  ceux  du  cœur  lui-même;  de  là  une  nouvelle  source  de  modi- 
fications dans  les  contractions  cardiaques,  source  d'autant  plus  difficile  à  préciser  que 
ces  vaso-moteurs  eux-mêmes  nous  sont  encore  très  peu  connus. 

Il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  s'étonner  de  la  diversité  des  résultats  qu'on  obtient  par  l'exci- 
tation des  nerfs  sensibles.  Les  efTets  de  cette  excitation  varient  d'abord  selon  que  les 
nerfs  extra-cardiaques  sont  restés  intacts,  ou  non.  Dans  le  premier  cas,  les  nerfs  sensibles 
provoquent  le  plus  souvent  des  ralentissements  des  battements  du  cœur,  rarement  des 
accélérations.  Le  choix  du  nerf  sensible  ainsi  que  la  force  et  la  durée  de  l'excitation 
ne  sont  pas  sans  influencer  beaucoup  les  résultats.  Ainsi  les  branches  musculaires  du 
nerf  scialique  produisent  des  accélérations,  tandis  que  les  branches  cutanées,  au  contraire, 
agissent  plutôt  sur  les  pneumogastriques  (Voir  Reynier,  IS.3,  p.  138).  Les  excitations 
faibles  provoquent  par  voie  réflexe  le  plus  souvent  des  ralentissements  des  battements  du 
cœur.  Le  contraire  a  lieu  pour  des  excitations  intenses. 

En  dehors  des  nerfs  de  sensibdité  générale  qui  donnent  des  variations  notables,  il  en 
est  d'autres  dont  les  effets  présentent  plus  d'uniformité.  Les  nerfs  intestinaux  qui 
dépendent  du  grand  sympathique  exercent  une  action  réflexe  plus  constante.  Ainsi 
GoLTZ  (184)  a  constaté  que  l'excitation  mécanique  du  ventre  provoque  chez  la  grenouille 
un  arrêt  du  cœur,  phénomène  qui  ne  se  reproduit  pas  après  la  section  préalable  des  pneu- 
mogastriques. Bernstei.n  (18c)  a  démontré  qu'on  peut  obtenir  le  même  résultat  en  exci- 
tant par  des  courants  électriques  les  nerfs  sympathiques  du  ventre.  Âsp  (186)  observa  que 
l'excitation  du  bout  central  des  splanchniques  provoque  un  ralentissement  des  batte- 
ments, accompagné  d'une  forte  élévation  de  la  pression  sanguine.  Cet  auteur  admet 
pourtant  que  dans  certaines  circonstances  les  splanchniques  peuvent  agir  également  sur 
les  centres  des  nerfs  accélérateurs. 

L'action  des  organes  intestinaux  s'exerce  certainement  aussi  par  la  voie  de  l'excitation 
des  terminaisons  nerveuses  des  pneumogastriques  dont  certains  filets  agissent  par  voie 
réflexe  sur  le  centre  modérateur  du  cœur  situé  dans  la  moelle  allongée.  Un  exemple  très 
intéressant  de  semblables  réflexes  nous  est  déjà  donné  par  le  nerf  dépresseur.  E.  Hering 
(187)  a  constaté  que  les  terminaisons  du  pneumogastrique  dans  les  [poumons  sont  méca- 
niquement excitées  par  leur  insufflation.  Et  quand  celle-ci  n'est  pas  trop  forte,  elle  pro- 
duit une  accélération  des  battements  du  cœur.  Cette  action  réflexe  a  très  probablement 
une  importance  fonctionnelle.  Sur  les  courbes  respiratoires  de  la  circulation  on  observe 
souvent  que  pendant  l'inspiration  le  pouls  est  légèrement  accéléré. 

L'excitation  du  nerf  laryngé  supérieur  agit  de  préférence  sur  les  nerfs  accélérateurs. 
Le  nerf  laryngé  inférieur  est  sans  effet  notable  sur  les  nerfs  cardiaques. 

Parmi  les  nerfs  crâniens  les  nerfs  optique,  olfactif,  acoustique  et  glosso-pharyngien 
agiraient,  d'après  les  recherches  de  Couty  et  Charpentier  (188),  tantôt  sur  les  pneumo- 
gastriques, tantôt  sur  les  accélérateurs.  Par  contre,  le  nerf  trijumeau,  suivant  les  expé- 
riences de  HoLMGBEN  (189),  Kratschmer  (190)  et  autres,  n'aurait 'd'action  que  sur  les 
pneumogastriques.  Selon  les  récentes  recherches  de  Cvû.n  (138),  les  terminaisons  de  ces 
nerfs  situées  dans  la  muqueuse  du  nez  agissent  sur  le  centre  des  nerfs  pneumogastriques 
par  l'intermédiaire  de  l'hypophyse,  au  moins  chez  le  lapin.  Cet  organe  étant  détruit, 
l'irritation  de  la  muqueuse  nasale  à  l'aide  de  l'ammoniaque  ou  des  sels  anglais,  par 
exemple,  est  sans  effet  sur  le  ralentissement  des  battements  du  cœur,  alors  même  que  les 
nerfs  trijiimeaujc  et  pneumogastriques  sont  restés  intacts.  L'efTet  salutaire  de  l'action  réflexe 
de  la  muqueuse  du  nez  sur  le  cœur,  en  cas  de  syncope,  se  produit  donc  indirectement 
sur  les  nerfs  cardiaques  par  l'entremise  de  l'hypophyse  cérébrale. 

L.  Les  poisons  physiologiques  du  cœur.  —  Sous  cette  dénomination  Cyon  (10(3-107-108) 
désigne  ci-rtains  produits  dp  sécrétion  interne  qui  exercent  une  intluence  physiologique 
sur  les  systèmes  nerveux  cardiaque  et  vasomoteur.  Cette  influence  est  destinée  à  assu- 
rer l'intégrité  de  leur  fonctionnement  en  les  maintenant  dans  un  état  d'excitation  tonique 
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ou  à  un  degré  d'excitabilité  qui  facilite  leur  entrée  en  fonction.  11  est  très  probable  que 
les  deux  manières  d'agir  se  confondent  le  plus  souvent. 

Le  rôle  de  ces  substances  peut  être  en  partie  comparé  grosso  modo  à  celui  des  huiles 
fines  qui,  dans  les  appareils  mécaniques,  servent  à  diminuer  le  frottemeiit  des  surfaces. 
Cyon  les  a  appelées  poi'iiojis  du  cœur,  parce  que  leur  action  offre  beaucoup  de  resseniblauce 
avec  celles  de  certains  poisons  cardiaques  dont  il  [est  question  plus  loin.  Souvent,  ea 
effet,  elles  constituent  des  contre-poisons  destinés  à  combattre  les  effets  de  ces  poisons 
extérieurs;  de  plus,  il  n'est  pas  impossible  qu'elles  se  rapprochent  de  ces  derniers  par 
leur  composition  chimique. 

On  a,  depuis  longtemps,  reconnu  dans  l'organisme  la  présence  de  produits  suscep- 
tibles d'apir  comme  excitants  des  nerfs  cardiaques  et  vasomoteurs.  Rappelons  seulement 
comme  exemple  l'acide  carbonique.  Mais  c'étaient  là  des  produits  de  l'o.xydation,  ou  de 
la  décomposition  de  substances  organiques  qui  avaient  déjà  rempli  leur  rôle  physiolo- 
gique, produits  destinés  à  être  éliminés  de  l'organisme,  leur  accumulation  pouvant 
présenter  de  graves  dangers.  Le  groupe  des  toxines  appartient  à  ce  genre  de  poisons. 
Tout  autres  par  leur  origine  et  leur  rôle  sont  les  poisons  physiologiques  dont  il  s'agit. 
Ceux-ci  sont  le  produit  de  processifs  synthétiques:  des  organes  —  et  en  première  ligne  les 
glandes  vasculaires  —  les  élaborent  ad  hoc  et  les  versent  dans  le  sang  pour  qu'ils  y 
remplissent  auprès  des  centres  nerveux  cardiaques  et  vasomoteurs  la  njission  que  nous 
venons  d'indiquer  sommairement. 

D'après  Cyon,  ce  qui  caractérise  ces  substances,  c'est  qu'elles  sont  élaborées  dans  des 
glandes  ijui  remplissent,  en  outre,  dans  la  circulation  du  sang,  un  rôle  mécanique  corres- 
pondant de  tous  points  au  rôle  chimique  de  la  substance  sécrétée.  Ainsi  les  glandes  thy- 
roïdes, par  exemple,  font  rofflce  d'organes  destinés  à  préserver  le  cerveau  contre  les 
grands  et  subits  afflux  sanguins  ;  à  l'entrée  des  carolides  dans  le  crâne,  elles  forment, 
pour  ainsi  dire,  des  écluses  qui  détournent  une  grande  partie  du  sang  de  ces  artères 
en  le  renvoyant  dans  les  jugulaiies.  Elles  obtiennent  ce  résultat  en  élargissant  les  vais- 
seaux glandulaires  sous  l'action  du  dépresseur  et  d'autres  vaso-dilatateurs.  Voilà  pour  le 
rôle  mécanique  des  nerfs  thyroïdes.  Leur  rôle  chimique  consiste  dans  la  production  d'une 
substance  —  Viodotlnjrine,  un  des  poisons  physiologiques  du  cœur,  —  destinée  à  augmenter 
l'excitabilité  du  dépresseur  et  du  pneumogastrique,  c'est-à-dire  des  nerfs  dont  l'action 
doit  faciliter  dans  une  large  mesure  à  la  glande  thyroïde  l'accomplissement  de  sa  tâche 
physiologique.  A  ce  point  de  vue,  Cyon  a  étudié  jusqu'à  présent  les  produits  des  trois 
glandes  :  de  la  thyroïde,  de  l'hypophyse  et  des  capsules  surrénales. 

a)  Les  produits  de  la  thyroïde.  —  On  n'a  encore  isolé  jusqu'à  ce  jour  qu'une  seule  sub- 
stance du  corps  thyroïde,  laquelle  peut  être  considérée  comme  son  produit  normal  :  c'est 
l'iodothyrine  de  Baum.wn.  Les  recherches  de  Cyon  sur  l'iodothyrine  tendaient  à  établir 
l'aclion  qu'elle  peut  exercer  sur  les  nerfs  du  cœur  et  des  vaisseaux.  Ces  expériences 
furent  exécutées  sur  des  lapins  et  des  chiens.  Voici  le  résumé  des  conclusions  de  plusieurs 
travaux  que  l'expérimentateur  a  publiés  sur  cette  question  :  1)  l'iodothyrine  introduite 
directement  dans  le  sang  exalte  l'excitabilité  des  nerfs  dépresseurs  et  pneumogastriques, 
quand  celle-ci   est  normale  ou   diminuée;  elle  la  rétablit  quand,  pour  une  cause  quel- 
conque, comme  par  exemple  le  goitre  ou  la  thyroïdectomie,  cette  excitabilité  est  abolie. 
2)  L'action  de  l'iodothyrine  s'exerce  sur  les  deux  terminaisons  des  nerfs  régulateurs  du 
C(rur  :  même  après  la  section  des  dépresseurs  et  des  pneumogastriques,  l'injection  intra- 
veineuse de  cette  substance  augmente  ou  rétablit  instantanément  l'excitabilité.  3)  L'iodo- 
thyrine diminue  notablement  l'excitabilité  des  nerfs  accélérateurs  et  vaso-constricteurs. 
Cyon  n'a  pas  réussi  à  élucider  si  elle  obtient  ce  résultat  seulement  par  voie  indirecte  en 
renforçant  leurs  antagonistes,  ou  également  par  une  action  directe  sur  le  système  sym- 
pathique. Les  deux  actions  sont  probables.  4)  Quand  l'excitabilité  des  nerfs  régulateur, 
dépresseur  et  pneumogastrique  est  diminuée  ou  abolie  par  suite  d'un  empoisonnement 
avec  l'iode,  l'atropine  ou  la  nicotine,  l'introduction  intraveineuse  de  l'iodothyrine  est  à 
même  de  la  rétablir  :  ainsi  une  injection  de  deux  centimètres  cubes  d'iodothyrine,  qui 
renferme  l'"'iii8r,8  d'iode,  suffit  souvent,  chez  le  lapin,  pour  neutraliser  l'effet  de  deux 
grammes  d'iodure  de  sodium,  c'est-à-dire  de  plus  d'un  gramme  d'iode.  Quant  à  l'exci- 
tabilité des  pneumogastriques  abolie  par  l'atropine  ou  la  nicotine,  l'iodothyrine  ne  la 
rétablit  pas  intégralement  :  elle  rend  les  pneumogastriques  susceptibles  de  provoquer 
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des  ralentissenienls  des  baltements  cardiaques  avec  augmentation  de  leur  aniplilude, 
mais  ces  nerfs  ne  peuvent  plus  amener  un  arrêt  complet  du  cœur.  (Nous  verrons  plus 
loin  les  conséquences  que  Cyon  lire  de  ce  dernier  fait  pour  la  théorie  de  l'innervation 
du  cœur.) 

L'iodolhyrine  est  donc,  eji  somme,  destinée  à  entretenir  les  nerfs  re'gulateurs  du  cœur, 
les  pneumogastriques  et  les  dépresseurs,  dans  un  parfait  état  de  fonctionnement  et  à 
combattre  les  influences^morbides  et  toxiques  qui  menacent  ce  [fonctionnement.  L'absence 
de  l'iodolbyrine  provoque  des  troubles  cardiaques  considérables.  Comme  l'a  démontré 
Cyon,  chez  les  animaux  goitreux  ou  thyroïdectomisés,  l'excitabilité  des  dépresseurs  etdes 
pneumogastriques  est  nolablemenl  diminuée,  sinon  totalement  abolie,  tandis  que  celle 
de  leurs  antagonistes,  les  vasoconstricteurs  et  accélérateurs,  est  augmentée.  L'iodothy- 
rine  remplit  ainsi  une  lâche  fonctionnelle  tiès  importante.  Selon  toute  probabilité,  la 
substance  organique  encore  inconnue  qui  concourt  avec  l'iode  à  la  formation  de  l'iodo- 
thyrine  exerce  sur  le  même  système  nerveux  une  action  toxique  analogue  à  celle  de 
l'iode  lui-même,  que  Barbera  (120),  a  constatée.  Cette  formation  est  donc  doublement  utile 
au  fonctionnement  des  nerfs  régulateurs  du  cœur  :  elle  les  débarrasse  de  deux  substances 
nuisibles  et  elle  en  compose  un  produit  qui  rend  les  plus  grands  services.  (Nous  faisons 
ici  ^complètement  abstraction  de  la  propriété  que  possède  l'iodothyrine  d'augmenter 
notablement  dans  l'organisme  les  oxydations;  la  preuve  n'étant  pas  encore  fournie  que  _ 
cette  influence  sur  la  nutrition  s'exerce  par  l'intermédiaire  de  l'appareil  circulatoire.) 

I, 'étude  des  rapports  entre  les  nerfs  du  cœur  et  les  corps  thyroïdes  nous  a  doirc  révélé 
un  des  plus  importants  mécanismes  autorégulateurs  de  la  circulation.  Tandis  que  les 
thyroïdes  produisent  des  substances  qui  rehaussent  les  facultés  régulatrices  du  cœur,  ce 
dernier  peut  par  les  mêmes  nerfs  :  dépresseur  et  pneumogastrique,  influencer  le  fonc- 
tionnement de  ces  glandes  en  activant  considérablement  leur  circulation  et  en  leur  faci- 
litant ainsi  l'accomplissement  de  leur  tâche  comme  organes  préservateurs  du  cerveau. 

b)  Lrsp)'odmts  de  l'hypophi/se.  —  Dans  leur  rôle  de  préservateurs  du  cerveau  contre 
les  dangers  de  congestions  subites,  les  corps  thyroïdes  sont  puissamment  aidés  par  les 
fonctions  d'un  autre  organe,  i'hypophyse  cérébrale,  telles  que  Cvon  les  a  récemment  éta- 
blies (121,  107).  Pour  que  les  glandes  thyroïdes  puissent  s'acquitter  de  cette  tâche,  il 
est  indispensable,  en  effet,  que  le  cerveau  possède  un  appareil  spécial  qui  lui  permette 
d'invoquer  leur  intervention,  chaque  fois  qu'il  est  menacé  d'un  afflux  sanguin  excessif. 
!,'hypophyse  constitue  cet  appareil.  Enfermée  dans  une  cavité  à  parois  rigides  situées 
elles-mêmes  dans  l'endroit  le  plus  abrité  de  la  boîte  crânienne,  se  trouvant  en  commu- 
nication avec  le  troisième  ventricule  tlu  cerveau,  abondamment  pourvue  de  vaisseaux 
sanguins  avec  une  disposition  toute  particulière  des  veines,  entourée,  en  outre,  de 
puissants  sinus  veineux,  l'hypophyse  est  éminement  sensible  aux  fluctuations  de  la  pres- 
sion soit  du  liquide  cérébro-spinal,  soit  du  sang.  Or,  toute  pression  exercée  sur  l'hypo- 
physe se  manifeste  immédiatement  par  une  brusque  variation  de  la  pression  sanguine 
et  par  un  notable  ralentissement  des  battements  cardiaques  dont  l'amplitude  est  consi- 
dérablement augmentée.  Ce  ralentissement,  dû  à  l'excitation  des  pneumogastriques, 
amène  de  son  côté  une  notable  accélération  du  sang  à  travers  les  vaisseaux  thyroïdes. 

Telle  est,  esquissée  à  grands  traits,  la  fonction  mécanique  de  l'hypophyse.  Ce  qui  nous 
intéresse  davantage  ici,  c'est  son  rôle  chiniique  qui  consiste  càélaborei-  plusieurs  substances 
susceptibles  d'exercer  une  action  très  forte  sur  le  système  nerveux  du  cœur  et  des  vais- 
seaux. Comme  chez  la  thyroïde,  la  fonction  chimique  de  l'hypopiiyse  contribue  puissam- 
ment à  l'accomplissement  de  la  même  tâche  que  sa  fonction  mécanique.  Selon  Ho\vell(  139), 
qui  a  étudié  l'action  de  l'extrait  de  l'hypophyse  en  même  temps  (juc  Cyon,  la  substance 
agissante  de  l'hypophyse  est  produite  par  la  partie  médullaire  de  cet  organe  qu'il  désigne 
sous  le  nom  de  infundihidar  bodij.  Quant  à  Cyon.  ses  recherches  l'ont  amené  à  conclure 
que  l'hypophyse  produit  plusieurs  substances  actives,  dont  l'une  agit  tout  particulièrement 
sur  la  force  et  le  nonjbre  des  battements  du  cœur,  tandis  que  l'autre  impressionne  de 
préférence  les  vaso-constricteurs  (107,  191). 

C'est  de  la  première,  désignée  par  Cyon  sous  le  nom  A'Iiypophysine,  que  nous  avons 
surtout  à  nous  occuper  ici.  Cette  substance  —  probablement  une  combinaison  organique 
de  phosphore  —  agit  comme  l'iodothyrine  sur  les  deux  nerfs  régulateurs,  le  pneumo- 
gastrique et  le  dépresseur,  mais  son  action  est  surtout  puissante  sur  le  premier.  Toute- 
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fois,  à  la  différence  de  l'iodothyrine  qui  n'agit  qu'en  augmentant  l'excitabilité  normale 
ou  diminuée  de  ce  nerf,  l'Iiypophysine  constitue  elle-même  un  excitant  très  énergique. 
Introduite  dans  le  sang,  elle  augmente  considérablement  la  force  des  battements  du  cœur 
en  produisant  un  notable  ralentissement  rarement  précédé  d'une  accélération  passagère. 
Ce  ralentissement  est  accompagné  d'une  élévation  de  la  pression  sanguine.  Les  pulsations 
provoquées  par  les  extraits  de  l'Iiypopliyse,  surtout  ceux  prépairn  à  une  température 
d'éliuUition,  ont  le  caractère  des  contractions  renforcées  iAklionspulfii;)  telles  (jue  nous 
les  avons  décrites  plus  haut.  Elles  persistent  souvent  pendant  o  à  lii  minutes. 

Tout  récemment,  Cyo.n  (107)  a  signalé  une  curieuse  particularité  de  ces  coiiliactions  : 
c'est  leur  tendance  à  se  manifester  par  groupes  ou  séries  dont  chacune  dure  60  à  100 
secondes  et  plus,  et  qui  sont  interrompues  par  des  pulsations  normales  ou  par  de  petites 
pulsations  accélérées,  comme  les  produit  l'excitation  des  nerfs  accélérateurs.  l,a  ligure  22 
représente  une  pareille  série  chez  un  chien.  (Voir  aussi  plus  loin  fig.  23.) 

Voici  les  traits  caractéristiques  de  ces  séries  i llijpophysenrcihen)  :  1)  Les  excitations 
ainsi  que  la  section  des  pneumogastriques  sont  impuissantes  à  les  empêcher  de  se  pro- 
duire ou  à  en  interrompre  la  contiiiuation.  2)  L'atropine,  susceptible  de  [laralyser  entiè- 
rement les  pneumogastriques,  ne  parvient  pas  toujours  à  interrompre  une  série  produite 
par  l'extrait  de  l'hypophyse.  3)  Dans  les  cas  où  l'introduclion  préalable  de  l'hypophyse  a 


KiG.  22.  —  Série    des    pulsations  renforcées    chez    un    chien  -{Voir   107). 
(Ce  tracé  se  lit  do  droite  à  gauche,  comme  les  lipurcs  qui  suivent.) 

empêché  l'action  paralysante  de  l'atropine  sur  les  pneumogastiiques,  l'intluence  de  ce 
poison  peut  néanmoins  modilier  le  caractère  des  contractions  renforcées,  tantôt  en  les  inter- 
rompant par  des  pulsations  accéléré  's,  tantôt  en  diminuant  leur  amplitude  et  en  les  ren- 
dant trop  fréquentes  pour  qu'elle?  puissent  conserver  le  caractère  des  pulsations  renfor- 
cées. .Souvent,  dans  de  pareils  cas,  les  pulsations  alfeclent  le  caractère  de  puisux  higemini. 
4)  L'excitation  des  nerfs  accélérateurs  parvient  à  interrompre  les  séries  par  des  pulsations 
accélérées.  Il)  Souvent  l'excitation  d'un  nerf  cardiacjue  quelconque  provoque  une  nouvelle 
série  de  ces  pulsations  (107). 

Des  extraits  préparés  à  une  température  de  38°  à  40»  C.  produiseut  rarement  de  telles 
séries.  Plus  souvent  la  courbe  de  la  pression  légèrement  augmentée  présente  des  oscil- 
lialions  périodiques  dans  le  genre  de  celles  décrites  par  Tralbe.  Les  pulsations  renfor- 
cées atteignent  leur  maximum  au  point  culminant  de  ces  oscillations  et  déclinent  dans 
a  partie  descendante  de  la  courbe. 

L'action  antagoniste  de  l'hypopbysine  contre  l'atropine  et  la  nicotine  est  encore  plus 
forte  que  celle  de  l'iodothyrine.  Pourtant,  elle  aussi  est  incapable  de  rendre  au  pneumo- 
gastrique la  faculté  d'amener  un  arrêt  complet  du  cœur.  Par  contre,  l'hypophysine  par- 
vient ipiebiuefois  à  prévenir  l'action  de  l'atropine  sur  le  pneumogastrique. 

Des  expériences  comparatives  sur  l'effet  des  extraits  de  l'hypophyse  et  celui  de  la 
niuscarine  ont  moniré  qu'il  existe  de  nombreuses  analogies  entre  ces  deux  poisons. 
Abstraction  faite  de  la  supériorité  des  premiers  con)me  antidote  de  l'atropine,  la  diffé- 
rence d'action  des  deux  substances  se  manifeste  surtout  en  ceci,  que  la  muscarine 
abaisse  la  pression  sanguine,  tandis  que  l'hypophysine  la  relève  plutôt.  En  ajoutant  de 
l'iodure  de  sodium  à  la  muscarine  afin  do  combattre  la  baisse  de  la  tension  artérielle, 
CyoiN  a  obtenu  des  courbes  presque  identiques  à  celles  que  produisent  les  extiaits  de 
l'hypophyse.  Bien  plus,  il  a  provoqué  de  la  sorte  des  séries  de  grandes  pulsations  ren- 
forcées qui  ne  se  distinguaient  des  séries  dues  à  l'hypophysine  que  par  leur  plus  courte 


136 


CŒUR. 


durée  (fig.  23).  Même  résultat  quand  la  muscarine  agit  au  moment  où  la  pression  san- 
guine est  surélevée  par  une  autre  cause,  par  exemple,  après  l'excitation  du  pneumogas- 
trique (fig.  21).  " 

Quoique  l'action  des  extraits    de  l'hypophyse  et  celle  de  l'iodothyrine  sur  les  termi- 
naisons centrales  et  périphériques  des  pneumo- 
gastriques présentent  entre  elles  certaines  analo- 
gies, Cyo.n  (107)  est  disposé  à  admettre  la  possibilité 
que  ces  substances  n'agissent  pas  sur  les  mêmes 
filets  intracardiaques.  L'hypophysine   exercerait 
son  action  sur  les  cellules  ganglionnaires  de  Bid- 
DER,  qui  servent  à  augmenter  la  force  des  contrac- 
tions   ventriculaires,    tandis    que     l'iodothyrine 
I       influencerait  de  préférence  les  filets   des  pneu- 
I       mogastriques  qui  diminuent  la  tonicité  du  muscle 
l       cardiaque  (Voir  plus  loin  lettre  M).  L'hypophysine 
l       possède,  d'après  Cyon  (191)  comme  l'iodothyrine 
=       la  faculté  d'augmenter  les  oxydations  dans  l'or- 
;       ganisme.  Là  aussi  la  question,    s'il  s'agit   d'une 
;       action  nutritive  directe  ou  non,  est  restée  en  sus- 
S      pend. 

3  c)  Extrait  des  capsîties  surrénales.  —  L'action 

=  des  extraits  des  capsules  surrénales  sur  les  or- 
l  ganes  de  la  circulation  a  été,  dans  ces  dernières 
„  années,  l'objet  de  nombreuses  recherches  de  la 
%  part  d'ÛLivER  et  A.  Schâfer  (140),  de  Szymono- 
l  wicz  (141),  de  Cybulski  (142),  puis  de  Velich  (143), 
:  Frankel,  Gottlieb  (144),  Lant.lois  (14o)  et  autres. 
;  A  quelques  détails  secondaires  près,  tous  sont 

a  d'accord  sur  la  nature  de  cette  action  :  une  aug- 
2*  mentation  considérable  de  la  pression  sanguine 
=  avec  un  ralentissement  des  battements  du  cœur. 
3  Les  pneumogastriques  étant  préalablement  sec- 
J  tionnés,  plusieurs  auteurs  ont  souvent  constaté 
S  une  accélération  très  persistante  des  pulsations. 
;  L'augmentation  de  la  pression  sansuino  durait 
3      plusieurs  minutes  (o  à  13). 

3  Sur    l'explication   des    phénomènes    observés 

;  l'accord  est  moins  complet.  Oliver  et  A.  Schafer 
3  attribuent  l'augmentation  de  la  pression  à  une 
excitation  violente  des  muscles  vasculaires  et  car- 
I  diaques  ;  la  section  préalable  de  la  moelle  épinière 
S  ne  modifierait  aucunemeril,  selon  ces  auteurs, 
i  l'action  de  l'extrait  sin-  la  pression  sanguine.  Pour 
SzYMONOwicz,  au  contraire,  celte  action  serait  due 
uniquement  à  une  excitation  des  centres  médul- 
laires et  vaso-constricteurs.  D'après  Gottlieb,  l'ex- 
trait des  capsules  surrénales  agirait,  en  première 
ligne,  sur  les  ganglions  moteurs  inlra-cardiaques 
et  ensuite  sur  les  cellules  ganglionnaires  situées 
dans  les  parois  vasculaires.  Les  autres  auteurs  se 
partagent  entre  ces  diverses  opinions.  Quant  au 
ralentissement  des  battements  du  cœur,  tous  l'attribuent  d'un  commun  accord  à  une 
excitation  des  centres  des  pneumogastriques  dans  la  moelle  allongée. 

Cyon  (146  et  108),  dont  les  recherches  sont  de  date  plus  récente,  a  surtout  étudié 
l'action  de  l'extrait  surrénal  au  point  de  vue  de  la  théorie  de  l'innervation  du  co3ur.  Les 
résultats  obtenus  par  lui  diffèrent  très  notablement  de  ceux  des  auteurs  précédents, 
surtout  en  ce  qui  concerne  les  effets  de  cette  substance  sur  les  contractions  cardiaques. 
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La  puissante  aclion  de  l'extrait  surrénal  sur  la  piession  sanpuine,  Cyon  l'a  observée 
comme  ses  pré- 
décesseurs. Mais, 
pour  ce  qui  est 
du  ralentisse- 
ment des  pulsa- 
tions, il  ne  l'a 
constaté  au  cours 
de  ses  recherches 
que  très  rare- 
ment, et  encore 
uniquement 
comme  effet  ini- 
tial et  passager 
aussitôt  après 
l'injection  intra- 
veineuse de  l'ex- 
trait. L'effet  do- 
minant sur  le 
cœur  se  manifes- 
tait,au  contraire, 
par  une  très 
forte  accéléra- 
tion des  batte- 
ments. Chez  les 
lapins  aussi  bien 
que  chez  les 
chiens,  cette  ac- 
célération était 
trè^i  persistante 
et  durait  presque 
toujours  jusqu'à 
la  fin  de  l'expé- 
rience. L'intro- 
duction de  la 
mnscarine  mo- 
difie l'action  des 
capsules  surré- 
nales en  ceci  que 
l'élévation  de  la 
pression  san- 
guine est  moins 
importante  ;  l'ac- 
célération dispa- 
rait eutièremeut 
et  fait  place  à  un 
léger  [ralentisse- 
ment, avec  aug- 
mentation de 
l'amplitude  des 
pulsations. 

Pendant  l'ac- 
tion maximale 
de  l'extrait  sur- 
rénal, l'excitabi- 
lité des  dépresseurs  et  des  pneumogastriques  est  considérablement  diminuée 
excitations  puissantes  ne  produisent  que  des  effets  très  amortis:  la  dépression 
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fianle,  de  très  courte  durée,  quelques  secondes  à  peine;  elle  est  brusque  fit  atteint  immé- 
diatement son  maximum  apiès  une  pliase  latente  un  peu  prolongée.  L'excitation  des 
pneumogastriques  comporte  aussi  une  latence  extrêmement  longue;  le  ralentissement 
obtenu  par  les  plus  fortes  excitations  n'est  que  très  insignifiant;  en  revanche,  la  baisse 
de  la  pression  sanguine  par  suite  de  cette  excitation  est  souvent  assez  considérable.  La 
phase  latente  diminue  avec  les  excitations  successives. 

La  pression  sanguine  tombe  généralement  après  plusieurs  minutes  fort  au-dessous  de 
la  hauteur  normale,  mais  l'accélération  des  pulsations  persiste  souvent  jusqu'à  la  tin  de 
l'expérience.  Pendant  cette  phase  l'excitation  des  dépresseurs  est  généralement  sans 
effet  sur  la  pression  sanguine  ;  celle  des  pneumogastriques  est  plus  accentuée.  L'extir- 
pation préalable  des  ganglions  cervicaux  inférieurs  et  Ihoraciques  supérieurs,  qui  par 
elle-même  diminue  notablement  la  fréquence  des  pulsations,  modifie  les  effets  de  l'injec- 
tion intraveineuse  et  de  l'extrait  surrénal  :  l'élévation  de  la  pression  se  manifeste  toujours, 
quoique  dans  des  dimensions  un  peu  moindres;  l'accélération  des  pulsations  est  moins 
importante  et  manque  quelquefois. 

La  section  d'un  nerf  splanchnique,  pendant  le  maximum  de  l'élévation  de  la  pression, 
abaisse  assez  notablement  la  pression  sanguine,  mais  celte  baisse  est  passagère  ;  la 
section  du  second  splanchnique  produit  une  nouvelle  baisse  d'une  durée  un  peu  plus 
longue;  toutefois  la  pression  sanguine  reste  encore  fort  au-dessus  de  la  normale. 

De  ces  expériences  Cyon  tire  les  conclusions  suivantes:  1°  L'extrait  surrénal  excite 
très  violemment  tout  le  système  sympathique  vaso-constricteur,  aussi  bien  les  centres 
vaso-constricteurs  situés  dans  la  moelle  allongée  que  les  centres  périphériques,  ceux  des 
ganglions  du  grand  sympathique  et  ceux  des  cellules  ganglionnaires  terminales.  2"  Cet 
extrait  excite  également  les  centres  des  nerfs  accélérateurs,  et  cela  aussi  bien  dans  le 
cerveau  que  sur  le  parcours  de  ces  nerfs  et  à  leui'  terminaison.  ;i"  Il  produit,  par 
contre,  une  dépression  notable  de  l'excitabilité  des  nerfs  modérateurs  —  pneumogastrique 
et  dépresseur.  4°  Le  ralentissement  initial  qui  se  manifeste  souvent  est  dû  à  deux  causes: 
au  début,  quand  l'élévation  de  la  pression  est  encore  insignifiante,  il  est  provoqué  par 
une  excitation  des  terminaisoiis  des  nerfs  dynamiques  [Aktionsnerven)  et  probablement 
du  ganglion  de  Bidder  ;  au  moment  où  la  pression  commence  à  monter  notablement, 
l'élévation  passagère  de  la  pression  cérébrale  produit  une  compression  de  l'hypophyse, 
qui  de  son  côté  provoque  une  excitation  des  pneumogastriques  (Voir  plus  haut,  p.  i'.ia). 
Mais  celte  pression  cérébrale  est  transitoire,  elle  diminue  bientôt,  et  les  nerfs  accélérateurs 
prennent  le  dessus  sur  les  pneumogastriques;  les  pulsations  deviennent  plus  fréquentes 
et  plus  petites,  o"  Si  les  centres  vaso-constricteurs,  et  probablement  aussi  ceux  des  nerfs 
accélérateurs,  sont  paralysés  par  l'introduction  de  fortes  doses  de  chloral,la  pression  san- 
guine reste  basse,  les  pulsations  deviennent  rares  et  fortes,  comme  celles  qu'habituelle- 
ment produit  le  chloral. 

En  somme,  l'extrait  surrénal  exerce  une  action  excitante  sur  le  système  sympathique 
central  et  périphérique  et  une  action  opposée  sur  le  pneumogastrique  et  le  dépresseur. 
Il  agit  donc  dans  un  sens  opposé  à  l'action  de  l'iodothyiine  et  de  l'hypophysine.  L'entre- 
tien de  la  tonicité  des  nerfs  accélérateurs  et  vaso-constricteurs  est  en  grande  partie 
l'œuvre  des  capsules  surrénales. 

M.  Théorie  de  l'innervation  du  cœur.  —  Nous  avons  analysé  les  mécanismes  automa- 
tiques et  régulateurs,  connus  jus<[u'à  ce  jour,  qui  permettent  au  cœur  de  remplir  sa 
fonction  vitale  avec  une  perfection  sans  pareille.  Depuis  qu'au  commencement  de  ce  siècle 
la  doctrine  de  Galien  et  de  Haller,  qui  considéraient  le  cœur  comme  indépendant  du 
système  nerveux,  a  été  ébranlée  jusque  dans  ses  fondements  par  les  travaux  de  Leoallois, 
de  nombreuses  découvertes  scientifiques,  mettant  à  la  disposition  de  l'expérimentatour 
des  méthodes  d'une  précision  irréprochable,  ont  rendu  possible  une  étude  plus  appro- 
fondie des  mécanismes  nerveux  extra-  et  inlra-cardiaques.  La  découverte  des  ganglions 
du  cœur  iRemak,  I.uuwig,  Bidder)  et  de  leur  mode  de  fonctionnement(VoLKMANN,  Stannilis), 
la  découverte  des  fonctions  inhibitrices  des  pneumogastriques  (frères  Weber),  celle  des 
nerfs  vaso-moteurs  (Claude  Bernard,  Schiki'),  du  nerf  dépresseur  (Cyon  et  Ludwig),  des 
nerfs  accélérateurs  (E.  et  M.  Cyon)  ont  créé  des  bases  solides  et  inébranlables  pour  la 
théorie  de  l'innervation  du  cœur.  Le  retour  aux  idées  de  Galien,  qui  se  manifeste  dans 
les  recherches  de  'plusieurs  physiologistes  contemporains,  ne  peut  être  considéré  que 
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comme  un  mouvement  passager  et  sans  avenir.  Nous  disons  «  retour  aux  idées  de  Galien  » 
et  non  à  celles  de  Halleb,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  fait  remarquer  plus  haut  (p.  10b), 
le  fjrand  pliysiiilogiste  du  xvm"  siècle  reconnaissait  aux  nerfs  du  cœur  une  [lart  dans  l'en- 
trelien  de  l'excitabilité  du  muscle  cardiaque.  Or  les  jeunes  protagonistes  des  théories 
myogènes,  à  l'exemple  de  G.%lien,  ne  veulent  concéder  aux  nerfs  du  cœur  que  les  pro- 
priétés des  nerfs  sensibles. 

Les  arguments  sur  lesquels  on  s'appuie  pour  attribuer  une  origine  myogène  au  rythme 
et  à  l'automaticité  duVœur  sont  dénatures  diverses:  les  principaux  sont  empruntés  à  l'em- 
bryologie et  à  l'anatomie  comparée;  les  autres  reposent  sur  des  faits  de  pharmacologie 
et  de  physiologie  expérimentale. 

Les  observations  embryologiques  qui  paraissent  plaider  en  faveur  des  facultés 
rhylhmiques  et  automatiques  des  muscles  cardiaques  sont  exposées  très  au  long  dans  les 
chapitres  suivants.  Il  est  donc  inutile  de  les  leproduire.  Le  point  culminant  de  ces 
observations  est  le  fait  que  le  cœurcommence  à  se  contracter  d'une  manière  rythmique 
dès  les  premiers  jours  de  la  vie  embryonnaire,  quand  on  ne  réussit  pas  à  constater  la 
présence  d'aucun  élément  nerveux  dans  ses  parois.  Ce  qui  ôte  à  ce jfuit  un  peu  sa  signi- 
fication au  point  de  vue  de  la  théorie  myogène,  c'est  cel  autre  fait,  connu  depuis  bien 
longtemps  (EcRn.\RD,  Preykr  et  autres),  que  ceitaines  contractions  cardiaques  d'un 
embryon  commencent  aussi  avant  la  formation  des  cellules  musculaires.  Si  le  premier 
fait  pouvait  être  invoqué  contre  l'origine  nerveuse  des  contractions  cardiaques  chez  les 
adultes,  le  second  devrait  l'être  avec  un  droit  égal,  et  nous  amènerait  à  cette  seconde 
conclusion  que  l'oiigine  des  contractions  cardiaques  des  adultes  ne  réside  pas  non  plus 
dans  les  fibres  musculaires.  L'étrangeté  de  ces  conclusions  démontre  en  réalité  que  des 
manifestations  premières  de  la  vie  embryonnaire  on  ne  peut  rien  induire,  en  aucun  sens, 
relativement  aux  fonctions  vitales  chez  les  adultes.  Nous  ignorons  à  peu  pi  es  tout  sur 
l'origine  et  la  nature  des  forces  inliérentes  aux  embryons, dans  le  premier  stade  de 
leui'  développement.  Ce  serait  donc  un  étrange  raisonnement  que  celui,  qui  de  notre 
impuissance  à  reconnaître  cette  origine  à  l'aide  de  nos  moyens  d'investigation  actuels, 
conclurait  à  l'inaninité  de  toutes  les  données  physiologiques  acquises  sui-  la  vie  des 
adultes.  A  l'état  de  germes  embryonnaires,  le  cerveau  d'un  futur  Shakespeare  et  celui 
d'un  candidat  à  l'inibécililé  ne  présentent  point  de  ditférences  matérielles  accessibles 
à  nos  organes  de  sens;  mais  l'insuffisance  de  ces  organes  ou  de  nos  instruments  d'op- 
tique ne  nous  autorise  pas  à  conclure  que  ces  germes  sont  identiques  ou  que  les  qualités 
des  deux  cerveaux  ne  diffèrent  en  rien. 

De  pareils  arguments  tirés  de  notre  ignorance  des  conditions  de  la  vie  embryonnaire 
sont  d'une  faiblesse  qui  saute  aux  yeux.  Aussi  a-t-on  cherché  à  étayer  la  thèse  myogène 
sur  des  faits  posilifs  puisés  dans  le  développement  de  nos  organes.  Ainsi  His  jeune  et 
RoMBERG  croient  avoir  trouvé,  dans  le  développement  des  ganglions  sympathiques, 
une  preuve  irréfutable  que  les  cellules  ganglionnaires  du  cœur  ne  sont  que  des  organes 
de  sensibilité.  Déjà,  en  ISiiO,  Kollirer  avait  attiré  l'attention  sur  les  ressemblances  de 
structure  enire  les  ganglions  spinaux  et  les  ganglions  sympatliii|ues.  Il  avait  alors  émis 
l'hypotlièse  que  ces  derniers  descendent  des  premiers;  O.nodi  parait  avoir  prouvé  derniè- 
rement cette  descendance.  «  Les  ganglions  sympathiques,  écrit  His,  appaitiennent  par  con- 
séquent, d'après  leur  développement  embryonnaire,  au  domaine  des  racines  postérieures. 
Toutes  les  libres  nerveuses  de  ces  racines,  leurs  cellules  ganglionnaires,  leurs  terminai- 
sons sont,  d'après  l'opinion  générale,  sensibles.  Donc  les  gamjlions  sympathiques  doivent 
appartenir  au  système  sensible.  »  (p.  4.)  «  Nos  recherches  sur  la  structure  intime  des  gan- 
glions cardiaques  ne  sont  pas  encore  achevées.  Il  est  à  supposer  que  ces  ganglions  se 
comportent  comme  les  ganglions  sympathiques  dont  ils  descendent...  Le  principal 
résultat  de  nos  recherches  est  que  les  ganglions  sont  toujours  sympathiques...  Donc  les 
ganglions  du  cœur  [sont  aussi  sensibles.  11  ne  peuvent  pas  avoir  en  même  temps  des 
fonctions  motrices.  »  (p.  8,  Klinische  Bcilrar/e,  etc.  von  Curscliiiinnn,  1893.) 

Voilà  le  raisonnement  qui  sert  de  base  principale  aux  preuves  embryologiques  de 
l'origine  myogène  des  contractions  cardiaques  chez  les  adultes.  En  raisonnant  de  la 
même  manière  on  prouverait  avec  aulant  de  raison  que  tous  les  nerfs  sensibles  qui 
passent  par  les  racines  postérieures,  ainsi  que  les  ganglions  spinaux,  sont  «  des  nerfs  mo- 
teurs et  ne  peuvent  pas  avoir  en  iiiême  temps  des  fonctions  sensibles  ».  En  effet,  le  grand 
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sympathique  contient  des  nerfs  et  des  ganglions  vasoraoteurs  et  en  général  les  nerfs  mo- 
teurs pour  les  muscles  lisses.  Ces  nerfs  et  ces  ganglions  descendent  des  ganglions  spinaux 
et  du  domaine  des  racines  postérieures;  donc  les  nerfs  sensibles  sont  des  nerfs  vaso- 
moteurs,  etc.  On  pourrait  aller  loin  si  l'on  accordait  à  des  raisonnements  de  ce  genre 
une  valeur  probante  en  matière  scienlifiqne. 

Dans  un  remarquable  travail  paru  tout  récemment,  qui  doit  être  considéré  comme 
une  éclatante  et  décisive  réfutation  des  théories  myogènes,  Kronecker  (148)  a  déjà  relevé 
le  caractère  arbitraire  de  pareilles  preuves.  Et  il  ajoute  avec  raison  que  les  travaux  de 
GusTAF  Retzius  (149),  une  des  premières  autorités  dans  le  domaine  de  l'embryologie  et 
de  l'histologie  du  système  nerveux,  établissent  que  "  le  type  des  cellules  ganglionnaires 
(du  cœur"!  ressemble  d'une  manière  frappante  à  celui  des  grandes  cellules  ganglionnaires 
des  organes  centiaux  par  exemple,  celui  de  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière  ». 
Les  preuves  histologiques  négatives  ont  d'ailleurs  peu  de  valeur.  L'impossibilité  de 
démontrer  jusqu'à  présent  l'existence  de  fibres  nerveuses  dans  les  cœurs  des  embryons 
ne  prouve  nullement  leur  absence,  Hensen  n'a  jamais  voulu  admettre  l'étrange  théorie 
de  la  pénétration  des  fibres  nerveuses  formées  ailleurs  dans  les  tissus  embryonnaires. 
Les  belles  découvertes  récentes  d'APATUY  (203)  prouvent  mieux  encore  à  quel  point  il  faut 
être  circonspect  dans  des  conclusions  basées  sur  des  données  histologiques  négatices.  N'a- 
t-il  pas  réussi  à  démontrer  l'existence  de  fibres  nerveuses  même  dans  les  cellules  vibra- 
tiles  qu'on  considérait  jusqu'à  présent  comme  susceptibles  , de  se  mouvoir  jà  l'aide  des 
seules  propriétés  de  leur  tissu,  sans  aucune  intervention  nerveuse  ? 

Plus  sérieuses  en  apparence  sont  les  arguments  tirés  de  l'anatomie  comparée.  Mais  là 
aussi  l'argumentation  porte  à  faux.  Certes,  l'étude  des  fonctions  chez  les  animaux  inférieurs 
peut  être  d'une  grande  utilité  pour  la  physiologie.  Mais  elle  risquerait  aussi  de  devenir 
une  dangereuse  source  d'erreurs,  si  on  voulait  simplement  appliquer  aux  vertébrés  supé- 
rieurs, et  surtout  à  l'homme,  les  résultats  d'observations  faites  sur  des  êtres  occupant  un 
degré  infiniment  plus  bas  de  l'échelle  zoologique.  «  L'étude  des  êtres  inférieurs  est  sur- 
tout utile  à  la  physiologie,  a  dit  avec  raison  Claude  Bern'ard  (150),  parce  que  chez  eux 
la  vie  existe  à  l'état  de  nudité,  pour  ainsi  dire.  »  Elle  nous  permet  de  remonter  des  fonc- 
tions simples  aux  fonctions  plus  compliquées,  mais  ne  nous  donne  pas  le  droit  de  con- 
clure à  l'identité  de  deux  phénomènes  qui  ne  présentent  que  des  analogies.  Les  animaux 
d'une  différenciation  supérieure  ont  besoin  d'organes  autrement  compliqués  que  ceux 
dont  la  vie  se  réduit  à  quelques  processus  presque  exclusivement  végétatifs.  De  ce  que 
certaines  propriétés  des  tissus  peuvent  suffire  à  l'exercice  d'une  fonction  simple  chez  ces 
derniers,  il  ne  s'ensuit  nullement  qu'elles  soient  suffisantes  chez  les  animaux  supérieurs 
où  les  fonctions  sont  infiniment  plus  compliquées.  Ainsi  que  le  fait  justement  remarquer 
Kronecrer,  la  propagation  de  l'excitation  et  du  mouvement  dans  les]  plantes  n'est  pas 
sans  offrir  des  analogies  avec  certains  phénomènes  du  fonctionnement  cardiaque.  On 
constate  dans  les  plantes  de  la  structure  même  la  ,plus  élémentaire,  la  tendance  à  une 
division  de  travail  en  diverses  parties.  Dans  les  végétaux  plus  développés,  cette  division 
du  travail  est  déjà  beaucoup  plus  nettement  prononcée;  ainsi,  par  exemple,  l'excitation 
a  lieu  dans  une  partie  difiérente  de  celle  où  se  produit  le  mouvement.  Quoi  d'étonnant 
que  chez  des  animaux  cette  division  s'opère  d'une  manière  bien  plus  tranchée'? 

La  faculté  rhythmique  du  muscle  cardiaque,  qui  peut  suflire  à  la  fonction  rudimen- 
taire  d'un  cœur  de  mollusque,  sera  absolument  insuffisante  chez  un  vertébré  où  la  tâche 
mécanique  du  cœur,'autrement  compliquée,  nécessite  l'intervention  des  nerfs  et  des  cel- 
lules ganglionnaires.  Vouloir  attribuer  aux  muscles  cardiaques  seuls  l'automatisme  et  la 
rhythmicité  des  mouvements  du  cœur,  même  chez  les  vertébrés,  cela  était  très  com- 
préhensible à  une  époque  où  on  ne  connaissait  que  très  vaguement  l'existence  des  nerfs 
extracardiaques  et  où  le  système  nerveux  intracardiaque  était  totalement  inconnu.  Croit- 
on  que  Galie.n  ou  IIall^r  auraient  un  seul  instant  hésité  à  admettre  le  rôle  prédominant 
que  joue  ce  système  dans  la  production  des  mouvements  cardiaques,  s'ils  avaient  possédé 
les  données  anatomiques  et  physiologiques  découvertes  dans  le  courant  de  ce  siècle'?  Il 
est  permis  d'en  douter. 

Quels  sont  les  arguments  que  les  expériences  'physiologiques  sur  le  c(uur  des  animaux 
vertébrés  fournissent  aux  partisans  de  l'origine  myogène  des  contractions  cardiaques? 
On  peut  les  diviser  en  deux  groupes  :  i"  Ceux  qui  se  fondent  sur  certains  effets  des 
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poisons  cardiaques;  i"  ceux  qui  sont  tirés  des  expériences  sur  les  parties  du  cœur  qu'on 
suppose  privées  de  cellules  ijanglionnaires. 

Les  poisons  du  cieur  sont  traités  plus  loin,  dans  un  chapitre  spécial.  Parmi  ceux 
dont  l'action  a  la  plus  grande  portée  tliéorique  se  trouvent  l'atropine,  la  muscarine  et  la 
nicotine.  Nous  laisserons  de  côté  les  expériences  contradictoires  faites  avec  plusieurs 
poisons  cardiaques  sur  des  cœurs  embryonnaires.  Outre  qu'elles  ne  peuvent  avoir  qu'une 
valeur  très  relative  pour  la  physiologie  du  cœur  des  adultes,  elles  sont,  sur  les  points 
principaux  en  flagrant  désaccord  les  uns  avec  les  autres.  Il  suffit  d'opposer  aux  expé- 
riences si  concluantes  exécutées  par  Pickering  (IdI)  avec  la  muscarine  et  l'atropine  sur 
des  cœurs  très  jeunes,  entre  le  cinquième  et  le  onzième  jour  de  la  vie  embryonnaire,  a  celles 
faites  par  Hotazzi  sur  des  cœurs  âgés  de  quatorze  à  dix-neuf  Jours,  pour  se  convaincre 
qu'on  ne  peut  accepter  sans  les  plus  expresses  réserves  les  preuves  fournies  par  les 
études  toxicologiques  sur  des  cœurs  embryonnaires  en  faveur  des  théories  myogènes. 

Quant  aux  expériences  sur  les  cœurs  adultes,  rappelons  que  le  pharmacologiste  qui  a 
le  premier  étudié  l'action  de  l'atropine  et  delà  muscarine  à  l'aide  des  méthodes  les  plus 
précises  fournies  par  la  physiologie,  ScHMiEnEBERG  (152),  a  conclu  sans  hésitation  en  faveur 
de  l'aclion  antagoniste  de  ces  deux  poisons  sur  les  terminaisons  nerveuses  et  les  cellules 
ganglionnaires.  Ce  sont  justemeut  des  études  faites  dans  le  laboratoire  de  Ludwkj  sur 
l'action  si  intéressante  de  ces  toxiques,  qui  lui  ont  permis  du  construire  son  schéma  théo- 
rique de  l'action  nerveuse  et  ganglionnaire  du  cœur,  lequel,  aujourd'hui  encore,  répond 
assez  exactement  aux  exigences  d'une  grande  partie  des  données  physiologiques. 

Il  est  vrai  que  Gaskell  (1o3),  l'auteur  de  la  théorie  myogène  du  rythme  cardiaque,  a 
émis  une  hypothèse  opposée  aux  conclusions  de  Schmiedeberg.  Pour  lui,  la  muscarine 
n'exerce  pas  une  action  excitante  sur  le  mécanisme  inhibitoire,  mais  une  action  paraly- 
sante sur  l'activité  motrice  des  fibres  musculaires  cardiaques,  dont  l'atropine,  au  con- 
traire, augmente  la  force  et  la  conductibilité.  Basée,  comme  les  expériences  de  SceMiEiiE- 
BËRG,  sur  des  observations  faites  sur  des  cœurs  de  grenouilles  et  de  tortues,  l'hypothèse 
de  r.ASKELL  est  surtout  en  contradiction  flagrante  avec  les  résultats  obtenus  récem- 
ment chez  les  mammifères. 

La  question  controversée,  de  savoir  si  ces  poisons  cardiaques  opèrent  sur  les  ter- 
minaisons des  nerfs  ou  sur  les  muscles,  vient,  en  effet,  d'être  tranchée  en  faveur  de  la 
première  solution  par  les  expériences  de  Cyon  relatées  dans  les  pages  précédentes.  H 
résulte  de  ses  recherches  que  l'iodothyrine,  les  extraits  de  l'hypophyse  et  ceux  des  cap- 
sules surrénales  exercent  une  action  spécifique  sur  le  système  nerveux  cardiaque.  Les 
deux  premières  substances  augmentent  les  forces  fonctionnelles  des  pneumogastriques 
et  des  dépresseurs  et  diminuent  celles  des  nerfs  accélérateurs  et  de  leurs  terminaisons. 
L'extrait  des  capsules  surrénales  agit  inversement  :  il  augmente  l'action  des  accéléra- 
teurs et  paralyse  celle  des  pneumogastriques  et  des  dépresseurs. 

Or  tous  les  poisons  précités  agissent  dans  un  sens  identique  sur  les  terminaisons  centrales 
et  périphériques  de  ces  nerfs  ;  leur  action  se  produit  donc  sur  des  éléments  nerveux  et  non 
musculaires.  La  même  conclusion  ressort  également  du  fait  que  ces  poisons  agissent  en 
même  temps  et  dans  le  même  sens  sur  les  fibres  modératrices  du  cceur  que  sur  les  nerfs 
dépresseurs  :  or  ces  derniers  nerfs  n'ont  que  des  centres  ganglionnaires. 

Il  y  a  plus  :  des  recherches  de  Cyo.n,  il  résulte  également  que  ces  poisons  physiolo- 
giques sont  des  antagonistes  de  certains  poisons  extérieurs  du  cœur.  Ainsi  l'iodothyrine 
et  l'hypophysine  paralysent  l'action  de  l'atropine  et  augmentent  celle  de  la  muscarine; 
l'extrait  des  capsules  surrénales  est  un  antagoniste  de  la  muscarine  et  opère  dans  le 
même  sens  que  l'atropine.  Ces  poisons  extérieurs  du  cifur  agissent  donc  sur  les  mêmes 
parties  des  nerfs  cardiaques,  c'est-à-dire  sur  leurs  terminaisons.  Bien  plus,  ils  agissent 
aussi  dans  le  mente  sens  sur  le  nerf  dtpresseur  que  sur  le  pneumogastrique. 

11  résulte  donc  à  l'évidence  de  ces  recherches  que,  contrairement  h  la  (hèse  de  Gas- 
KELL,  l'atropine  paralyse  les  terminaisons  nerveuses  des  pneumogastriques  et  excite  celles 
des  accélérateurs;  elle  diminue  la  force  des  battements  du  cœur  en  augmentant  leur  fré- 
quence. La  muscarine,  au  contraire,  excite  les  premières  et  par  cela  même  paialyse  les 
dernières;  elle  augmente  l'amplitude  des  contractions  cardiaques  et  diminue  leur  fré- 
quence. Pour  s'en  convaincre  de  visu,  il  suffit  de  regarder  les  quelques  graphiques  que 
nous  reproduisons  ici  d'après  Cyon.  Les  fig.  24,  2o,  26  et  27  montrent  l'action  de  l'utro- 
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pine  sur  les  pulsations  renforcées  produites  par  l'hypophyse.  Voir  aussi  plus  haut  les 
fiy.  23  el  24  montrant  l'aclion  de  la  muscarine  après  l'augmentation  de  la  pression  par 
l'iodure  de  sodium  ou  après  l'excitation  du  pneumogastrique. 

Ain'i  donc  les  arguments  pharmacologiques  qu'on  voulait  tirer  de  l'action  de  l'atro- 


Fl_;.  25.  —  Séries  de  pulsations  renforcées  sous  laution  de  l'hypophysiue. 

pine  et  de  la  muscarine  se  retournent  contre  la  théoiie  myogène.  Les  faits  expérimen- 
taux les  plus  riiceuls  confirment  et  élargissent  considérablement  les  coni'lusions  que 
ScHMiEDEBEnG  avalt  tirées  de  prime  abord  de  l'étude  de  ces  poisons  el  qui  sont  entière- 
ment en  faveurde  l'origine  neurogèue  des  contractions  des  muscles  cardiaques.  La  coii- 


KiG,  3fi,  —  Même  série  que  sur  la  ligure  21,  après  injection  d'atr  -pine. 

naissance  des  poisons  physiologiques  du  cœur  a  apporté  à  l'appui  de  celte  théorie  un 
supplément  de  preuves  d'un  ordre  analogue,  que  nous  considérons  comme  irréfutables. 
En  effet,  te  râle  si  considérable  de  ces  poisons  dans  le  fonctionnement  régulier  du  cœur  devient, 
par  le  fait  même  qu'ils  le  remplissent  par  l'intermédiaire  des  éléments  nerveux,  une  démons- 


Fk;.  27.  —  Fin  do  la  série;  les  pnennlo^^astriqnos  étant  paralysés  par  l'atropine. 

tration  éclatante  que  le  fonctionnement  de  cet  organe  est  sous  ta  dépendance  absohœ  de  son 
système  nerveux  et  ganglionnaire. 

Le  fait  si  concluant,  que  les  poisons  physiologiques  du  cœur  agissent  d'une  manière 
identiques  sur  les  terminaisons  centrales  el  périphériques  des  nerfs  cardiaques,  n'est  pas 
isolé  ;  di^jà,  dans  ses  anciennes  recherches  sur  l'action  des  variations  de  la  température 
du  sang  sur  ces  terminaisons,  CyoiN  a  pu  constater  le  même  phénomène.  Ainsi,  pour  voir 
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si  les  variations  de  la  température  exeivent  la  même  action  sur  les  centr<>siJes  pneumo- 
gastriques situés  dans  la  moelle  allongée  que  sur  leurs  terminaisons  péripbériques, 
CïON  (24)  a  institué  des  expériences  ad  hoc  où  il  établissait  dans  le  cerveau  une  circula- 
tion artificielle  du  sang  dont  il  pouvait  à  volonté  saisir  la  température  sans  modifier  en 
même  temps  celle  du  cœur  lui-même.  Les  brusques  variations  ascendantes  de  la  tem- 
pérature, ainsi  que  Cyon  l'a  constaté  autrefois,  agissent  comme  un  violent  excitant  des 
terminaisons  cardiaques  des  pneumogastriques  chez  la  grenouille.  Cette  action  se  mani- 
l'eslait  par  la  prolongation  des  pauses  diastuliques,  l'augmentation  .'de  l'amplitude  des 
systoles  et  la  diminution  de  la  fréquence,  malgré  la  rapidité  de  l'évolution  du  cœur.  La 
preuve  qu'il  s'agissait  bien  d'une  action  sur  les  pneumogastriques,  c'est,  d'une  part,  que 
la  coui'be  cardiaque  obtenue  était  identique  à  celle  que  donne  l'excitation  de  ces  nerfs, 
et,  d'autre  part,  que,  l'expérimentateur  a3'ant  au  préalable  paralysé  les  pneumogastriques 
par  une  forte  dose  de  curare  ajoutée  au  sérum  nutritif,  cette  action  put  être  empêchée. 

C'est  l'effet  de  cette  brusque  variation  do  température  que  Cyon  entreprit  d'étudier 
sur  les  centres  des  pneumogastriques  des  chiens.  Le  résultat  confirma  pleini>ment  la 
prévision  que  ces  variations  agissent  sur  les  terminaisons  centrales  des  pneumogastriques 
de  la  même  manière  que  sur  les  terminaisons  péripbiTiques.  Langendorik  a  depuis 
démontré,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut  (p.  99),  que  la  loi  de  l'action  des  variations 
lentes  de  la  température  sur  le  cœur  des  mammifères  est  la  même  que  Cyo.n  avait  éta- 
blie chez  la  grenouille.  11  n'est  donc  pas  surprenant  que  les  cellules  ganglionnaires,  aux- 
quelles aboutissent  les  fibres  des  pneumogastriques  dans  la  moelle  allongée,  réagissent 
aux  brusques  variations  de  la  température  chez  le  chien,  exactement  de  la  même 
manière  que  les  terminaisons  périphériques  des  mêmes  nerfs  chez  la  grenouille. 

Nous  avons  déjà  e.'çposé  |dus  haut  (p.  90)  les  recherches  de  Cyon  relativement  à  l'ac- 
tion des  gaz  du  sang  sur  le  syslème  nerveux  intracardiaque,  recherches  dont  les  résul- 
tats furent  confirmés  depuis  par  plusieurs  auteurs,  notamment  par  Hjalmar  (H'^uawALL.  On 
savait  déjà,  par  les  expériences  de  Tralbe,  que  l'acide  carbonique  agit  dans  un  sens  iden- 
tique sur  les  cenires  nerveux  des  pneumogastriques.  Cyon,  étudiant  l'action  des  mêmes 
gaz  sur  les  terminaisons  centrales  des  pneumogastriques  et  des  accélérateurs  (4;3),  a  en 
grande  partie  confirmé  que  si  CO2  est  un  excitant  pour  les  terminaisons  centrales  et 
périphériques  des  premiers  de  ces  nerfs,  0  agit  dans  le  sens  identique  sur  les  nerfs  accé- 
lérateurs (51,  p.  172  et  suiv.). 

De  l'étude  de  l'influence  que  les  variations  de  la  pression  exercent  sur  les  terminai- 
sons des  mêmes  nerfs,  il  résulte,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut  (p.  128),  que  les  varia- 
tions ascendantes  excitent  le  plus  souvent  les  terminaisons  périphériques  et  centrales 
des  nerfs  modérateurs,  tandis  que  les  variations  descendantes  produisent  un  effet  ana- 
logue sur  celles  des  acrélérateurs.  Les  exceptions  à  cette  règle  générale  dépendent  ou 
d'actions  propres  des  substances  qui  produisent  ces  variations,  ou  d'un  état  particulier 
du  système  nerveux  cardiaque. 

L'ensemble  de  ces  observations  concordantes  a  permis  à  Cyo.n  de  formuler,  comme  il 
suit,  la  loi  de  l'excitation  des  cellules  ganglionnaires  du  cieur  :  1)  Les  substances  et  les 
facteurs  (thermiques  ou  mécanii]ues),  agissant  normalement  dans  l'organisme,  qui  sont 
à  même  d'exciter  ou  d'inhiber  les  terminaisons  centrales  des  nerfs  du  ccrur,  inlluencent 
d'une  manière  identique  les  terminaisons  péiiphériques  des  mêmes  nerfs.  2)  Les  sub- 
stances et  les  facteurs  (thermiques  et  mécaniques)  qui  agissent  comme  excitants  sui'  les 
nerfs  et  ganglions  accélérateurs,  produisent  un  effet  opposé  sur  les  nerfs  et  ganglions 
inhibitoires. 

Ajoutons  qu'il  résulte  des  recherches  de  Cyon  que  ces  lois  sont  également  applicables 
aux  cellules  ganglionnaires  qui  président  aux  excitations  des  nerfs  vaso-consiricteurs  et 
vaso-dilatateurs. 

Une  troisième  loi,  de  l'excitation  des  cellules  ganglionnaires  établie  par  Cyon  (52), 
d'abord  pour  les  centres  des  nerfs  vaso-moteurs,  est  également  valable  pour  les  cellules 
ganglionnaires  du  cœur.  Les  excitants  qui  agissent  directement  ou  par  voie  réflexe  sur 
les  cellules  ganglionnaires  peuvent  produire  des  effets  entièrement  opposés,  selon  qu'elles 
se  trouvent  à  l'état  de  repus  ou  d'excitation.  Cette  loi,  énoncée  en  1870  (132),  donna  lieu 
à  une  longue  polémique  entre  Cyon  et  Heidenhain,  et  ce  n'est  qu'en  1870  que  ce  dernier 
en  reconnut  l'exactitude,  après  que  Latschenberger  et  Deahna  (154)  eurent  confirmé  la 
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justesse  des  observations  sur  lesquelles  Cyon  l'avait  basée.  Heidenh.un  et  Bubnof  (155) 
étendirent  même  plus  lard  la  portée  de  cette  loi  en  l'appliquant  aux  cellules  ganglion- 
naires de  la  substance  corticale  qui  agit  sur  les  muscles  volontaires  du  corps  (Voir 
aussi  le  Traité  de  la  circulation  du  sang  de  Tigerstedt,  p.  208).  Les  récentes  et  si  curieuses 
recherches  de  Sherrington  et  Hering  (156)  sur  l'inhibition  des  muscles  volontaires  ont 
eu  pour  point  de  départ  cette  application. 

Cette  loi  s'est  vérifiée  dans  plusieurs  circonstances  pendant  les  dernières  investigations 
de  Cyon  sur  les  rapports  des  nerfs  cardiaques  et  des  corps  thyroïdes,  ainsi  que  dans  les 
effets  des  excitations  réllexes  des  ganglions  cervicaux.  11  est  donc  très  probable  que  c'est 
une  loi  applicable  à  toutes  les  cellules  ganglionnaires. 

Nous  avons  déjà  indiqué  à  quel  point  ces  lois,  surtout  les  deux  premières,  ainsi  que 
les  observations  dont  elles  découlent,  sont  gênantes  pour  les  partisans  de  la  théorie 
myogène.  On  ne  pourrait  pas,  dans  le  cas  donné,  tourner  la  difficulté,  comme  on  l'avait 
fait  à  plusieurs  reprises,  en  émettant  la  supposition,  d'ailleurs  inadmissible,  que  les  cel- 
lules musculaires  du  co^ur  possèdent  les  mêmes  propriétés  que  les  cellules  ganglionnaires. 
Un  fait  restera  toujours  inexplicable,  c'est  que  la  même  substance  puisse  exercer  en 
même  temps  deux  influences  opposées  sur  la  même  cellule  musculaire. 

En  un  mot,  les  faits  tirés  des  observations  pharmacologiques,  qu'on  voulait  utiliser  à 
l'appui  de  la  thèse  myogène,  en  constitueraient  la  réfutation  la  plus  péremptoire. 

Il  nous  reste  encore  quelques  mots  à  dire  des  arguments  empruntés  à  l'expérimenta- 
tion physiologique  sur  le  cœur.  Les  détails  de  cette  expérimentation  sont  exposés  par 
le  menu  dans  les  chapitres  suivants,  il  n'y  a  pas  lieu  de  les  reproduire  ici.  De  ces  nom- 
breuses études  nous  ne  relèverons  que  les  principaux  résultats  qui  ont  été  utilisés  en 
faveur  de  la  théorie  myogène. 

Tous  les  observateurs,  quelque  théorie  qu'ils  professent  sur  la  contraction  car- 
diaque, s'accordent  à  reconnaître  que  c'est  dans  le  sinus  veineux  (ou  plus  haut  encore) 
qu'il  faut  chercher  le  point  de  départ  de  ces  mouvements.  Les  divergences  commencent 
lorsqu'il  s'agit  de  préciser  les  voies  par  lesquelles  les  contractions  du  sinus  se  propagent 
depuis  .cette  partie  du  cœur  jusqu'aux  ventricules. 

Pour  les  partisans  de  la  théorie  myogène,  la  propagation  ne  s'opère  nullement  par 
les  voies  nerveuses  et  ganglionnaires,  mais  elle  s'effectue  directement  de  cellule  muscu- 
laire à  cellule  musculaire.  Engeluan.n  (1o7)  émit  le  premier  cette  opinion  en  se  fondant 
principalement  sur  ce  fait,  signalé  en  1874  par  Fick  (158),  que  le  sectionnement  en  zig- 
zags des  parois  ventriculaires  n'empêche  pas  la  contraction  intégrale  du  ventricule.  Or, 
au  moment  où  Engeluan.n  répétait  l'expérience  de  Fick  (1875),  on  ne  connaissait  pas  encore 
l'existence  des  filets  nerveux  à  mailles  très  étroites,  qui  pénètrent  le  cœur  dans  tous  les 
sens  et  entourent  toutes  les  cellules  musculaires;  ce  fut  Ranvier  qui  donna,  en  I8S0, 
la  première  description  de  ce  réseau  (10)  dont  la  présence 'a  été  pleinement  confir- 
mée (voir  plus  haut  p.  91)  par  les  recherches  postérieures  de  Heymans  et  Demoor  (159), 
exécutées  avec  les  méthodes  de  Golgi.  On  ignorait  également,  à  l'époque  ou  Engelmann 
émit  son  hypothèse,  par  quelles  voies  musculaires  la  transmission  pouvait  s'opérer  des 
oreillettes  aux  ventricules,  les  fibres  musculaires  de  ces  deux  parties  du  cœur  paraissant 
complètement  indépendantes.  11  y  avait  là  une  difficulté  d'autant  plus  grande  que, 
d'autre  part,  ou  était  Jdepuis  longtemps  fixé  sur  l'existence  [de  fibres  nerveuses  passant 
des  oreillettes  aux  ventricules.  Depuis,  il  est  vrai,  Paladino,  Gasrell,  His  jeune  et  autres 
avaient  découvert  quelques  petits  faisceaux  musculaires  qui  reliaient  les  premières  aux 
secondes.  Mais  ces  quelques  faisceaux  pouvaient-ils  être  sérieusement  considérés  comme 
suffisants  pour  transmettre  l'excitation  des  oreillettes  à  toutes  les  cellules  musculaires 
des  ventricules?  Si  ces  faisceaux  jouaient  réellemenl  le  rôle  si  important  que  la  théorie 
myogène  leur  attribue,  leur  section  devrait  suffire  pour  arrêter  les  contractures  des  ven- 
tricules. Or  tel  n'est  pas  le  cas. 

La  démonstration  de  Ranvier  et  autres,  de  filets  nerveux  pourvus  d'innombrables 
anastomoses,  enlevait  d'ailleurs  tout  prétexte  d'expliquer  le  phénomène  à  zigzags  de  Fick 
parla  voie  musculaire;  elle  rendait  par  conséquent  l'hypothèse  d'ENGELMANN  au  moins 
superilue. 

On  chercha  donc  un  autre  argument  en  laveur  de  la  transmission  par  les  voies  mus- 
culaires. Engelmann  mesura  la  vitesse  avec  laquelle  l'excitation  se  propage  à  travers  les 
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parois  des  oreillettes  Je  la  grenouille,  et,  l'ayant  trouvée  de  beaucoup  inférieure  à  la  vitesse 
de  la  propagation  dans  les  nerfs  moteurs  du  mémo  animai,  il  en  conclut  que  les  muscles 
seuls  peuvent  transmettre  l'excitation'aussi  lentement.  Comme  le  remarque  justement 
Kronecrer  (p.  53),  cette  conclusion  n'est  nullement  forcée,  puisque  l'on  «  connaît, 
par  exemple,  une  conductibilité  nerveuse  bien  plus  lente  encore  dans  les  voies  de  la 
déglutition  ».  La  lenteur  de  la  conductibilité  dans  les  expériences  d'E.NGELMANN  tient 
d'ailleurs  à  bien  d'autres  causes.  Lui-même  reconnaît  qu'elle  était  fort  au-dessous  de  la 
conductibilité  normale.  Le  fait  est  que  la  vitesse  de  la  propagation  a  été  mesurée  sur  des 
cœurs  suspendus,  dont  la  vitalité  n'était  pas  entretenue  par  une  circulation  artificielle. 
Ces  cunirs  étaient  donc  en  état  d'asphyxie  ou  d'anémie  :  «  Dans  des  conditions  nor- 
males, reconnaît  lui-même  Engelmann,  la  vitesse  de  propagation  de  l'excitation  dans  le 
cœur  est  si  grande  que  toutes  les  parties  du  cœur  semblent  se  contracter  simultané- 
ment (o7,  p.  479j.  »  Waller  et  Reid  ont  trouvé,  pour  les  cœurs  de  mammifères  fraîche- 
ment séparés  du  corps,  une  vitesse  de  8  mètres  par  seconde.  (Celle  qu'ENOELUANN  a 
constatée  chez  les  grenouilles  était  de  30  millimètres  environ  par  seconde.) 

Rien  ne  prouve,  d'ailleurs,  que  dans  les  expériences  d'ExuELMAMN  l'excitation  se  soit 
propagée  directement  par  les  fibres  nerveuses  sans  passer  par  les  cellules  ganglion- 
naires. Et  dans  ce  dernier  cas,  le  plus  probable,  la  vitesse  de  la  propagation  devait  for- 
cément être  très  ralentie.  Cyon  (162)  et  autres  ont  montré  que  dans  la  moelle  épinière 
des  grenouilles  celte  vitesse  est  de  beaucoup  moindre  que  dans  le  tronc  nerveux  —  là 
3  m.  par  seconde,  —  précisément  parce  que  l'excitation  passe  à  travers  des  cellules 
ganglionnaires. 

Kaiser  (163)  a,  entre  autres,  attiré  l'attention  sur  une  cause  d'erreur  dans  la  méthode 
employée  par  Engelmann  pour  mesurer  la  vitesse  de  propagation.  «  Déduire  la  vitesse 
de  propagation  des  dilTérences  de  durée  entre  les  phases  latentes  n'est  pas  un  procédé 
applicable  au  Cfcur,  parce  que  cette  durée  subit  des  variations  bien  plus  considérables 
par  suite  des  changements  dans  l'excitabilité  des  points  excités  que  par  suite  de  leur 
distance  des  ventricules  (p.  i).  » 

En  un  mot,  il  n'existe  aucune  raison  sérieuse  d'admettre  que  le  muscle  cardiaque 
constitue  une  exception,  en  ce  sens  que  ses  fibres  transmettent  aux  diverses  parties  du 
cœur,  les  excitations  qui  les  mettent  en  activité. 

Par  contre,  d'autres  recherches,  exécutées  dans  le  même  ordre  d'idées,  ont  mis  "en 
lumière  un  fait  qui  peut  être  [considéré  à  juste  titre  comme  une  réfutation  de  la  propa- 
gation de  l'excitation  par  le  muscle  cardiaque,  cette  base  indispensable  de  toute  théorie 
myogène.  Nous  avons  déjà  mentionné  plus  haut  l'observation  faite  par  [de  nombreux 
auteurs  que  les  ventricules  peuvent  continuer  leurs  mouvements,  les  oreillettes  restant 
dans  le  repos  absolu.  Récemment  Knoll  (voir  plus  haut,  p.  110)  a  observé  ce  fait  pen- 
dant certaines  excitations  des  pneumogastriques.  Engelmann  a  lui-même  constaté  que 
l'excitation  de  l'oreillette  dans  le  voisinage  du  sinus  provoque  les  contractions  du  ventri- 
cule, tandis  que  l'oreillette  reste  absolument  immobile.  Tout  dernièrement  encore,  le 
même  phénomène  a  été  confirmé  par  Hoffmann  (164i,  également  partisan  de  la  théorie 
myogène. 

Dans  ces  divers  cas,  les  plus  minutieuses  investigations  n'ont  pas  réussi  à  découvrir  la 
moindre  trace  d'un  changement  de  forme  de  l'oreillelte.  Engelmann  cherche  à  désarmer 
l'objection  qui  résulte  de  ce  fait,  en  supposant  ou  qu'il  existe  des  contractions  invisibles, 
ou  que  la  contraction  et  la  propagation  de  l'excitation  à  l'intérieur  de  la  fibre  musculaire 
sont  deux  processus  complètement  indépendants  l'un  de  l'autre.  11  esta  peine  nécessaire 
d'indiquer  à  quel  point  les  deux  suppositions  sont  arbitraires  et  invraisemblables.  C'est, 
d'ailleurs,  un  des  traits  caractéristiques  de  la  théorie  myogène,  que,  pour  expliquer  les 
faits  incontestables  qui  la  contredisent,  elle  n'hésite  pas  à  multiplier  à  l'inlini  les  con- 
jectures gratuites  et  à  doter  les  cellules  musculaires  des  propriétés  les  plus  multiples. 
.Nous  rappellerons  seulement  l'hypothèse  de  la  conductibilité  «  irréciproque  »  de  la  libre 
musculaire  pour  rendre  compte  des  mouvements  anti-péristaltiques  du  muscle  cardiaque. 
Tout  récemment  Kronecker  a  communiqué  à  la  Société  pliysiolof/ique  de  Berlin  des  expé- 
riences faites  sous  sa  direction  par  .\adine  Lomakine  (192)  qui  constituent  dans  le  mdme 
ordre  d'idées  une  preuve  éclatante  que  la  transmission  des  excitations  normales  s'opère 
dans  le  cœur  par  voie  nerveuse,  la  ligature  d'un  des  nerfs  c;irdiaques  visibles  à  l'œil  nu 
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sur  la  surface  du  cœur  suflit  pour  mettre  en  désaccord  le  rythme  des  contractions  des 
auricules  et  des  ventricules.  Souvfnt  les  oreillettes  restent  en  diastole  pendant  que  les 
ventricules  continuent  leurs  pulsations. 

.Nous  arrivons  enfin  au  dernier  ordre  de  faits  physiologiques  qui  seul  donne,  en 
apparence  nu  moins,  quelque  raison  d'être  à  la  théorie  myogène.  Nous  parlons  des  expé- 
riences faites  sur  la  pointe  du  cd'ur,  c'est-à-dire  sur  la  partie  inférieure  du  ventricule, 
dans  laquelle  les  recherches  histologiques  n'ont  pas  réussi  jusqu'à  présent  à  découvrir 
l'existence  des  cellules  ganglionnaires,  au  moins  en  groupes  ou  en  nombres.  Cette 
pointe  peut  néanmoins,  comme  l'a  démontré  pour  la  première  fois  Merunowicz,  se  con- 
tracter d'une  manière  rythmique  dans  certaines  conditions  déterminées. 

Avant  tout,  il  importe  de  poser  la  question  suivante  :  quelle  pourrait  bien  être  la 
destination  physiologique  des  ganglions  cardiaques  dans  cette  partie  du  ventricule?  Il 
serait  difficile  de  répondre  d'une  manière  satisfaisante  à  pareille  question,  à  moins 
qu'on  ne  veuille  admettre  que  ces  ganglions  soient  placés  dans  les  parois  de  la  pointe  du 
cœur  afin  de  servir  d'argument  contre  l'origine  myogène  des  battements  du  cœur.  Heu- 
reusement les  preuves  contre  cette  théorie  ne  manquent  pas,  même  parmi  les  observa- 
tions faites  sur  la  pointe  du  cœur.  Quel  est  en  réalité  le  phénomène  dominant  de  ces 
observations?  Que,  séparée  du  reste  du  Cd'ur,  cette  pointe  demeure  immobile  et  n'exé- 
cute sous  l'influence  des  excitants  isolés  que  des  contractions  isolées.  Pas  de  trace  d'au- 
tomatisme. Si  la  pointe  est  à  même  d'exécuter  une  série  de  contractions  rythmiques,  c'est 
seulement  quand  elle  est  influencée  par  des  agents  persistants,  tels  que  le  passage  à  travers 
le  muscle  cardiaque  d'un  courant  continu  ou  d'une  solution  sanguine  artificielle.  D'après 
les  recherches  de  Gaskell  (129),  ce  ne  serait  pas  le  passage  de  cette  solution  sanguine 
étrangère  qui  sert  d'excitant  (Bernstein),  mais  la  tension  sous  laquelle  elle  est  intro- 
duite. Quoi  qu'il  en  soit,  Bernstein  a  démontré  qu'un  cœur  de  grenouille  laissé  in  situ, 
avec  la  pointe  du  ventricule  séparée  seulement  par  des  pinces  à  branches  rondes,  continue 
à  battre  en  dehors  de  cette  pointe  qui,  elle,  peut  rester  des  journées  et  même  des 
semaines  entières  sans  exécuter  une  seule  contraction.  Loin  donc  de  pouvoir  être  invo- 
quées comme  preuve  de  l'automatisme  du  muscle  cardiaque,  les  expériences  sur  la 
pointe  du  cœur  démontroni  précisément  l'absence  de  cette  faculté. 

Mais,  oppose-t-on,  les  contractions  provoquées  par  des  excitations  continues  sont  sou- 
vent rythmiques.  Ceci  semblerait  indiquer  que  les  cellules  musculaires  possèdent  au 
moins  la  rythmicité.  Nullement.  Pour  que  cette  preuve  frit  suffisante,  il  faudrait  que  la 
pointe  du  cœur  fût  entièrement  libre  de  filets  nerveux,  de  gonflements  à  noyaux,  lesquels 
se  trouvent  en  si  grand  nombre  à  l'intersection  des  anastomoses  nerveuses;  enfin  qu'elle 
fût  même  privée  de  terminaisons  nerveuses.  Ces  dernières,  qu'on  néglige  à  tort  dans  la 
discussion,  pourraient  parfaite  ment  jouer  le  rôle  d'organes  centraux  analogues  aux  cellules 
ganglionnaires.  Engelmann  a  réuni  dans  un  chapitre  spécial  de  son  dernier  travail  toutes 
les  recherches  qui  démontrent  «  que,  dans  le  cœur  adiflte  des  vertébrés,  les  fibres  ner- 
veuses intracaidiacjues  peuvent  normalement  produire  les  excitations  motrices  et  servir 
ainsi  de  centres  automatiques  pour  les  mouvements  cardiaques...  .Vutant  que  je  vois, 
conclut-il,  on  pourrait  concilier  tous  les  faits  concernant  la  production  des  excitations 
dans  le  vertébré  adulte  avec  l'origine  neurogéne  des  battements  du  cœur  dans  le  sens 
indiqué  ».  Il  reconnaît  même  que,  dans  le  fonctionnement  des  nerfs  extracardiaques  et 
l'action  de  certains  poisons  du  cœur,  on  pourrait  trouver  maint  fait  à  l'appui  de  cette 
origine.  «  Mais,  conclut-il,  il  n'est  pas  permis  de  donner  da)ifi  toutes  les  circonstances  la  pré- 
férence à  cette  origine  sur  l'origine  myogène  des  mouvements  cardiaques.  Déjà,  parce 
qu'elle  ne  peut  pas  expliquer  le  mouvement  des  cœurs  embryonnaires  et  d'autres  cœurs 
([ui  contiennent  des  cellules  musculaires,  mais  non  des  fibres  nerveuses...  »  '193,  p.  562). Il 
ne  s'agit  donc  plus  des  cunirs  adultes  des  rertébrésqui  nous  occupent  aussi,  mais  des  cœurs 
embryonnaires  qui,  dans  les  premières  phases  de  leur  action,  n'ont  aucune  tâche  méca- 
nique à  remplir,  et  de  ceux  des  animaux  inférieurs,  dont  la  tâche  est  d'une  simplicité 
élémentaire.  Chez  certains  de  ces  animaux,  la  circulation  s'accomplit,  même  sans  qu'ils 
possèdent  un  cœur,  ce  qui,  du  reste,  n'autorise  aucune  conclusion  contre  l'utilité  de  cet 
organe.  Les  recherches  expérimentales  toutes  récentes  de  Bethe  (204)  basées  en  parties 
sur  les  remarquables  travaux  histologiques  d'ApÀTHY  (205)  semblent  démontrer  d'une 
manière  certaine  la  possibilité  de  produire  des  actes  réUexes  sans  l'intervention  des  cet- 
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Iules  yanglionnaires,  uniquement  ù  travers  des  rcseaiu;  nerveux.  Ces  réseaux  si  développés 
dans  le  muscle  cardiaque  du  ventricule  pouvant  donc  se  passer  parfaitement  des  cellules 
ganglionnaires  pour  remplir  leur  rôle  physiologique. 

Le  muscle  cardiaque  n'est  pas  le  seul  susceptible  d'exécuter  des  contraclions  ryth- 
miques. Rkmak  (194)  a  observé  que  le  diaphragme,  les  parois  musculaires  des  grandes 
artères,  etc.,  se  contractaient  rythmiquement  —  souvent  jusqu'à  48  heures  après  la  mort, 
—  sous  l'intluence  d'e.vcitants  extérieurs,  et  même  parfois  sans  qu'une  action  semblable  fût 
visible.  Au  même  ordre  de  faits  se  rapportent  les  nombreuses  observations  de  Schiff  (195)- 
et  d'autres  sur  les  mouvements  rythmiques  des  muscles  volontaires,  après  la  seclion  d& 
leurs  nerfs  et  la  destruction  de  la  moelle  épinière.  De  tous  les  faits  sus-mentionnés  ne  résulte 
pas  encore  la  preuve  que  ces  contractions  se  pioduisent  sans  l'intervention  des  fibres  ner- 
veuses ou  de  leur  terminaisons.  La  dégénérescence  de  ces  organes,  avant-courrière  de 
leur  mort  définitive,  peut  y  provoquer  des  processus  chimiques  qui  servent  d'excitants.  U 
est  aussi  très  probable  que  la  disparition  des  fibres  inhibiloires  favorise  dans  nne  large 
mesure  l'apparition  des  mouvements  en  question  (Kronecker).  L'excitation  de  ces  nerfs 
produit,  il  est  vrai,  des  contractions  rythmiques  ;  mais  cela  peut  tenir,  soit  à  l'épuisement 
facile  des  nerfs  et  muscles  privés  de  la  nutrition  habituelle,  soit  aussi,  pour  les  nerfs  du 
diaphragme,  du  cœur,  des  artères,  des  pectoraux  chez  les  oiseaux,  etc.,  à  l'habitude  con- 
traclée  pendant  la  vie  d'exécuter  des  niouvemenls  régulièrement  interrompus  par  des 
intervalles  de  repos.  Et  c'est  là  un  point  capital  qui  infirme  en  grande  partie  les  preuves 
expérimentales  de  la  théorie  myogène  :  presque  toutes  ont  été  acquises  par  des  recherches 
sur  des  cœurs  séparés  du  corps  et  chez  lesquels  la  nutrition  normale  n'avait  pas  été  entre- 
tenue. Or  un  fait  essentiel  du  fonctionnement  du  muscle  cardiaque  est  précisément  celui 
qu'ont  établi  Kronecker  et  ses  élèves,  entre  autres  Martius  (196),  à  savoir  que  le  muscle 
ne  peut  pas  travailler  en  s'alimentant  de  sa  propre  substance,  qu'il  ne  peut  le  faire  qu'aux 
frais  de  liijuides  nutritifs  extrinsèques.  Les  expériences  exécutées  sur  des  cœurs  suspendus,, 
morcelés,  briîlés,  sont  faites  en  réalité  sur  des  débris  de  cainr  en  pleine  décomposition,  et 
dont,  par  conséquent,  les  propriétés  diffèrent  considérablement  de  celles  des  cœurs  vivants 
et  normalement  nourris.  Mien  donc  ne  permet  d'appliquer  à  ces  dernières  les  résultats 
d'observations  faites  sur  les  autres.  C'est  justement  afin  de  conserver  aux  organes  isolés 
du  corps  leurs  conditions  vitales  que  Ludwig  et  ses  élèves  ont  institué  un  ensemble  de 
procédés  destinés  à  y  maintenir  la  circulation  du  sang. 

La  théorie  myogène  rencontre,  comme  nous  l'avons  vu,  les  plus  grandes  difficultés 
pour  expliquer  les  manifestations  les  plus  élémentaires  de  l'activité  cardiaque,  telles 
que,  par  exemple,  la  transmission  de  l'excitation  à  travers  les  diverses  parties  du  cœur. 
Elle  devient  tout  à  fait  impuissante  à  interpréter  des  phénomènes  plus  complexes  du 
mécanisme  cardiaque:  ainsi,  notamment,  le  synchronisme  des  contractions  dans  les  deux 
moitiés  du  cœur  et  la  régularité  avec  laquelle  les  contractions  des  ventricules  succèdent 
à  celles  des  oreillettes  sont  des  faits  absolument  rebelles  à  toute  explication  par  la 
théorie  myogène.  Comment  de  simples  cellules  musculaires  sauraient-elles  coordonner 
leurs  actions  d'une  manière  si  parfaite  sans  l'intervention  des  fibres  nerveuses  et  des- 
cellules ganglionnaires  auxquelles  cette  tâche  incombe  dans  le  reste  du  corps?  Les  cellules 
musculaires  posséderaient  la  lythmicité  et  même  l'automatisme,  qu'elles  seraient  encore 
incapables  à  elles  seules  de  rendre  les  mouvements  de  deux  moitiés  du  cœur  .synchro- 
niques  ou  de  décider  les  ventricules  à  se  contracter  après  que  les  oreillettes  ont  terminé 
leur  évolution. 

C'est  avec  raison  que  IL  E.  Hering  (197)  insiste  dans  son  dernier  travail  sur  celte 
insurmontable  difficulté.  Il  attire,  entre  autres,  l'attention  sur  un  fait  qui  met  à  néant 
toutes  les  tentatives  d'explications  tirées  du  voisinwje  et  du  contact  direct  des  parties  du 
cœur  en  question,  i'  La  contraction  des  veines  précède  toujours  celle  des  oreillettes.,.  >►  • 
écril-il.  "  Les  veines  caves  et  les  veines  pulmonaires  sont  si  éloignées  les  unes  des  autres 
que  cette  séparation  locale  rend  incompréhensible  comment  les  fibres  musculaires 
pourraient  amener  les  contractions  simultanées  de  ees  veines  (p.  172).  » 

Sans  l'intervention  des  neurones  la  coordination  des  mouvements  du  muscle  cardiaque 
serait  donc  une  impossibilité  absolue.  Dans  son  premier  travail  sur  le  rôle  du  système 
nerveux  intra-cardiaque,  Volkman.n  (13)  s'est  exprimé  de  la  manière  suivante:  «  Les  gan- 
glions avec  les  fibres  nerveuses  qui  les  relient  forment  un  système  complet  qui  sert  de 
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base  .-inalornique  pour  le  principe  coordinateur,  grâce  auquel  les  contractions  des  innom- 
brables faisceaux  musculaires  se  suivent  dans  un  ordre  combiné  et  conforme  au  but.  » 
Depuis  65  ans  que  le  rôle  des  centres  nerveux  et  ganglionnaires  du  cœur  a  été  ainsi  for- 
mulé, rien  n'est  venu  infirmer  la  justesse  de  ces  paroles.  Au  contraire,  les  innombrables 
recherches  effectuées  depuis  ce  temps  sur  le  fonctionnement  du  cœur  n'ont  fait  que  la 
confirmer.  Les  observations  sur  la  pointe  du  cœur  ont  fait  ressortir  le  rôle  des  filets  ner- 
veux dans  la  coordination  des  contractions  cardiaques;  la  découverte  de  l'action  régu- 
latrice des  nerfs  pneumogastriques  et  accélérateurs  nous  a  appris  comment  les  excitations 
extérieures  interviennent  dans  le  mécanisme  de  la  coordination  des  mouvements  car- 
diaques ;  mais  la  formule  de  Volkmann  n'a  pas  cessé  d'être  exacte. 

La  suppression  de  l'action  coordinatrice  des  centres  nerveux  provoque  des  contractions 
fibrillaires,  le  délire  du  anir,  comme  dans  l'expérience  delvRONFXKER  et  Schmey  (198),  dans 
le  cas  d'une  embolie  subite  des  artères  coronaires,  etc.  Encore  est-il  certain  que  les 
contractions  fibrillaires  ne  proviennent  pas  des  excitations  désordonnées  qui  [frappent 
directement  les  fibres  musculaires,  autrement  la  tétanisation  du  cœur  entier  provoque- 
rait des  contractions  tétaniques.  Bien  plus  admissible  semble  l'explication  donnée  par 
Kronecker,  Gley  et  autres,  à  savoir  qu'elles  sont  provoquées  par  des  excitations  internes. 
La  fibre  musculaire  du  cœur  est-elle  en  général  susceptible  de  réagir  à  des  excita- 
tions mécaniques,  électriques  ou  chimiques  en  dehors  de  l'action  intermédiaire  des  fibres 
nerveuses?  Cette  question  attend  encore  une  solution  définitive.  Jusqu'à  présent  aucune 
preuve  sérieuse  n'a  été  fournie  en  faveur  de  l'excitabilité  directe  des  fibres  muscu- 
laires cardiaques.  La  théorie  myogène  manque  donc  de  la  première  base  indispensable. 
L'inexcitabilité  du  cœur  que  Kronecker  et  Stirling  (30)  ont  observée  pendant 
certaine  phase  delà  contraction  et  la  phase  réfractaire  de  Marey  constituent-elles  un  phé- 
nomène musculaire  ou  nerveux  ?  L'extra-systole,  ainsi  que  le  repos  compensateur  de 
Marey,  sont  certainement  dos  phénomènes  nerveux,  comme  nous  l'avons  établi  plus 
haut  (p.  1  fi).  Il  n'existe  donc  aucune  raison  d'assigner  une  cause  différente  à  la  phase 
réfractaire  qui  appartient  évidemment  au  même  ordre  de  phénomènes. 

On  ne  trouvera  le  nœud  dont  dépend  la  solution  définitive  de  ces  questions  que  dans 
une  étude  plus  approfondie  de  l'action  des  nerfs  vasomoteurs  du  cœur,  ce  qui  indique 
en  même  temps  que  les  recherches  doivent  être  poursuivies  sur  des  cœurs  de  mammi- 
fères supérieurs.  Les  nombreuses  expériences  de  Kronecker  et  autres  sur  le  rôle  que  joue 
l'obstruction  subite  des  vaisseaux  cardiaques  dans  la  production  du  «délire  du  cœur» 
attestent,  en  tout  cas,  combien  il  est  important  pour  le  fonctionnement  régulier  du  muscle 
cardiaque  d'y  maintenir  la  circulation  normale. 

Mais  bien  d'autres  problèmes  encore  sont  intimement  liés  au  fonctionnement  des 
nerfs  vasomoteurs  du  cœur.  De  ce  nombre  est  la  question  si  importante  de  la  relation 
qui  peut  exister  entre  la  force  des  battements  du  cœur  et  l'intensité  de  l'excitation. 
Cette  question  est  traitée  'plus  loin  très  en  détail.  Bowditcu  a,  comme  on  sait,  établi 
que,  l'excitabilité  du  cœur  étant  la  même,  la  force  des  contractions  cardiaques  est 
indépendante  de  l'intensité  de  l'excitation.  «  L'excitation  minimale  est  en  même 
temps  l'excitation  maximale  »,  selon  la  formule  de  Kronecker.  Le  cœur,  comme  s'est 
exprimé  Ranvier,  donne  «  tout  ou  rien  ».  On  verra  plus  loin  que  le  cœur  des  mammifères 
semble  se  comporter  d'une  manière  analogue.  Ziemssen  (199),  ayant  eu  l'occasion  d'exciter 
chez  une  femme  un  cœur  qui  n'était  recouvert  que  de  la  peau,  est  arrivé  à  une  conclu- 
sion semblable  :  «  L'eiTet  de  f'excitation,  c'est-à-dire  la  contraction  musculaire,  quand 
elle  se  produisait,  paraissait  toujours  d'une  force  égale,  qu'elle  fût  provoquée  par  des 
courants  faibles  ou  plus  forts.  » 

La  loi  de  Bowditch  conserve-t-elle  sa  valeur  quand,  au' lieu]  d'excitations  artificielles, 
ce  sont  des  excitations  physiologiques  qui  provoquent  normalement  les  contractions 
cardiaques?  Pour  ceux  qui  admettent,  avec  Kronecker,  que  «  le  cœur  ne  peut  pas  être 
amené  à  se  contracter  par  des  excitations  mécaniques  ou  électriques  »  (148,  p.  74),  c'est- 
à-diie  que  les  excitants  extérieurs  n'agissent  sur  le  cœur  qu'en  favorisant  certains 
échanges  chimiques,  qui,[eux,  constituent  les  véritables  excitants  cardiaques,  pour  ceux- 
là  la  réponse  ne  saurait  faire  de  doute  :  la  loi  de  Bowditch  s'applique  également  aux 
excitations  normales. 

Mais,  d'autre  part,  nombreux  sont  les  faits  qui  indiquent  que  la  force  des  battements 
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du  cœur  varie  dans  des  limites  très  larges.  Souvent  cesvaiialions  sont  spontanées  ou  se 
produisent  sous  l'intluence  d'excitations  nerveuses,  notamment  par  l'entrée  enjeu  des  nerfs 
accélérateurs  ou  modérateurs.  La  variation,  dans  ces  cas,  est  si  brusque  qu'il  est  impossible 
de  l'attribuer,  comme  le  font  plusieurs  partisans  des  hypothèses  niyogènes,  à  une  modi- 
fication considérable  qui  se  serait  produite  sous  l'intluence  nerveuse  dans  l'état  du  muscle 
cardiaque,  l'areille  explication  a,  en  outre,  le 
défaut  capital  de  ne  rien  expliquer,  en  réalité, 
puisqu'elle  ne  peut  même  pas  indiquer  la  nature 
de  cette  modification. 

Il  est  bien  plus  rationnel  d'admettre  que  pour 
le  muscle  cardiaque  la  force  des  contractions  se 
trouve  sous  la  dépendance  de  l'intensilé  des  exci- 
tations normales,  ou,  du  moins,  qu'elle  est  subor- 
donnée à  la  nature  des  nerfs  et  des  cellules  gan- 
glionnaires d'où  provient  l'excitation  et  peut-être 
aussi  à  l'état  des  fibres  nerveuses  ou  de  leurs 
terminaisons  qui  pourraient  subir  des  change- 
ments brusques.  Les  augmentations  ou  les  dimi- 
nutions de  la  force  des  contractions  cardiaques 
dépendant  des  fonctions  particulières  des  nerfs 
qui  peuvent  faire  varier  celte  force,  il  resterait 
encore  à  déterminer  les  conditions  spéciales  dans 
lesquelles  se  produisent  ces  variations. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  l'excilation  des 
pneumogastriques  ou  de  certaines  de  leurs 
branches  augmente  la  force  des  contractions.  Pa- 
reille augmentation  peut  avoir  des  causes  diverses. 
Elle  pourrai!,  par  exemple,  dépendre  d'une  simple 
prolongation  de  la  période  diaslolique:  le  ventri- 
cule ayant  eu  plus  de  temps  pour  se  remplir  de 
sang  en  jetterait  une  plus  grande  quantité  dans 
les  artères.  Autre  cause  possible  :  un  accroisse- 
ment de  l'excitabilité  des  cellules  ganglionnaires 
motrices  ou  des  fibres  nerveuses  motrices.  Il  y 
aurait  même  une  troisième  possibilité  :  les  nerfs 
dynamiques  seraient  des  nerfs  vaso-moteurs  du 
cœur,  destinés  à  augmenter  les  forces  motrices 
des  muscles  ou  les  quantités  des  excitants  cardia- 
ques. Il  est  diflicile,  pour  ne  pas  dire  impossible, 
de  déterminer  dès  à  présent  laquelle  de  toutes  ces 
conjectures  répond  à  la  réalité.  Les  rapports 
entre  la  fréquence  des  pulsations  et  leur  force 
sont  très  complexes.  La  durée  des  différentes  par- 
ties qui  constituent  une  évolution  cardiaque  com- 
plète peut  encore  modifier  ces  rapports  dans  des 
limites  assez  larges  :  ainsi,  par  exemple,  une 
systole  très  courte,  mais  suivie  d'une  diastole  un 
peu  prolongée,  peut,  sans  changer  la  fréquence 
des  pulsations,  permettre  aux  ventricules  de  se 

remplir  davantage  et  d'exécuter  un  travail  plus  considérable.  Mais  on  comprend  que 
ce  sont  là  des  cas  exceptionnels  et  qu'en  général  les  pulsations  plus  fréquentes  doivent 
être  plus  faibles,  comme  les  pulsations  plus  lentes,  ccteris  paribus,  doivent  être  plus 
fortes,  et  vice  versa.  Une  contraction  très  forte  des  ventricules,  c'est-à-dire  l'expulsion 
d'une  plus  grande  quantité  de  sang  —  les  résistances  dans  l'appareil  circulatoire  restant 
les  mêmes,  —  exige  une  durée  plus  longue.  Une  augmentation  de  la  force  des  contrac- 
tions peut  ainsi  par  elle-même  produire  un  ralentissement.  (Voir  la  fig.  28  qui  représente 
les  pulsations  renforcées,  provoquées  par  l'excitation  réilexes   des  nerfs  dynamiques.) 
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Il  se  pourrait  donc  que  le  ralentissement  des  pulsations  renforcées  (Actionspuhe  de 
Cyon)  fût  une  conséquence  de  raugmentalion  de  leur  amplitude  ;' comme  il  est  possible  que 
dans  certains  cas  l'augmenlatiou  de  l'amplitude  soit  la  conséquence  du  ralentissement. 
Dans  ses  études  sur  les  poisons  physiologiques  du  cœur,  Cyom  estime  prématuré  de  se 
prononcer  d'une  manière  définitive  sur  la  nature  de  l'action  des  nCT/s  dynamiqws(Actions- 
nerven).  Pour  lui  la  division  du  travail  du  cœur  est  la  conséquence  d'un  accord  harmo- 
nieux entre  l'action  des  nerfs  accélérateurs  et  celle  des  nerfs  modérateurs.  Cet  accord 
peut  se  produire  aussi  bien  dans  les  centres  cérébraux  que  dans  les  centres  intracar-. 
diaques  de  ces  nerfs.  Bien  plus,  Cyox  admet  la  possibilité  que  de  pareils  accords  s'ac- 
complissent également  dans  les  ganglions  du  grand  sympathique  traversés  par  les  nerfs 
■cardiaques.  Voici  quel  serait,  d'après  lui,  le  schéma  de  la  distribution  des  nerfs  intracar- 
■diaques  dans  le  cœur  lui-même  : 

Les  nerfs  accélérateurs  se  rendent  pour  la  plupart  au.K  ganglions  de  Remak  qui,  comme 
nous  l'avons  vu  plus  haut,  déterminent  la  fréquence  des  pulsations];  les  fibres  cardiaques 
des  pneumogastriques  auraient,  selon  lui,  un  parcours  intracardiaque  plus  compliqué. 
Une  partie  de  ces  fibres  se  rendrait  par  les  nerfs  de  la  cloison  interauriculaire  aux  gan- 
glions de  BiDDER,  qui  règlent  la  force  des  contractions  veulriculaires  (V.  plus  haut,  p.  98). 
Ce  seraient  là  les  nerfs  dynamiques  des  battements  des  ventricules.  Mais,  l'augmentation 
de  l'amplitude  de  ces  contractions  devant  forcément  influer  sur  la  durée  de  chaque  évo- 
lution du  cœur,  il  est  évident  que,  pour  conserver  l'accord  harmonieux  entre  les  batte- 
ments du  cœur,  les  cellules  ganglionnaires  de  Biûder  doivent  être  en  communication 
avec  celles  de  Remak,  afin  de  pouvoir  intervenir  dans  la  fréquence  des  battements  du 
«œur.  Les  fibres  de  retour  (rùcklaufende  Fasern),  qui  se  rendent  de  ces  ganglions  dans 
les  parois  des  oreillettes,  rempliraient,  selon  Cyg.v,  cette  tâche  coordinatrice  de  la  fré- 
quence et  de  la  force  des  batternents  Cardiaques. 

Une  antre  partie  des  fibres  modératrices  des  pneumogastriques  est  destinée  à  agir 
directement  sur  la  fréquence  des  battements;  elle  atteint  ce  but  en  prolongeant  la  période 
diastolique  et  en  retardant  ainsi  le  début  de  la  prochaine  systole.  Le  mécanisme  par 
lequel  ces  fibres  parviennent  à  prolonger  la  diastole  serait,  selon  CyoiN,  analogue  à 
celui  qui  permet  aux  nerfs  vasodilatateurs  d'annuler  ou  de  diminuer  l'excitation  tonique 
-venant  d'une  autre  source  :  du  système  nerveux  moteur  dans  le  cœur,  —  des  nerfs  vaso- 
constricteurs  dans  les  petites  artères.  Ces  fibres  inhibitrices  proprement  dites  des  pneu- 
mogastriques diminueraient  donc  la  tonicité  des  muscles  cardiaques,  et  c'e.s(  probable- 
ment par  cette  voie  qu'elles  prolongent  la  phase  diastolique. 

Cyo.n  ne  croit  pas  absolument  indispensable  que  ces  fibres  agissent  sur  des  cellules 
ganglionnaires  qui  reçoivent  également  les  fibres  motrices  du  cœur  :  les  deux  fibres 
antagonistes  pourraient  se  rencontrer  dans  le  réseau  terminal  pour  aboutir  ensemble  aux 
plaques  motrices.  C'est  dans  ces  dernières  que  pourrait  se  produire  l'acte  inhibitoire. 

Les  nerfs  pneumogastriques  du  cœur  suivraient  donc  deux  voies  dans  cet  organe  :  les 
uns  traverseraient  les  ganglions  de  Bidder  et  ne  se  rendraient  qu'ensuite  à  ceux  de  Remak 
où  ils  se  rencontreraient  avec  les  fibres  accélératrices;  les  autres  se  rendraient  directe- 
mentaux  cellules  motrices  ou  inhibitrices.  Les  premiers  formeraient  les  nerfs  dynamiques  : 
ils  agissent  avant  tout  sur  les  ventricules  dont  ils  augmentent  la  force  des  contractions 
en  réagissant  en  moins  de  temps  sur  leur  fréquence.  Les  seconds,  les  nerfs  inhibitoires 
proprement  dits  seraient  répandus  dans  toutes  les  parties  du  cœur;  abaissant  la 
tonicité  du  muscle  cardiaque,  ils  prolongent  ainsi  la  phase  diastolique  et  diminuent 
indirectement  la  fréquence  des  pulsations.  C'est  de  ces  derniers  que  dépendrait  la  diminu- 
tion de  la  force  des  contractions  des  oreillettes  que  tous  les  auteurs  s'accordent  à  con- 
sidérer comme  la  conséquence  de  l'excitation  des  pueumogastriciues.  Ce  seraient  aussi 
ces  fibres  nerveuses  qui,  violemment  excitées,  peuvent  amener  l'arrêt  complet  du  cœur. 

Il  nous  est  impossible  d'exposer  ici  toutes  les  raisons,  tirées  d'observations  et  d'expé- 
riences, que  Cyon  invoque  à  l'appui  de  son  schéma  de  la  distribution  des  nerfs  intracar- 
diaques  dans  l'intérieur  du  cœur,  ainsi  que  de  leurs  aciions  réciproques.  Les  principales 
sont  empruntées  à  ses  dernières  recherches  sur  les  poisons  physiologiques  du  cœur.  Nous 
■avons  vu  plus  haut  que  déjà  Gaskell,  Heidenhain  et  autres  attribuaient  diverses  fonctions 
aux  fibres  nerveuses  des  pneumogastriques.  Mais  c'est  surtout  Pawlow  qui  a  pris  à  tâche 
<Je  démontrer  l'existence  chez  ces  nerfs  de  deux  sortes  de  fibres  :  celles  qui  diminuent  la 
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pression  sanguine,  et  celles  qui  augmentent  le  travail  du  cirursans  influencer  le  nombre 
des  pulsations.  Dans  ses  expériences  sur  les  poisons  du  cœur,  Cyo.n  a  trùs  souvent  oblenu, 
par  l'excitation  des  pneumogastriques,  une  diminution  de  la  pression  sans  ralentissement 
aucun  ou  une  augmentation  des  pulsations  avec  ou  sans  ralentissement,  mais  sans  dimi- 
nution de  la  pression.  Les  pulsations  renforcées  qu'on  obtient  par  l'excitation  de  l'hypo- 
physe ou  par  l'effet  des  extraits  de  cette  glande  sont  le  prototype  de  ce  dernier  genre  de 
pulsations.  Nous  avons  vu  qu'elles  forment  des  séries  régulières  d'une  longue  durée, 
interrompues  par  des  pulsations  normales  ou  accélérées. 

L'atropine  et  la  nicotine  paralysent,  selon  Cyon,  les  deux  sortes  de  fibres  des  pneu- 
mogastriques. Mais,  tandis  que  l'action  paralysante  de  ces  poisons  sur  les  libres  dyna- 
miques peut  être  abolie  par  l'inllueii'-e  de  l'iodothyrine  ou  de  l'hypophysinc,  il  n'en  est 
pas  de  même  pour  les  libres  inhibitrices  proprement  dites;  leur  paralysie  résiste  à  l'in- 
fluence de  ces  poisons  physiologiques.  On  pourrait  expliquer  celte  différence  de  la  manière 
suivante  :  l'iodothyrine  et  l'Iiypophysine  possédant  la  propriété  d'augmenter  considéra- 
blement l'excitabilité  des  cellules  ganglionnaires  de  Bidder  qui  régissent  la  force  des 
contractions  ventriculaires  :  telle  excitation  qui,  se  produisant  sur  les  fibres  inhibitrices 
des  pneumogastriques,  reste  inefficace,  pourrait  alors  devenir  suffisante  pour  mettre  en 
activité  ces  cellules  ganglionnaires. 

Les  observations  de  Cyon  sur  le  pnlsus  biijeiidiiiis  donnent  un  appui  précieux  au 
schéma  de  l'innervation  du  cœur  que  nous  venons  d'exposer.  Ces  pulsations  étranges, 
décrites  pour  la  première  fois  par  Traube,  furent  depuis  observées  par  plusieurs  auteurs 
et  attribuées  à  des  causes  diverses.  Dans  ses  études  sur  les  rapports  entre  les  nerfs  du 
cœur  et  les  corps  thyroïdes,  Cyon  a  eu  l'occasion  de  voir  le  pouls  bigémineux  se  produire 
régulièrement  par  suite  de  la  thyroïdectomie  ou  de  l'introduction  de  substances  toxiques 
agissant  sur  l'une  ou^l'autre  catégorie  des  nerfs  cardiaques.  On  voit,  dans  ce  cas,  se  pro- 
duire des  pulsations  inégulières  en  api>arence,  mais  qui  néanmoins  présentent  toujours 
deux  traits  caractéristiques  :  ))  Le  nombre  de  ces  pulsations  dans  l'unité  de  temps  est 
toujours  égal  à  la  moitié  du  nombre  des  pulsations  antérieures  et  postérieures  à  leur 
apparition  ;  2)  La  première  moitié  d'un  pouls  bigémineux  possède  le  plus  souvent  plus  d'am- 
plitude que  la  suivante.  CïON  considère  donc  qu'en  réalité  un  pulsus  biijeminus  se  compose 
de  deux  pulsations  :  la  première  est  due  à  la  prédominance  du  pneumogastrique,  la 
seconde  à  celle  des  nerfs  accélérateurs.  Il  les  désigne  comme  dcf.  pulsations  doubles,  dues 
à  un  désaccord  dans  l'innervation  des  deux  antaijonistes.  Il  suffit  d'augmenter  artilicielle- 
ment  l'excitation  de  l'un  d'eux  pour  lui  donner  la  prédominance  :  si  c'est  le  pneumo- 
gastrique qui  est  excité,  on  obtient  les  grandes  et  lentes  pulsations  régulières  qui  appar- 
tiennent à  l'excitation  de  ce  nerf.  .Si  c'est  un  accélérateur,  les  pulsations  deviennent 
régulières  aussi,  mais  petites  et  fréquentes.  Plusieurs  fois  Cyon  a  réussi  à  couper  une 
série  de  ces  pulsations  doubles  en  excitant  le  nerf  dépresseur  :  dans  ces  cas  évidemment 
la  prédominance  de  l'un  ou  de  l'autre  des  nerfs  antagonistes  du  cœur  était  provoquée 
par  voie  réflexe.  On  voit  aussi,  dans  là  même  étude  de  Cyon,  des  accès  de  pulsations 
doubles  reparaître  par  suite  d'une  e.xcitalion  réflexe  ou  directe  d'un  des  antagonistes 
cbaciue fois,  que  par  l'effet  de  troubles  dans  l'innervation  cardiaque,  il  existe  nne  déshar- 
monie  entre  l'action  du  pneumogastrique  et  celle  de  l'accélérateur.  L'augmentation  de 
l'excitabilité  d'un  groupe  de  nerfs  et  la  diminution  de  celle  de  leurs  antagonistes  est  la 
cause  la  plus  fréquente  d'une  pareille  désharmonie. 

Les  dernières  expériences  de  Cyon  sur  les  poisons  physiologiques  du  cœur  ont  apporté 
de  nouvelles  preuves  h  l'appui  de  cette  interprétation  du  pouls  bigémineux.  Ainsi  on  y 
trouve  maint  exemple  que,  quand  ce  genre  de  pulsations  apparaît  au  moment  où  le  cœur 
exécute  des  contractions  renforcées  {Actionspulse).  le  pouls  double  se  compose  d'une 
pulsation  renforcée  à  laquelle  est  accotée  une  petite  pulsation  accélérée.  L'origine  de  ce 
pouls  est  ainsi  rendue  encore  plus  frappante. 

Etant  donnée  cette  origine  du  pulsus  bigemijtus,  on  comprend  que  la  durée  d'une 
pulsation  double  doit  être  égale  à  celle  de  deux  pulsations  normales.  Il  en  est  ainsi,  eu 
effet,  comme  l'avait  déjà  démontré  autrefois  Knoll. 

La  désharmonie  dans  l'intervention  des  nerfs  antagonistes  du  cœjr  peut  se  manifester 
également  par  des  pulsations  triples,  pulsus  trigcminus.  Deux  pulsations  de  ce  genre 
doivent  être  considérées  comme  égales  à  six  pulsations  ordinaires.  D'habitude  la  pre- 
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mière  partie  d'un  puisus  trigemiims  représente  une  pulsation  due  au  pneumogastrique, 
et  les  deux  suivantes  des  pulsations  accélérées. 

Le  schéma  de  l'innervation  du  cœur  que  nous  venons  d'indiquer,  d'après  les  récentes 
recherches  de  Cyon,  ne  peut  naturellement  être  reg-ardé  comme  étant  définitif.  De  même 
que  les  schémas  plus  ancien  de  Schmiedeberg  et  de  Hermann  Mdnk,  ou  celui  plus  récent  de 
Kaiser,  il  ne  saurait  avoir  d'autre  prétention  que  celle  de  rendre  raison  des  faits  actuel- 
lement connus  et  d'ofTrir  un  point  de  départ  pour  les  recherches  nouvelles.  Nos  connais- 
sances relativement  à  l'innervation  du  cœur  sont  encore  trop  incomplètes  pour  permettre 
d'en  donner  à  l'heure  présente  une  théorie  définitive.  Nous  avons  déjà  signalé  l'insuffi- 
sance do  nos  renseignements  en  ce  qui  concerne  l'action  des  nerfs  vasomoteurs  de  cet 
organe.  Une  autre  lacune  provient  de  notre  ignorance  des  processus  chimiques  intimes  qui 
accompagnent  les  contractions  du  muscle  cardiaque  et  qui  sont  la  source  de  ses  forces 
motrices.  Ici  nous  sommes  réduits  à  de  vagues  hypothèses,  fondées  elles-mêmes  sur  les 
données  bien  imparfaites  encore  que  nous  possédons  quant  aux  échanges  chimiques 
dans  les  muscles  dépendant  de  la  volonté.  Gaskell  a  émis  une  conjecture  très  ingénieuse 
sur  le  rôle  des  nerfs  dans  ces  actions  chimiques  :  chaque  fihre  musculaire  posséderait 
deux  sortes  de  fibres  nerveuses  :  l'une,  qui  exercerait  une  aotion  chimique  catabolique, 
destructive,  l'autre  dont  l'action  chimique  serait,  au  contraire,  reconstructive,  anabo- 
lique;  la  première  produirait  l'état  de  contraction  démuselé;  la  seconde,  l'état  de  repos. 
Mais,  tant  que  nous  ignorerons  en  quoi  consiste  le  métabolisme  des  muscles,  cette  hypothèse 
ne  sera  pas  d'un  grand  secours  pour  l'interprétation  des  phénomènes  dont  il  s'agit. 
Appliquant  sa  théorie  aux  nerfs  du  cœur,  Gaskell  considère  que  les  nerfs  accélérateurs 
produisent  une  action  catabolique,  et  les  nerfs  modérateurs  une  action  anabolique.  Cvon 
a  présenté  plusieurs  objections  à  cette  explication,  notamment  celle-ci,  qu'elle  implique 
chez  la  cellule  musculaire  la  faculté  de  reconnaître  la  source  de  l'excitation  nerveuse 
qui  lui  parvient;  la  cellule  »  devait  donc  être  non  seulement  toute-piiisaante,  comme  le 
veut  Enoelmann,  mais  encore  omnisciente  »  (32  p.  132).  A  moins  qu'on  n'attribue  sa  diver- 
sité d'action  à  des  appareils  spéciaux  intercalés  entre  les  nerfs  et  les  fibres  musculaires. 
Mais  cela  irait  à  rencontre  de  la  doctrine  myogène,  dont  Gaskell  est  un  des  promoteurs, 
et  rendrait,  par  conséquent,  superflue  l'hypothèse  elle-même,  créée  en  vue  de  cette 
doctrine. 

En  outre,  comment  admettre  que  l'accumulation  des  substances  indispensables  pour 
l'accomplissement  d'une  contraction  cardiaque  soit  justement  une  cause  d'empêchement 
pour  cette  contraction?  C'est  pourtant  là  une  conséquence  forcée  de  l'hypothèse  de 
Gaskell,  qui  admet  que  l'anabolisme  est  la  cause  de  l'arrêt  du  cœur  pendant  l'excitation 
des  nerfs  pneumogastriques.  Certes,  les  processus  cliiiniques  pendant  le  repos  du  muscle 
doivent  différer  de  ceux  qui  accompagnent  la  contraction  musculaire.  Mais  ce  serait  con- 
fondre les  effets  avec  les  causes  que  de  vouloir  attribuer  à  ces  processus  difïérents  la 
faculté  d'amener  la  contraction  ou  de  décider  du  repos  musculaire. 

La  discussion  de  l'action  physiologique  des  nerfs  du  cœur  a  jusqu'à  présent  laissé  de 
côté  la  question  si  intéressante  du  mécanisme  par  lequel  les  nerfs  pneumogastriques 
exercent  leur  faculté  inhibitrice.  C'est  là  un  problème  de  physiologie  générale  qui  ne 
pourra  être  résolu  avant  que  les  phénomènes  d'excitation  et  d'excitabilité  nerveuses, 
surtout  dans  leurs  rapports  avec  les  cellules  ganglionnaires,  n'aient  trouvé  une  applica- 
tion définitive  et  satisfaisante.  L'inhibition  cardiaque  a  été,  néanmoins,  l'objet  de  nom- 
breuses hypothèses  et  théories.  Claude  Bernard  (87),  Cyon  (163),  Ranvier  (10)  et  tout 
récemment  Kaiser  (163)  l'ont  considérée  comme  un  phénomène  d'interférences  entre  les 
excitations  diverses,  analogues  aux  interférences  dans  la  domaine  de  la  lumière,  des 
sons,  etc.  Rosenthal  à  propos  de  l'inhibition  dans  le  centre  [nerveux  respiratoire,  a 
émis  une  autre  hypothèse.  En  étudiant  les  phénomènes  où  un  mouvement  continu  se 
transforme  en  un  mouvement  rythmique,  Hosenthal  a  pris  pour  point  de  départ  ce  fait 
que  le  mouvement  continu  a  toujours  une  résistance  à  vaincre  avant  de  pouvoir  se  mani- 
fester. «  Qu'on  se  représente  un  tuyau  placé  verticalement,  fermé  en  bas  par  une  plaque 
maintenue  par  un  ressort,  dans  lequel  l'eau  s'écoule  continuellement  d'un  réservoir. 
L'eau  montera  dans  le  tuyau  jusqu'à  ce  que  la  pression  atteigne  la  hauteur  nécessaire 
pour  vaincre  la  résistance  du  ressort;  la  plaque  s'ouvrira  et  l'eau  s'écoulera.  La  diminu- 
tion de  la  pression  permettra  au  ressort  de  fermer  de  nouveau  la  plaque,  jusqu'à  ce  que 


CŒUR.  153 

le  niveau  de  l'eau  arrive  à  la  hauteur  première,  etc.  L'eau  s'écoulera  ainsi  ù  des  inter- 
valles dépendant  de  la  force  du  ressort  et  de  la  vitesse  avec  laquelle  l'eau  entrera  dans 
le  bout  supérieur  du  tuyau.  »  {Die  Athemhewgungen.  Berlin,  1862,  242.) 

Les  nerfs  inhibitoires  joueraient  le  rôle  de  pareils  ressorts;  ils  formeraient  des  résis- 
tances que  les  excitations  des  nerfs  moteurs  auraient  à  vaincre  afin  de  pouvoir  produire 
leur  effet. 

Le  schéma  de  Rosenthal  fut  modifié  par  Bezold,  et  ensuite  par  Hehman.n.  Ce  dernier 
choisit  comme  modèle  un  tuyau  rempli  d'un  liquide  dans  lequel  monterait  une  bulle  de 
gaz.  La  rythmicilé  s'obtiendrait  plus  aisément  par  ce  schéma  que  par  celui  de  Rosenthal. 
Mais  le  principe  reste  le  même  :  il  s'agit  toujours  d'un  mouvement  continu  ayant  à 
vaincre  une  résistance  qui  serait  variable  dans  sa  force. 

Cette  théorie,  très  ingénieuse  dans  son  application  à  la  rythmicilé  du  cœur  et  par  con- 
séquent à  l'intervention  inhibitrice  des  pneumogastriques,  fut  dernièrement  poussée  à 
une  discussion  approfondie  par  Hjalmar  Oehrwal  (116).  Mais  pas  plus  que  l'hypothèse  de 
l'interférence,  celle  de  la  résistance  ne  saurait  prétendre  à  donner  une  solution  définitive 
du  problème.  Elle  ne  peut  que  satisfaire  plus  ou  moins  notre  besoin  de  saisir  le  méca- 
nisme intime  d'un  phénomène  auquel,  quand  on  étudie  le  fonctionnement  du  système 
nerveux,  on  se  heurte  à  chaque  pas. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  il  est  impossible  de  contester  l'intérêt  que  présentent  les. 
observations  de  Gaskell  et  autres  sur  la  diminution  de  la  transmissibllité  de  l'excitation 
à  travers  le  tissu  cardiaque  pendant  l'excitation  des  pneumogastriques.  Comme  nous 
l'avons  vu  plus  haut  (p.  llSj,  (jaskell  (116)  admet  la  possibilité  que  l'ai  rèl  du  cœur  par 
suite  de  l'excitation  des  pneumogastriques  dépende  d'une  diminution  ou  abolition  de  la 
conductibilité  du  tissu  cardiaque.  Me.  William  (M4)>  et  ensuite  Bayliss  et  Starling  (H3), 
ont  également  conclu  de  leurs  expériences  que  l'arrêt  des  ventricules  seuls  ou  des  ven- 
tricules et  des  oreillettes,  pendant  que  le  sinus  veineux  continue  ses  contractions, 
dépendrait  d'une  diminution  de  la  conductibilité  dans  les  fibres  musculaires.  Cette  dimi- 
nution par  suite  de  l'excitation  des  pneumogastriques  n'a  été,  il  est  vrai,  démontrée  direc- 
tement par  aucun  de  ces  auteurs.  En  la  supposant  réelle,  elle  s'expliquerait  bien  plus 
aisément  par  l'action  de  cette  excitation  sur  les  sanglions  de  la  frontière  atrio-ventricu- 
laire  qui,  conformément  aux  expériences  de  Marchand,  amènent  normalement  le  retard 
de  la  contraction  veniriculaire  sur  celle  des  oreillettes. 

Pareille  e.tplication  de  l'action  inhibitrice  des  pneumogastriques  parune  diminution 
de  vitesse  dans  la  transmission  des  excitations  serait  très  admissible;  elle  aurait  même 
l'avantage  de  se  baser  sur  l'analogie  avec  d'autres  actions  inliibitrices  où  une  diminu- 
tion de  la  transmissibllité  a  été  directement  provoquée.  Nous  n'avons  qu'à  rappeler  les 
recherches  de  Cvo.\(al,  231)  sur  la  diminution  de  la  conductibilité  de  la  moelle  épinière 
pendant  l'excitation  des  centres  inhibitoires  des  actions  réilexes.  Dans  C"s  expériences, 
Gyon,  usant  des  méthodes  instituées  par  Helmholtz,  a  mesuré  directement  la  vitesse  de 
la  propagation  dans  les  centres  nerveux,  et  il  en  a  démontré  d'une  manière  certaine  la 
diminution  notable  sous  l'intluence  des  centres  inhibitoires  situés  dans  le  cerveau.  Des 
données  expérimentales  recueillies  ultérieurement  par  le  même  auteur  (51,  233)  sur  le 
mécanisme  intime  de  l'inhibilion  de  l'action  réilexe  peuvent  également  s'appliquer  à 
l'inhibition  des  contractions  cardiaques.  11  résulte  de  ces  observations  que,  dès  le  début 
de  l'excitation  cutanée,  malgré  l'excitation  du  thalamus  oplicus  considéré  coiiimo  l'ap- 
pareil inhibitoire  de  j'aclion  réflexe,  la  tonicilé  du  muscle  commence  à  augmenter, 
mais  que  néanmoins  sa  contraction  est  considérablement  retardée.  Cette  contraction 
est  dans  ce  cas  plus  forte  qu'avant  l'excitation  de  l'appareil  inhibitoire.  Le  retard  dans 
la  contraction  en  augmente  donc  la  force  {par  la  sommation),  comme  la  prolongation  de  la 
diastole  donne  plus  d'amplitude  à  la  contraction  cardiaque  suivante. 

On  voit  qu'il  existe  certaines  analogies  entre  l'inhibition  de  la  contraction  car- 
diaque par  les  pneumogastriques  et  celle  de  l'acte  réflexe  affaiblissent  de  la  conduc- 
tibilité dans  les  neurones  et  accumulation  des  forces  excitatives  pendant  l'inhibition; 
«  le  retard  dans  la  production  réilexe,  concluait  Cvo.n  (jI,  p.  236),  provient  d'une 
augmentation  des  résistances  qui  s'opposent  à  la  Iransmission  de  l'excitation  à  travers 
les  cellules  ganglionnaires  .). 

Les  observations  de  Gaskell,  de  Bavliss  et  Stahli.ng,  sur  les  retards  que  subit  la  con- 
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traclion  venLriculaire  pendant  l'excilation  des  pneumogastriques  n'ont  probablement 
pas  d'autre  raison  d'être  que  cette  augmentation  des  résistances  dans  les  neurones  du  cœur. 
Loin  de  dépendre  d'une  diminution  de  conductibilité  dans  le  tissu  musculaire  du  cœur, 
ces  phénomènes  ont  une  origine  purement  nerveuse.  C'est  donc  bien  à  tort  que  Hoffmann 
(104)  et  autres  les  invoquent  comme  un  argument  à  l'appui  de  la  théorie  niyogène.  On 
n'est  pas  autorisé  à  attribuer  des  propriétés  hypothétiques  à  des  tissus  musculaires 
pour  expliquer  des  phénomènes  qui  ailleurs  dépendent  du  système  nerveux,  ainsi  que 
le  fait  a  été  démontré  d'une  manière  précise  et  incontestable. 

II  ne  sera  possible  de  construire  une  théorie  complète  de  l'action  inhibitrice  des  nerfs 
modérateurs  du  cœur  que  quand  on  connaîtra  exactement  la  nature  des  excitants 
physiologiques  qui  provoquent  l'automatie  cardiaque.  Ces  excitants  sont-ils  d'origine 
chimique  ou  mécanique?  La  première  origine  est  de  beaucoup  la  plus  probable.  Nous 
savons  déjà  par  les  e.Npériences  de  Cyo.n  (29),  de  Hjalmar  Oehrwall  (32)  [et  celles  toutes 
récentes  de  I'outer,  que  la  présence  de  l'oxygène  est  une  condition  indispensable  pour 
la  production  de  ces  agents. 

Mais,  tandis  que  Cyon  considérait  l'oxygène  comme  indispensable  pour  la  production 
des  excitations  cardiaques,  Klug,  Oehrwall,  Porter  et  autres  semblaient  admettre  que 
la  présence  de  ce  gaz  était  surtout  nécessaire  pour  rendre  le  muscle  cardiaque  à 
même  de  remplir  ses  fonctions  mécaniques.  Tout  récemment  Kronecker  a  communiqué 
à  la  Société  physiologique  de  Berlin  les  résultats  et  les  recherches  exécutées  par  Julia 
Divine  (200)  sur  le  même  sujet,  qui  ne  paraissent  pas  laisser  de  doute,  que,  si  l'o.^y- 
gène  est  indispensable  pour  le  fonctionnement  du  cœur,  c'est  bien  par  son  action  comme 
excitant  des  contractions  cardiaques  dans  le  sens  de  Cvo.n,  et  nullement  par  la  produc- 
tion des  forces  motrices  du  muscle  cardiaque.  En  effet,  Julia  Divine  a  observé  que,  si 
dans  la  pointe  du  cœur  préparée  selon  la  méthode  de  Kronecker,  on  entretenait,  au  moyen 
de  la  canule  de  perfusion,  la  circulation  artificielle  du  sang,  et  si  on  remplaçait  l'oxygène 
de  ce  sang  par  CO,  ta  force  des  battements  du  cœur  restait  presque  la  même  qu'auparavant- 
Dans  ces  expériences  les  battements  étaient  naturellement  provoqués  par  des  excilations 
électriques.  Il  résulte  donc  de  la  possibilité  du  muscle  cardiaque  de  répondre  aux  exci- 
tations par  des  contractions  régulières,  même  si  le  sang  est  privé  de  0,  que  l'impossibi- 
lité pour  le  cœur  entier  de  se  contracter  régulièrement  et  spontanément  (quand  dans  ces 
expériences  Cyon  Veraplaçait  ce  gaz  par  quelque  gaz  indilTérent)  ne  pouvait  dépendre 
que  de  l'absence  de  l'excitant  normal  du  cœur.  C'est-à-dire  que  l'oxyijène,  comme  Cyon 
l'a  reconnu  on  1867,  sert  d'excitant  pour  les  cellules  ganglionnaires  motrices  du  cœur  (23,  82). 

Nous  avons  vu,  d'autre  part,  que  dans  certaines  limites  la  fréquence  et  la  force  des 
baltements  sont  des  fonctions  directes  des  variations  de  la  température  cardiaque,  et 
cela  aussi  bien  chez  les  vertébrés  à  sang  froid  (Cyon)  que  chez  les  mammifères  (Newell- 
Martin,  Langendorff).  Existe-t-il  une  corrélation  entre  le  rôle  de  l'oxygène  et  les  varia- 
lions  thermiques  dans  la  production  de  l'automatisme? C'est  possible,  mais  en  l'absence 
de  toute  indication  sur  la  nature  de  cette  corrélation,  il  serait  prématuré  d'émettre  des 
hypothèses  à  ce  sujet.  Peut-être  s'agit-il  ici  des  phénomènes  analogues  à  ceux  que 
Pkluger  a  étudiés,  et  qu'il  a  désignés  sous  le  nom  de  la  chaleur  d'explosion  (E.rplosions- 
wàrme). 

Los  nombreuses  observations  faites  sur  l'excitation  des  mouvements  cardiaques  par 
le  liquide  de  Ringer  et  autres  solulions  inorganiques  de  même  nature  présentent  cer- 
tainement un  puissant  intérêt  pour  l'étude  des  excitants  physiologiques  des  nerfs  et  des 
ganglions  du  cœur.  Ces  solutions  salines  exigent-elles  la  présence  de  l'oxygène  libre 
afin  de  pouvoir  exercer  leur  action  excitante?  c'est  possible.  Des  recherches  spéciales 
dirigées  dans  ce  sens  nous  paraissent  être  tout  indiquées  dans  l'état  actuel  du  problème. 
En  attendant,  mentionnons  les  derniers  travaux  sur  l'action  des  sels  inorganiques  sortis 
du  Laboratoire  de  physiologie  et  Berne,  sous  la  direction  de  Kronecker,  ainsi  que  ceux 
de  W.  H.  HowELL  (Laboratoire  de  Johns  Hoi)kins  Universiti/)  et  de  son  élève  Creene. 
Pélagie  Hetschasnokf  (201)  a  étudii'  la  dépendance  de  la  fréquence  des  battements  du  cii'ur 
de  son  liquide  nutritif.  Elle  a  observé  <jue  le  sang  trop  dilué  par  la  solution  saline  phy- 
siologique produit  des  contractions  plus  rares.  L'ad|onction  du  chlorure  de  calcium  au 
liquide  de  Ringer  augmente  sa  puissance  excitante;  il  en  est  de  même  avec  le  bicarbo- 
nate de  soude  (0,1  p.  1000). 
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Des  nombreuses  conclusions  de  l'important  travail  de  Howbll  (202)  exécuté  sur- 
tout sur  des  morceaux  de  la  veine  cave  de  tortue  plongés  dans  des  liquides  nutritifs 
de  composition  diverse,  nous  ne  voulons  relever  que  les  deux  suivantes  :  i"  dans  des 
conditions  normales  l'excitant  qui  produit  des  contractions  cardiaqnes  dépend  de  la  pré- 
sence du  calcium  dans  ces  liquides;  une  certaine  quantité  de  potassium  est  pourtant 
indispensable  pour  des  contractions  rytlimiques;  2"  le  tissu  musculaiie  du  ventricule 
de  la  grenouille  et  de  la  tortue  n'est  pas  susceptible  de  contractions  automatiques  mêmes 
quand  il  est  rempli  du  sang,  du  sérum  ou  du  li(iuide  de  IiLNi;En  contenant  un  mélange  de 
potasse,  de  soude,  et  de  calcium,  dans  les  mêmes  proportions  que  dans  le  sang;  11"  le  con- 
traire a  lieu  quand  on  soumet  à  l'action  de  mêmes  liquides  les  parties  veineuses  du  cœur. 

Il  me  paraît  résulter  avec  évidence  de  ces  trois  faits  que  l'action  excitante  de  ces  sels 
inorganiques  ne  peut  s'exercer  que  sur  les  parties  nerveuses  et  ganglionnaires  se  trou- 
vant dans  le  sinus  veineux,  mais  pas  sur  le  muscle  ou  plutôt  sur  les  réseaux  nerveux  de 
la  pointe  du  cœur. 

Quand  on  examine  de  plus  prrs  les  expériences  de  Porter  exécutées  au  Congrès  phy- 
siologique de  Cambridge  pour  démontrer  l'action  de  l'oxygène  à  baute  pression  selon 
la  méthode  indi(iuée  par  F.  S.  Locke  (203),  on  doit  reconnaître  que  l'oxj'gène  est  à  même 
de  servir  d'excitant  aussi  bien  pour  les  cellules  ganglionnaires  des  parties  supérieures 
du  ventricule  que  pour  les  ganglions  de  Hemak. 

Les  poisons  physiologiques  du  cœur,  et  surtout  l'hypophysine,  ([ui  excite  à  un  si 
haut  degré  les  ganglions  de  liinnER,  exercent-ils  une  influence  directe  sur  l'automatie  des 
mouvements  cardiaques?  Des  études  ultérieures  pourront  seules  répondre  à  cette  question. 

Les  excitants  mécaniques,  en  tant  (ju'augmentation  ou  diminulion  de  la  tension  du 
muscle  cardiaque,  ne  paraissent  pas  jouer  un  rôle  dominant  dans  l'automatisme  du  cœur. 
Cela  ressort  de  ce  fait  qu'après  un  repos  prolongé  le  cœur  peut  recommencer  à  se  contrac- 
ter sans  qu'aucun  changement  de  tension  extérieure  ou  intérieure  ait  précédé  ces  con- 
tractions. Par  contre,  ces  excitants  mécaniques  exercent  une  action  considérable  sur  la 
régularisation  du  rythme  et  la  force  des  contractions.  Les  expériences  relatées  plus 
haut  (p.  127  et  suiv.)  ne  laissent  aucun  doute  à  ce  sujet. 

Nous  avons  vu  que  le  cœur  des  vertébrés  à  sang  froid,  et  même  celui  des  mammifères, 
peuvent  pondant  un  laps  de  temps  assez  long,  continuer  leurs  contractions  rythmiques, 
quand,  isolés  du  reste  du  corps,  ils  sont  maintenus  dans  de  bonnes  conditions  de  nutri- 
tion et  de  température.  Ce  fait  autorise-t-il  à  conclure  d'une  manière  absolue  que  chez 
ces  animaux  et  surtout  chez  les  veitébrés  supérieurs  l'automatisme  du  cœur  soit  entiè- 
rement indépendant  du  système  nerveux  centrai,  c'est-à-dire  que  ce  dernier  système, 
qui  intervient  déjà  si  eflicacement  dans  la  régularisation  des  battements  du'cœuj'  soit  inca- 
pable de  les  provoquer?  En  d'autres  termes,  paiini  les  nombreux  nerfs  qui  se  rendent 
au  cœur  —  modérateurs,  accélérateurs  et  vasomotours,  —  s'en  trouve-t-il  qui  puissent 
exciter  directement  des  contractions  cardiaques?  Il  o>t  diflicile  de  le  nier  d'une 
manière  absolue  en  se  fondant  uiiiciuenicnt  sur  ce  fait  que  le  cu'ur  isolé  du  corps  garde 
la  faculté  de  continuer  ses  mouvements.  Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  on  ne 
saurait  même  pas  affirmer  positivement  que  chez  les  mammifères  le  centre  nerveux  du 
cerveau  ou  des  ganglions  sympathiques  ne  fournissent  pas,  à  l'état  normal,  des  exci- 
tants qui  provoquent  l'automatisme.  Il  n'y  a  point  contradiction  entre  cette  possibilité  et 
l'existence  d'un  automatisme  des  centres  intracardiaques.  Ce  dernier  pourrait  très  bien 
coexister  avec  celui  des  centres  automatiques  situés  dans  le  cerveau  ou  dans  les  gan- 
glions du  sympathique;  il  pourrait  même  n'être  qu'un  auxiliaire  ou  un  supplément  de 
ces  derniers.  Les  graves  troubles  cardiaques  qui  suivent,  chez  les  vertébrés  supérieurs, 
l'ablation  ou  les  altérations  morbides  des  centres  extracardiaques,  ne  sauraient  être 
invoqués  ni  pour  ni  contre  leur  pouvoir  automatique.  Ils  peuvent  parfaitement  s'expli- 
quer par  les  perturbations  apportées  dans  le  mécanisme  régularisateur  de  l'action 
cardiaque. 

Le  problème  attendra  probablement  encore  longtemps  une  solution  délinilive.  Mais 
l'impossibilité  de  le  résoudre  actuellement  démoulre  combien  on  est  peu  fondé  à  vouloir 
déposséder  le  système  nerveux  intracardiaque  lui-même  de  son  pouvoir  aulomali<jue,  et 
cela  eu  faveur  des  cellules  musculaires.  Une  pareille  tendance  ne 'rappelle  que  trop  les 
doctrines  par  lesquelles  une  certaine  école  d'économistes,  pour  exalter  d'autant  le  tra- 
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vail  manuel  de  l'ouvrier,  s'applique  à  déposséder  de  tout  mérite  dans  le  progrès  de 
l'humanité  l'intelligence  qui  crée  des  industries,  dt'couvre  des  richesses,  invente  des 
machines,  règle  la  production,  divise  le  travail,  multiplie  les  débouchés  et  provoque  la 
consommation  universelle.  Contre  le  rôle  du  système  nerveux  dans  le  cœur  des  vertébrés 
supérieurs,  les  partisans  de  la  théorie  myogène  arguent  de  l'automatisme  du  cœur  chez 
certains  tuniciers,  tout  comme  les  économistes  dont  nous  parlons  font  valoir  le  grand 
rôle  du  travail  manuel,  dans  les  sociétés  primitives,  avant  la  naissance  de  toute 
industrie. 
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(Pii.).  Ueber  die  Verànderungen  des  Herzschlages  bei  reflectorische  Erregung  des  vasomoto- 
rischen  Nervensystems  (Ak.  \V.,  lxvi,  3=  section).  —  168.  Navrocki.  Beitrage  zur  Anatomie 
und  Physiologie,  als  Festgabc  Carl  Li'dwig  gewidmet.  Leipzig,  1874.  —  169.  Tschirjiew  (S.). 
Ueber  den  Einfluss  der  Blutdruckschwankungen  auf  den  Hcrzrhythmus{A.  P.,  1877).  —  170. 
JoHANssoN.  Ibid.,  1891.  —  171.  Marey.  La  Circulation  du  sang,  Paris,  1881,  144.  —  172. 
Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  Paris,  1859.  —  173.  VuLPriX.  Levons  sur  l'appareil  vaso- 
moteur.  Paris,  1875,  ii,  16'  leçon.  —  174.  Bezold  (V.).  Untersuchungen  aus  d.  Labora- 
torium  zu  Wurzburg,  1868.  —  175.  Schiff  (Arch.  d.  se.  phys.  et  nat.,  Genève,  1878).  —  176. 
LuDwiG  et  Luchsinger  A.  g.  P.,  1881.  —  177.  Traube  (L.).  Ges.  phys.  u.  path.  Beitrage.  Berlin. 
1871.  _  (78.  Bernstkin.  A.  P.,  1864,  650-666.  —  179.  Herlng  (H.-E.).  Ueber  die  Ueziehung 
der  extracardia len  Herznerren  zur  Steigerung  des  Herzschlagzahl  bei  Muskelthatiglieit  (A. 
g.  P.,  LX,  1895).  —  180.  Sthicker  et  Wagner.  Wiener  med.  Jahrbitcher,  1878.  —  181.  Roy 
el  Adami.  Philosoph.  Transactions,  1892,  v,  183.  —  182.  Bernard  (Claude).  Journal  d'An. 
et  Phys.,  1868,  338.  —  183.  Reynier  (P.).  Des  nerfs  du  caur.  Paris,  1880.  —  181.  Goltz. 
Herz  und  Vagus  (A.  A.  P.,  1863  et  1864).  —  185,  Bernsteln.  Untersuchungen  liber  d. 
Mechanismus  der  regulatorischen  Hcrzncrvensystems  (A.  P.,  1864,  615-640).  —  186.  Asp. 
Beobachtungen  ùber  Gefassnerven  (Arb.  a.  d.  phys.  Anst.  zu  Leipzig,  1867).  —  187.  Herlng 
(E.).  Ak.  W.,  1871,  LXLv,  2.  —  188.  Couty  et  Crari-entier.  A.  de  P.,  1877,  525.  —  189. 
Holmgren.  Upsala  Lâkareforenings  fôrhandlingar,  1867,  n.  —  190.  Khatschuer.  Ak.  W., 
1870,    Lxii.    —    191.    Cyon.    Die    Verrichtungen    der    Hypophyse.    (3"   Mitth.    A.    g.    P., 
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i.xxiii).  Bulletin  d.  r.U.  d.  Méd.,  22  novembre  1898.  —  11)2.  Lomaki.ne.  Uebcr  dif  iicr- 
vûscn  Vcrbiniliiniien,  etc.  (A.  P.,  1898.)  —  19:i.  Engelmanx.  Vchcr  den  myofjcnen  Uraprunii 
der  Hcrzlh'dtiijkcit.  (A.  g.  P.,  lxv).  —  194.  Hkmak.  i'eher  die  Ziisammenzieliuwj  der  Mus- 
kelpnmitivbùndel.  {Arch.  d.  J.  MiiLLEn,  1843,  182.)  —  19o.  Schiki-.  Dec  Modus  der  Uerzhc- 
■tvegung.  {Arch.  f.  phys.  Heilkiind,  x,  Jalirç/.  18o0).  —  19i5.  Martius.  Die  Entschôpfuinj  uiid 
Erndhnmg  der  Froschhcrzens  {A.  P.,  1882).  —  197.  H.  E.  Heui.ng.  Méthode  zur  Ixolirung 
des  Herz,  Liingen,  Coronarkreislaufa  bei  unblutiger  Amschaltung  des  gatizen  Nervensyslems 
{A.  g.  P.,  12).  —  198.  Kroneckeb  et  Schmey.  Silz  d.  K.  pr.  Ak.  d.  Wiss.  zu  Berlin  ;  -phijs. 
math.  Classe,  1884,  8.  —  190.  Ziemssen.  Studien  aber  die  nornmlen  Bewegungsvorgniiye 
am  mcnsehUchen  Herzen,  e/c.  Leipzig,  1881.  —200.  Julia  Divine.  Ucber  die  Alhmwig  des 
Krôtcnherzens.{A.  P.,  1898).—  201.  Pélagie  Betschasnofe.  Abhangigkeit  der  Pidsfrcquenz, 
etc.  [A.  A.  P.,  18981.  —  202.  Howell  fW.  II.).  On  the  reliition  of  Ihe  blood  lo  the  auto- 
macity,  etc.  {American  Journal  of  Phi/siotogi/,  ii,  1898).  —  203.  Locke  (I'".  S.).  Zur 
Speisung  des  ùberlebenden  Herzens.  Centralhlatl  fur  Physiologie,  xii  et  xvu.  —  204.  Bethe 
(A.)  Die  anatomischcn  Elemente  des  Nervensystems  und  ihre  physiologische  Bedeutung.  {Bio- 
log.  Centralblatl,  xviii,  t"  décembre  1898.)  —  20j.  Sïepham  Ap.^thy.  Bas  leitendc  Elément 
des  Nervensystcms,  etc.  {Mitlh.  d.  zoologischen  Slation  zu  Neapel,  xii,  1897). 

Pour  compléter  la  bibliographie,  voir  les  indications  bibliographiques  des  autres  cha- 
pilres  de  l'article  Cœur.  Consulter  aussi  la  bibliographie  de  Dépresseur,  Pneumogastrique, 
Sympathique.  Voici  eu  outre  quelques  indications  d'ouvrages  récents  qui  n'ont  pas  été 
spécialement  signalés  dans  le  cours  de  cet  arlicle. 

Bibliographie.  —  Auloing  (S.).  Modifications  rares  ou  peu  connues  de  la  contraction 
des  cavités  du  cœur  sous  l'influence  de  la  section  et  des  excitations  des  nerfs  pneumogastriques 
{A.  d.  P.,  1894,  (.ï),  VI,  103-171)  ;  —  Tétanos  du  myocarde  chez  les  mammifères  par  excitation 
du  nerf  pneumogastrique  (Ihid.,  1893,  ('6),  v,  103-113).  —  Bayliss  (W.  M.).  On  the  physiology 
of  the  deprcssor  nerve  (.7.  P.,  1893,  xiv,  303-32o,  3  pi.).  —  Bieher.  Innenution  des  llerzens 
{Wien.  med.  Presse,  1897,  485).  —  Dogiel  (J.)  et  Grahe  (E.).  Veber  die  Wcchselwirkuny  der 
Nn.  ragi  auf  das  Hcrz  {A.  P.,  189:i,  390-400).  —  E.ngelmann  (Th.  W.).  Ueber  reciproke  und 
irreciprokc  Reizlcitung,  mil  besondei'er  Beziehung  auf  dus  Herz  (A.  g.  P.,  189o,  lsi,  275-284). 
—  Krey.  Thâtigkeil  des  Herzens  in  ihren  physiologischen  Beziehungen  {Wien.  klin.  Woch., 
1898,  XI,  933).  —  Grossmann  (M.).  Ueber  dcn  Ursprung  der  Hemmungsnerven  des  Herzens 
{A.  g.  P.,  1894,  Lix,  1-8).  —  Hofmann.  Herzinnervation  (Ibid.,  Lxxii,  409-400).  —  Huugh 
(Th.).  On  the  escape  of  the  heurt  from  vagus  inhibition  {.T.  P.,  189b,  xviii,  101-200).  — 
Jacql'Es  (P.).  L'clat  actuel  de  nos  connaissances  sur  l'innervation  du  cœur  (A.  d.  P.,  1890, 
VIII,  (a),  ;il7-b22).  —  Ke.ng  (L.  B.).  On  Ihe  nerious  supply  of  the  dog's  heart  {J.  P.,  1893, 
XIV,  407-482,  1  pi.).  — •  Laula.n'ik.  Sur  l'innervation  cardiaque  et  les  variations  périodiques 
des  rythmes  du  C(nir  au  cours  de  l'asphyjrie  chez  le  chien  (B.  D.,  1893,  (9),  v,  722-723  ;  .lourn. 
de  l'An,  et  de  la  Phys.,  Pari-^,  1893,  xxix,  b2o-533).  —  Leyden.  Kurze  Kritische  Bemerkungtn 
liber  Herznenen  {D.  med.  Woch.,  1898,  xxiv,  48b-488).  —  Martin  (H.).  Note  sur  l'existence 
,des  vaisseaux  nourriciers  du  muscle  cardiaque  chez  la  grenouille  (B.  B.,  1893,  734-7li0).  — 
Newell  Martin  (H.).  Observ.  on  Ihe  direct  infl.  of  variai,  of  arter.  pressure  upon  the  rate  of 
beat  of  Ihe  mnmmalian  heart  {Physiol.  Papers,  Baltimore,  1893,  23-40);  —  The  direct 
in/luence  of  graduai  variations  of  tcnipcrature  upo)i  Ihe  rate  of  beat  ofthe  dog's  heurt  [Ibid., 
1893,  40-09,  2  pi.);  —  Vasomotor  7ierres  of  Ihe  heart  {Ibid..  1893,  117-120);  —  Observ. 
on  the  mean  pressure  and  the  characters  of  Ihe  Puise  wave  in  Ihe  coronary  arteries  of  Ihe 
heart  {Ibid.,  107-117,  3  pi.).  —  Merki.en  (P.).  De  l'asystolie  dans  les  compressions  du  nerf 
pneumogastrique  {Bull,  et  Mém.  Soc.  med.  d'hôp.  de  Paris,  1893,(3),  x,  011-014).  — Michaelis 
(M.).  Ueber  einige  Ergebnisse  bei  Ligatur  der  Kranzarterien  des  llerzens  {Zeitschr.  f.  klin. 
Med.,  1894,  xxiv,  270-274,  1  pi.  et  Diss.,  in-8,  30  p.,  Berlin,  1893).  —  Nigoi.ajew  (W.). 
Zur  Fragc  ùber  die  Innervation  des  Froschherzens  (A.  P.,  1893,  Suppl.,  07-73).  —  Hinger 
(S.).  The  influence  of  carbonic  acid  dissolvcd  m  saline  solutions  on  the  ventricule  of  the 
frng's  heart  {J.  P.,  1893,  xiv,  124-130).—  Rouget  (Ch.).  Le  tétanos  du  cœur  (A.  d.  P.,  1824, 
397-414) —  Statkewitscu  (P.).  Ueber  Verdndcrungen  des  Muskel  und  DrUscngcwebes,  sowie 
der  Herzganglien  beim  llungern  (A.  P.  P.,  189.3-1894,  xxxiii,  413-401,  1  pi.).  —  Stefani 
(A.).  Action  protectrice  des  vagues  sur  le  cœur  (A.  i.  B.,  1893,  xxiii,  173-177).  —  Tschir- 
wiNSKY  (S.).    Untersuch.  ùber  den  Nerv.  Deprcssor   in  anatomischer,  physiologischer  und 


160  CŒUR. 

pharmakologiszher  Hinsicht  (C.  P.,  1896,  ix,  777-782).  —  Vas  (F.).  Das  Verhùltnisa  dur 
New.  vagus  und  Nerv.  accessorius  zum  Herzen  (Physiol.  Stud.  d.  Universitàt,  Budapest, 
Wiesbaden,  1893,  129).  —  Vos  (Fr.).  Das  Verhallniss  des  Nervus  vayus  und  Ncrvus  acces- 
sorius Willisii  zum  Herzen  {Ungar.  Arch.  f.  Med.,  1894,  m,  129-133,  pi.  4).  —  Wertheimer. 
Influence  du  coi  don  cervical  du  sympathique  sur  ta  fréquence  des  battements  du  cœur  {Écho 
méd.  du  Nord,  1898,  .374-381). 

E.    DE   CYON. 

CHAPITRE    III 

Physiologfie  générale  du  cœur. 

I.  Le  cœur  considéré  comme  un  muscle.  —  «  Le  cœur,  à  l'état  de  repos,  est  mou, 
flasque  et  relâché,  comme  sur  le  cadavre. 

«  Quant  à  son  mouvement,  il  y  a  trois  phénomènes  principaux  à  remarquer  : 

i<  1°  Il  s'élève,  se  redresse,  de  manière  à  former  une  pointe,  en  sorte  qu'à  ce  moment 
il  frappe  la  poitrine  et  qu'on  peut  sentir  ce  choc  à  la  paroi  extérieure  du  thorax, 

«  2"  Toutes  ses  parties  se  contractent,  mais  ',1e  mouvement  de  contraction  est  plus 
marqué  sur  les  parties  latérales;  il  semble  alors  se  rétrécir,  devenir  moins  large  et  plus 
long.  On  peut  voir  cela  d'une  manière  très  nette  sur  le  coîur  de  l'anguille,  arraché  et 
mis  sur  une  table  ou  dans  la  main;  on  le  voit  également  sur  le  cœur  des  poissons  et 
des  animaux  à  sang  froid  dont  le  cœur  est  conique  et  allongé. 

«  3°  Si  l'on  prend  dans  la  main  le  cœur  d'un  animal  vivant,  on  sent  qu'au  moment  où 
il  se  meut,  il  devient  plus  dur,  et  ce  durcissement  est  dû  à  sa  contraction  ;  de  môme 
qu'en  appliquant  la  main  sur  les  muscles  de  l 'avant-bras  on  sent  qu'ils  deviennent  plus 
durs  et  plus  résistants  au  moment  où  ils  font  remuer  les  doigts. 

»  4"'  Ajoutons  que,  chez  les  poissons  et  les  animaux  à  sang  froid,  comme  chez  les  ser- 
pents et  les  grenouilles,  le  cœur  devient  plus  pâle  au  moment  de  sa  contraction  et  qu'il 
reprend  sa  couleur  louge  de  sang,  quand  celte  contraction  a  cessé. 

<(  Tous  ces  faits  me  démontraient  clairement  que  le  mouvement  du  cœur  est  une  ten- 
sion et  une  contraction  de  toutes  ses  parties,  dans  tous  les  sens  et  avec  toutes  ses  fibres, 
puisqu'il  s'élève,  se  rétrécit,  se  durcit  à  chaque  mouvement,  etque  c'est  un  mouvement 
analogue  à  celui  d'un  muscle  qui  se  contracte.  Car  les  muscles,  lorsqu'ils  sont  en 
action,  se  tendent,  se  durcissent,  s'élèvent,  se  renflent,  .absolument  comme  le  cœur.  " 

Ainsi  écrivait  le  grand  Harvey  en  1628.  11  n'y  avait  donc  pourlui  aucun  doute  que  le 
cœur  dût  être  considéré  comme  un  muscle,  et  ses  mouvements  comme  une  contrac- 
tion musculaire.  {Exercitatio  anatomica  de  niotu  cordis  et  sanguinis  in  animalihus.  Franco- 
furti,  1628.  Traduction  française  de  Ch.  Richet,  1879 et  1892.) 

Structure  générale  du  cœur.  —  La  structure  du  muscle  cardiaque,  ainsi  que  sa  fonc- 
tion, a  des  caractères  particuliers. 

Réservant  pour  un  autre  moment  l'étude  du  cœur  des  invertébrés,  nous  nous  occu- 
perons exclusivement,  pour  le  moment,  du  cœur  des  vertébrés,  et  plus  particulièrement 
de  celui  des  mammifères  et  de  l'homme. 

Rappelons  d'abord  brièvement  la  disposition  des  faisceaux  musculaires  dans  les 
régions  diverses  du  cœur  (le  sinus  veineux,  les  oreillettes,  le  ventricule,  le  bulbe  artériel), 
qui  présentent  des  différences  dignes  de  remarque,  rendues  évidentes  par  le  développe- 
ment. Nous  retrouvons,  en  effet,  dans  toutes  les  régions  du  cœur,  la  même  disposition 
générale  :  deux  faisceaux  de  fibres  myocardiques  :  un  faisceau  longitudinal  interne, 
et  un  faisceau  circulaire  extérieur,  structure  qui,  malgré  ses  modilications,  particulière- 
ment dans  les  ventricules,  rappelle  pourtant  beaucoup  la  structure  du  tube  cardiaque 
primitif.  Le  développement  plus  ou  moins  grand,  et  l'adaptation  de  telle  ou  telle  partie 
à  des  mécanismes  fonctionnels  spéciaux  donnent  la  raison  des  différences  de  structure 
reconnues  par  nous. 

Vers  l'orifice'  des  veines  caves,  région  qui,  ainsi  que  nous  le  verrons,  est  le  siège  prin- 

1.  Nous  n'avons  trouve  chez  aucun  auteur  une  description  exacte  de  la  structure  de  la 
région  do  passage  à  l'embouchure  des  grands  troncs  veineux  dans  les  oreillettes  et  dans  le  sinus. 
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cipal  de  la  propriété  automatique  du  cœur,  l'organisation  et  la  structure  des  faisceaux 
musculaires  rappel  lent  d'une  part  celle  des  ueincs,  de  l'autre  ceWe  des  musclea  strù}s.  Il  faut 
encore  remar(iuer  l'existence  d'épais  faisceaux  circulaires  composés  de  cellules  muscu- 
laires disposées  autour  des  cavités  veineuses  des  oreilleltes,  dont  elles  commandent 
l'entrée. 

La  couche  musculaire  externe  est  homologue  à  ces  faisceaux  circulaires;  elle  enserre 
et  embrasse  les  oreilleltes,  et  en  rend  la  contraction  synchrone,  tandis  que  la  couche 
longitudinale,  moins  compacte  et  continue,  doit  être  considérée  comme  un  prolongement 
de  la  couche  homologue  des  cavités  veineuses,  desquelles  les  oreillettes  vont  recueillir  le 
sang. 

DoNDERS,  déjà,  avait  établi  V indcpendanre  anatotniqiie  de  la  musculature  des  oreillettes 
et  de  la  musculaUire  ventriculaire,  et  l'embryologie  enseigne  que  celte  solution  de  con- 


^r.v 


FiG.  29.  —  Section  du  cœur  d'un  jeune  rat,  mon- 
trant l'union  do  l'oreillette  jjanche  avec  le  ven- 
tricule gauche.  Les  fibres  musculaires  auriculaires 
se  continuent  avec  celles  du  ventricule  et  avec 
celles  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire. 

LA,  oreillette  gauche.  —  LV,  ventricule  gauche.  — 
VAL,    valvule    auriculo-ventriculaire.     (Stanley 

liENT.) 


FiG. liO.  —  Section  du  cœurd'un lai  adulte.  11  n'y  aau- 
cune  discontinuité  de  la  masse  musculaire.  (Stan- 
ley Kent.) 


tinuité  dans  le  développement  ontogénique  s'effectue  par  une  invagination  de  la  paroi 
cardiaque  entre  les  oreillettes  et  les  ventricules,  d'où  les  voiles  valvulaires  des  orifices 
auriculo-ventriculaires  prennent  leur  origine.  Entre  les  deux  feuillets  myocardiques 
s'insinue  ensuile  le  feuillet  viscéral  du  péricarde;  vers  le  bord  libre  du  pli  valvulaire, 
la  substance  musculaire  disparaît  peu  à  peu,  et  il  n'en  reste  plus  que  quelques  traces 
rares  dans  les  fibres  myocardiques  découvertes  par  Pal.^dino  au  milieu  des  voiles  valvu- 
laires; les  couches  connexes  de  tissu  connectif  d'origine  péricardique  et  endocardique 


H.  Milne-Edwards  (m,  !i03-!i04)  se  borne  à  dire,  à  propos  de  l'oreillette  gauche,  que,  chez 
l'homme,  la  disposition  des  divers  faisceaux  musculaires  est  surtout  très  compliquée  à  la  partie 
supérieure  de  l'oreillette  gauche,  oii  ils  s'entre-croisent  pour  embrasser  la  base  des  veines  pulmo- 
naires. Et,  pour  l'oreillette  droite,  il  s'exprime  ainsi:  (.  Dans  l'oreillette  droite,  la  distinction  entre 
la  portion  principale  (ou  sinus),  et  l'appendice  auriculaire  est  moins  nette  que  dans  roreillctte 
gauche,  et  les  colonnes  charnues  qui  font  saillie  dans  l'intérieur  de  cet  organe  sont  plus  nom- 
breuses et  plus  fortes;  les  principaux  de  ces  faisceaux  s'élèvent  de  la  portion  inférieure  de 
l'oreillette  prés  de  l'orifice  ventriculaire,  et  rayonnent  vers  l'appendice  auriculaire,  disposition  qui 
leur  a  valu  le  nom  de  muscles  pectines  du  cœur.  » 

Ainsi  qu'on  le  voit,  il  confond  l'orifice   des  veines  caves  avec  l'oreillette  proprement  dite. 
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s'épaississent  ensuite  et  se  consolident  de  manière  à  compléter  la  séparation  histolo- 
gique  des  deux  systèmes  musculaires  de  l'oreillette  et  du  ventricule. 

Les  mêmes  observations  que  celles  sur  le  [développement  ontogénique  des  verté- 
brés supérieurs  s'appliquent  également  au  développement  pbylogénique.  Dans  le  cœur 
des  poissons  et  des  ampliibies  il  n'existe  aucune  interruption  de  la  paroi  myocardique 
entre  l'oreillette  et  le  bulbe  artériel.  Malgré  cela  His  {jim.)  parvint  à  découvrir,  même 
dans  le  cœur  des  vertébrés  supérieurs  et  de  l'homme  adulte,  un  tractus  de  substance 
musculaire  entre  les  oreillettes  et  les  ventricules,  composé  d'un  faisceau  musculaire  plus 


FiG.  yl.  —  Strucluro  des  cellules  myo.ardiques  du  passage  musculaire  aiiriculo-ventriculaire 
(immergées  dans  le  tissu  connectifj.  Cœur  de  jouue  rat.  (Stanlisy  Kent.) 


ou  moins  simple  ou  composé,  partant  de  la  paroi  postérieure  de  l'oreillette  droite,  près 
de  la  cloison  des  oreillettes  (fig.  29,  30  et  31),  pour  s'insérer  au  côté  supérieur  de  la 
cloison  inter-venlriculairc,  se  dirigeant  ensuite  auprès  de  l'aorte,  en  avant,  et  se  divisant 
ensuite  en  deux  rameaux,  un  droit  et  un  gauche.  Ce  dernier  se  termine  à  la  base  du 
voile  aortique  de  la  mitrale.  Nous  verrons  par  la  suite  la  haute  importance  pliysiologiiiue 
de  celte  découverte  de  His,  confirmée  par  Stanley  Kent,  qui  a  aussi  étudié  la  structure 
des  faisceaux  musculaires  en  question.  Pour  le  moment,  bornons-nous  à  observer  qu'il 
y  a  continuité  anatomique  dans  la  musculature  des  deux  segments  principaux  du  cœur. 
—  Helalivement  aux  oreillettes,  il  faut  se  rappeler  encore  l'organisation  des  fibres  myocar- 
diques  de  la  cloison,  disposées  en  faisceaux  circulaires  autour  de  la  Fossa  ovalis,  qui  cor- 
aospond  à  l'ouverture  embryonnaire  du  Foramen  ovale. 
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On  ne  comprendra  pas  la  disposition  de  la  musculature  ventriculaire,  si  l'on  ne  se 
souvienl  pas  des  modifications  de  forme  et  de  position  que  subit  la  ré^non  correspon- 
dante dans  le  développement  ultérieur  du  tube  cardiaque.  Celui-ci  ne  subit  pas  seulement 
un  reploiement  sur  lui-même,  mais  aussi  [une  contorsion  en  spirale  autour  de  son  axe 
longitudinal,  ce  qui  fait  que  la  disposition  préexistante  des  deux  coucbes  musculaires, 
longitudinale  et  circulaire,  se  trouve   considérablement  modifiée  dans  sa  direction. 

Voici  comment,  d'après  les  recbercbes  exactes  de  Lcdwig  et  de  ses  disciples,  Landois 
décrit  la  disposition  des  faisceaux  musculaires  des  ventricules. 

«  Ou  y  distingue  plusieurs  plans  :  d'abord  un  plan  externe  de  fibres  longitudinales 
situé  au-dessous  du  péricarde,  représenté  dans  le  ventricule  droit  par  quelques  faisceaux 
isolés  formant  dans  le  ventricule  gauche  une  couche  continue,  dont  l'épaisseur  est  égale 


FiG.  32,  —  Cœ}ir  d'homme  vu  par  la  face  antérieurs, 
disséqud  après  une  coction  prolon^f^e  pour  mettre 
en  lumière  la  couche  musculaire  superrîciello 
(d'après  Allen  Thompson). 

a'y  aorte  ;  b\  artère  pulmonaire,  sectionn(5e  au  voisi- 
Dage  (les  valvules  semi-lunaires  pour  l'aire  voir  la 
marche  des  fibres  auriculaires;  ii,  couche  super- 
ficielle des  lil>res  duventriculo  droitetdu  ventricule 
gauche  (6);  ce',  sillon  interventriculaire  antérieur  ; 
d,  oreillette  droite;  '/',  appendice  auriculaire  mon- 
trant des  fibres  à  direction  perpendiculaire  ;  e, 
partie  supérieure  de  l'oreillette  gauche.  Entre  '; 
et  6'.  on  voit  les  fibres  transversales  qui  derrière 
l'aorte  passent  d'une  oreillette  à  l'autre  ;  e',  auri- 
cule  de  l'oreillette  gauche;  f,  veine  cave  supérieure 
entourée  de  fibres  musculaires  au  voisinage  de  son 
abouchement  dans  roreiUettc  droite;  g  g\  veines 
pulmonaires  {deux  à  droite  et  doux  à  gauche)  en- 
tourées de  fibres  musculaires  circulaires  au  voisi- 
nage do  leur  abouchement  dans  l'oreillette  gauche. 


Via.  33.  —  Face  postérieure  du  même  comr. 


c  c. 
d. 


U  0 


ventricule  droit  ; 

ventricule  gauche  ; 

sillon  iutervenlriculaire  postérieur  ; 

oreillette  droite  ; 

oreillette  gauche; 

veine   cave  supérieure  ; 

veine  cave  inférieure  ; 

valvule  d'Eustachc; 

veines  pulmonaires  ; 

sinus  de  la  grande  veino  coronaire  recou- 
verte de  fibres  musculaires  ; 

veino  cardiaque  médiane  qui  s'unit  au  sinus 
coronaire. 


au  huitième  de  l'épaisseur  totale  de  la  paroi;  un'second  plan  de  fibres  longitudinales 
occupe  lu  face  interne  des  ventricules;  les  fibres  sont  surtout  bien  distinctes  autour  des 
orifices,  ainsi  que  dans  l'épaisseur  des  muscles  papillaires  ;  dans  les  autres  points  elles  sont 
représentés  par  les  faisceaux  irrégulièrement  disposés  des  colonnes  charnues.  Entre  ces 
deux  plans  est  situé  le  plan,  beaucoup  plus  épais,  des  fibres  transversales,  composé  de  fais- 
ceaux circulaires  lamelleux.  Ces  trois  plans  {iïg.  32,  33,  34  et  3b),  ne  sont  pas  complète- 
ment distincts  et  séparés  les  uns  des  autres  ;  des  faisceaux  obliques  établissent  la  transition 
entre  les  lamelles  transversales  et  les  faisceaux  longitudinaux  internes  et  externes;  tou- 
tefois l'opinion  maintes  fois  exprimée,  que  les  fibres  longitudinales  externes  prennent 
graduellement  la  direction  transversale  pour  redevenir  longitudinales  sur  la  face  interne, 
n  est  nullement  justifiée,  comme  le  prouve  déjà  l'épaisseur  beaucoup  plus  considérable 
de  la   couche  moyenne  (Henle).  Les  faisceaux  de  libres  longitudinales  externes  ont  en 
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général  une  direction  qui  croise  à  angle  droit  celle  des  filtres  longitudinales  internes. 
Les  faisceaux  de  fibres  transversales  situées  entre  les  deux  plans  de  fibres  longitudi- 
nales établissent  une  transition  graduelle  entre  ces  deux  directions  opposées.  Arrivées  à 
la  pointe  du  ventricule  gauche,  les  fibres  longitudinales  exiernes  se  recourbent  en  tour- 
billonnant et  se  prolongent  dans  fintérieur  de  la  substance  musculaire  jusque  dans  les 
muscles  papillaires  (Lower,  1769);  mais  ce  serait  une  erreur  de  croire  que  tous  les  fais- 
ceaux qui  existent  dans  les  muscles  papillaires  proviennent  de  ces  faisceaux  verticaux 
du  plan  superficiel;  un  grand  nombre  naissent  en  effet  dans  la  cloison  ventriculaire. 
L'origine  de  ces  fibres  longitudinales  ne  doit  pas  non  plus  être  rapportée  exclusivement 
aux  anneaux  fibro-cartilagineux  de  l'orilîce  des  artères  aorte  et  pulmonaire.  Enfin  nous 
mentionnerons  encore  la  couche  spéciale  de  fibres  circulaires  qui  entoure,  comme  d'une 
sorte  de  sphincter,  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  (Hexle)  ». 

Pour  compléter  l'exposition  de  Landois,  il  faut  ajouter  encore  trois  autres  détails 
concernant  la  structure  de  la  paroi  des  ventricules,  détails  que  je  cite  d'après  Ludwig  : 

1°  11  est  très  probable  qu'un  grand 
nombre  de  fibres  entourent,  non  seule- 
ment par  de  simples,  mais  par  de  doubles 
attaches,  le  sommet  cardiaque,  en  for- 
mant une  sorte  de  huit  de  chiffres.  Les 
grosses  fibres  allant  de  gauche  à  droite 
se  groupent  en  général  près  de  la  surface 
externe  du  cœur,  tandis  que  celles  qui 
vont  dans  la  direction  opposée  sont  si- 
tuées plus  près  de  la  surface  cavitaire. 

2°  Les  fibres  de  la  surface  sont  les 
seules  qui  rejoignent  la  pointe  du  cœur. 
3°  La  plus  grande  partie  des  fibres  qui 
se  trouvent  dans  la  paroi  libre  du  ven- 
tricule droit  ont  déjà  fait  partie  de  la 
paroi  libre  du  ventricule  gauche,  de  sorte 
que  les  anses  musculaires  qui  se  dirigent 
autour  du  ventricule  droit  entoureut 
aussi  le  ventricule  gauche.  Cette  disposi- 
tion devient  évidente  si  on  se  rend 
compte  de  la  situation  réciproque  des 
cavités  cardiaques  ;  en  effet,  la  cavité 
droite  apparaît,  dans  une  section  trans- 
versale à  l'axe  longitudinal  du  cœur,  comme  recourbée  autour  de  la  cavité  gauche.  En 
d'autres  termes,  il  existe  dans  les  ventricules  des  fibres  myocardiqiies  qui  leur  sont  com- 
munes (VVinslow,  1711)  et  qui  proviennent  particulièrement  des  couches  plus  superficielles. 
Relativement  au  bulbe  de  l'aorte  (dans  les  animaux  inférieurs),  nous  ne  nous 
arrêterons  pas  à  rappeler  les  recherches  d'anatomie  comparée  de  Brijcke,  Bcitrdgc  zur 
vergleichenden  Anatomic  iind  Physiologie  des  Gcfas>;syslems  der  Ampliibicn  (Deiikschr.  d. 
\yiener  Akud.,  18o2).—  G.  Fritsch,  Zw  vergleichendenden  Anatomie  der  Amphibienlwrzen 
{Arch.  f.  Anat.  n.  Physinl.,  1869).  —  E.  V.  Boas,  Ueber  den  Cor  arteriosum  und  den 
Aortenbogen  der  Amphibien  [Morph.  Jahrb.,  vu,  488,  1882)  se  rapportant  spécialement  à 
sa  structure  microscopique. 

Il  résulte  des  recherches  d'ENCELMANM  {Der  Bulbits  Aortae  des  Froschherzens  ;  A.  g.  P., 
xxix,  429,  1882)  que  les  cellules  musculaires,  isolées  au  moyen  de  la  méthode  de  Weismann, 
se  présentent,  dans  les  conditions  normales,  striées  transversalement,  et  que  le  nucléus 
apparaît  lonime  [une  vacuole  claire,  centrale.  De  ces  recherches  il  résulte  aussi  que  les 
paroisdu  Bulbits  ^o)7<X'Sont  dépourvues  d'éléments  nerveux,  contrairement  à  l'opinion 
émise  par  Lôv,'n,Beitràge  zur  Komtniss  der  Innervation  des  Hc'rzens{A.  g.  P.,xxv,399, 1881), 
qui  avait  pris  des  cellules  endothcliales  pour  des  éléments  nerveux. 

La  structure  histologique  du  muscle  cardiaque  doit , aussi  être  mentionnée,  parce 
qu'elle  nous  fournit  des  notions  très  importantes  et  qui  doivent  être  utilisées  pour 
l'étude  de  son  fonctionnement. 


FiG.  34.  —  Vue  d'ensemble  d'une  section  annulaire  faite 
au  tiers  moyen  d'un  cœur  d'homme,  en  diastole.  (Krkhl.) 
Dans  la  cavité  du  ventrioulo  droit  apparaissent  de 
uomtireusos  trabécules,  des  faisceaux  musculaires  et 
des  Hlaments  tendineux,  qui  tapissent  la  paroi  propre 
de  ce  ventricule.  La  cavité  du  ventricule  gauche 
est  moins  compliquée.  On  peut  voir  aussi  sur  cette 
figure  l'épaisseur  différente  des  parois  musculaires 
de  l'un  et  l'autre  ventricule. 
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Le  muscle  cardiaque  est  composé  de  cellules  mo)ionuclcecs  de  formes  diverses,  dont 
le  corps  présente  une  double  slriation  longitudinale  et  transversale.  Ces  cellules  sont 
rapprochées  anastoinoliquement  par  leurs  extrémités  au  moyen  de  petits  ponts  de  sub- 
stance sarcoplasmatique  (llg.  36)  (Przewoski,  Du  mode  de  réunion  des  cellules  myocanliques  de 
l'homme  adulte,  Arch.  de  Biol.  de  Saint-Pi-tersbourrj,  n,  287,  1803),  et  réunies  solidement 
entre  elles  à  l'aide  d'une  substance  qui  les  met  en  communication  par  leur  surface  laté- 
rale, demanière  à  former  de  low/ues  fibres  myocardiques  qui  forment  un  réseau. 

Les  cellules  myoïardiques  n'ont  toutefois,  ni  chez  tous  les  animaux,  ni  dans  les 
diverses  parties  du  cœur,  la  même  forme  et  la  même  structure,  ainsi  qu'on  pourrait  le 


FiG.  35.  —  A,  section  transversale  du  cœur  d'un  supplicié,  en  systole,  faite  au  niveau  du  tiers  inférieur  des 
ventricules;  A',  section  transversale  du  même  cœur,  au  niveau  du  tiers  supérieur:  B,  section  transversale 
d'un  cœur  de  mêmes  dimensions  que  le  précédent,  en  diastole,  au  même  niveau  que  A  ;  B'  section  trans- 
versale du  même  cœur,  en  diastole,  au  même  niveau  que  A'. 

Ces  quatre  figures  sont  réduites  de  moitié  (I\kehl). 


croire  d'après  ce  qui  en  est  dit  même  dans  les  meilleurs  traités  de  physiologie,  qui  ne 
sont  pus  tout  à  fait  récents. 

Pour  ce  qui  est  du  cœur  des  vertébrés  supérieurs,  il  est  un  fait  dont  la  physiologie 
ne  tient  pas  suflisamment  compte,  c'est-à-dire  que  nous  devons  distinguer  pour  le  moins 
trois  espèces  Je  cellules  myocardiques  :  celles  de  la  région  de  passage  du  sinus  aux 
oreillettes  et  oreillettes  aux  ventricules  {Blockfusern  des  Allemands),  et  les  éléments 
propres  des  oreillettes  et  des  ventricules. 

Il  existe  en  outre,  d'après  Engelma.nn  {A.  g.  P.,  lxi,  280),  des  diflFérences  non  négli- 
geables entre  les  cellules  myocardiques  de  la  pointe  et  celles  de  la  base,  entre  celles  du 
ventricule  droit  et  du  ventricule  gauche,  ainsi  qu'entre  celles  de  l'oreillette  droite  et  de 
l'oreillette  gauche. 

Un  autre  fait  de  grande  importance,  c'est  que,  dans  certaines  régions  du  cœur,  même 
adulte,  en  relation  étroite  avec  les  sinus  veineux,  les  cellules  myocardiques  ont,  à  partir 
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des  sinus  et  des  oreiHetles,  ainsi  tjue  sur  la  région  s'étendant  des  oreillettes  aux  ventri- 
cules, une  structure  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  des  cellules  myocardiques 
embryonnaires.  D'ailleurs,  déjà  en  1863,  les  fibres  de  Purkinje  furent  considérées 
par  Aebv,  et  par  tous  les  histologistes  ensuite  (Ranvier),  comme  composées  de  cellules 
myocardiques  arrêtées  dans  leur  développement. 

En  général  les  éléments  musculaires  du  cœur  doivent  être  rangés  parmi  les 'plus 
l'iches  en  sarcoplasme  (Ranvier,  Knoll,  Rollett). 

Il  résulte  de  cet  exposé  sur  la  structure  du  muscle  cardiaque,  sur  ses  éléments  mor- 
phologiques et  sur  la  manière  dont  ils  sont  reliés  entre  eux,  deux  conclusions  parlicu- 
lièrement  dignes  de  toute  l'attention  des  physiologistes;  à  savoir  :  la  continuité  liistolo- 

gique  des  éléments  du  muscle 
(/  cardiaque,   depuis    le    sinus 

veineux  jusqu'au  bulbe  arté- 
riel, d'une  part,  et  d'autre 
part  la  conslilution  morpho- 
logique spéciale  de  plusieurs 
régions  du  cœur,  que,  même 
à  l'état  adulte,  malgré  de  pro- 
fondes'modillcalions  exter- 
nes et  internes,  nous  pouvons 
_^^  ^^^  nommer  tuhe  cardiaque. 

fl^gH^H  ^^^^^'  iâ  ÉS£  ^^    première    conclusion 

^^^^B    ^^Hwl^  fM  SÊSL  nous    dispense    donc    d'ad- 

^HH^V     ^^HPfe^^^S     m^a  Sm^^^  mettre  la  transmission  ner- 

■HHr    ^^^B  ■^E^^ft    'Wj^mS^^r^         veuse  de  l'onde  d'excitation 

des  oreillettes  aux  ventri- 
cules, ce  qui  n'est  devenu 
possible  que  depuis  que  les 
idées  de  Donders  sur  l'absolue 
indépendance  anatomique 
des  deux  régions  cardiaques 
ont  été  démontrées  fausses. 
La  seconde  nous  donnera 
la  raison  non  seulement  de 
l'automatisme  du  tube  car- 
diaque, mais  encore  du  ra- 
lentissement de  l'onde  d'ex- 
citation sur  certains  points 
de  son  parcours;  elle  nous 
indiquera  de  plus  que  la 
cause  des  propriétés  fonda- 
mentales du  muscle  cardiaque 
ne  dépend  pas  des  nerfs,  conception  prédominante  jusqu'à  aujourd'hui  dans  l'esprit  des 
physiologistes;  mais  bien  qu'elle  dépend  d'un  automatisme  et  d'une  rythmicité  propres 
au  muscle  cardiaque.  Personne,  désormais,  ne  peut  méconnaître  que  les  découvertes 
accomplies  dans  le  champ  de  la  délicate  anatomie  du  cœur,  ainsi  que  les  recherches 
sur  le  cœur  embryonnaire,  ont  engagé  dans  une  voie  nouvelle,  l'étude  de  la  physiologie 
do  cet  organe,  qui  semblait  déjà  être  devenue  presque  complètement  infructueuse,  et 
fourni  des  résultats  remarquables,  différant  profondément  des  notions  communément 
enseignées  jusqu'ici. 

Propriétés  fonctionnelles  du  muscle  cardiaque.  —  Lorsque,  en  ph3'siologie,  on  traite 
du  muscle  cardiaque,  on  entend  parler  gi'néralement  des  muscles  ventriculaires,  et  la 
plupart  des  propriétés  motrices  décrites  comme  étant  propres  au  muscle  cardiaque  ont 
presque  toujours  été  attribuées  aux  ventricules.  .Mais,  en  ces  derniers  temps,  d'autres 
recherches  ont  été  faites  sur  les  autres  régions  cardiaques  :  par  exemple  celles  de  Fano 
sur  les  oscillations  du  tonus  des  oreillettes  chez  les  tortues,  celles  de  Bottaz/.i  sur  les 
mêmes  oscillations  dans  le  sinus  veineux  et  dans  les  oreillettes  des  amphibies,  celles 


FiG.  36.  —  Structure  des  cellules  musculaires  du  cœur  humain. 
Il  faut  remarquer  que,   comme  dans  les   cellules  musculaires  lisses, 
les   ponts    sarcoplasmatiques  réunissent  les  éléments  simples  entre 
eux.  (Prze-\voski.) 
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d'ENGELMANN  et  de  BoTTAzzi  sur  l'électro-physiologie  des  oreillettes  dans  le  cœur  Je  gre- 
nouille et  dans  le  cœur  embryonnaire  de  poiilel,  celles  J'Engelmamn  sur  le  bulbe  artériel 
du  cœur  de  grenouille  et  sur  les  extrémités  centrales  des  gros  vaisseaux  veineux  débou- 
chant dans  les  oreillettes,  etc. 

Pour  ne  pas  trop  nous  écarter  des  usages,  nous  commencerons  par  traiter  des 
propriétés  fonctionnelles  du  muscle  ventriculaire,  afin  de  donner  ensuite  à  la  physiologie 
des  autres  segments  du  conir  toute  l'attention  qu'elle  mérite. 

Nature  de  la  contraction  cardiaque.  —  1°  Étant  donné  la  nature  des  éléments  consli- 
tuanlles  parois  ventriculaires,  il  est  établi  que,  relativement  au  sarcoplasme  «[u'ils  ren- 
ferment, ils  tiennent  le  milieu  entre  les  cellules  lisses  (ou  striées  seulement  dans  le  sens 
longitudinal)  et  les  fibres  musculaires.  Il  en  résulte  que  les  courbes  de  contraction  du 
muscle  ventriculaire  occupent,  elles  aussi,  une  place  intermédiaire  entre  celles  du  tissu 
musculaire  lisse  et  du  tissu  strié'. 

La  forme  de  ces  courbes  ne  se  différencie  pas  de  celle  d'un  , muscle  strié  (Marey,  Tvav. 
du  Laboratoire,  1877,  41);  c'est  par  la  durée  de  ses  diverses  phases  qu'elle  diffère  de  la 
courbe  de  contraction  d'un  muscle  strié. 

En  général,  on  peut  afllrmer,  avec  Biederuann,  que  la  contraction  du  muscle  cardiaque 
doit  être  considérée  comme  une  contraction  élémentaire,  ralentie  et  prolongée  dans  toutes 
ses  phases'^.  Elle  a  en  effet  un  temps  d'excitation  latente  égal  à  0",30  —  0",22  dans  le 
cœur  de  grenouille  (Marchand),  et  à  0",  146  dans  le  cœur  embryonnaire  de  poulet  (Bottazzi), 
tandis  que  le  temps  pour  un  muscle  strié  est  égal  ou  inférieur  à  0",00d.  La  durée  d'une 
contraction  est  égale  à  i'^O  —  2", 3^,  dans  le  cœur  de  grenouille  (Marchand,  Beitraije  ziir 
Kenntiiins  dcr  Reizwclle  and  ùintractionswelle  des  Herzennwshels.  [A.  g.  P.,  xv,  1887,  ol7- 
519),  tandis  qu'elle  est  de  beaucoup  inférieure  dans  le  muscle  strié.  Il  ne  faut  d'ailleurs, 
comme  cela  est  évident,  nullement  considérer  ces  valeurs  comme  absolues. 

Nous  avons  traité  jusqu'ici  de  la  contraction  simple,  qui  peut  être  produite  dans 
un  ventricule  immobile,  au  moyen  d'une  excitation  quelconque.  11  s'agit  maintenant  de 
savoir  de  quelle  nature  est  la  contraclion  automatique  du  cœur.  De  l'avis  de  tous  les 
physiologistes,  la  contraction  automatique  ventriculaire,  c'est-à-dire  la  systole,  doit 
être  considérée  comme  une  contraction  simple,  élémentaire,  absolument  analogue  à 
celle  qu'on  provoque  artificiellement. 

Cependant  Fredericq  (Ueber  das  Cardiogramm  und  den  Klappensclduss  am  AUfang  der 
Aorta.  C.  P.,  1888,  n"  i,  1.  —  La  pulsation  du  cœur  chez  le  chien,  Liège,  1888.  Arch.  de 
BioL,  VMi,  3,  497.  —  Die  Deutung  des  menscldichcn  Cardiograinrns  und  Sphijginogramms. 
C.  P.,  1891,  n"  19,  582)  s'est  fait  récemment  le  défenseur  d'une  hypothèse  d'après 
laquelle,  dans  le  chien,  les  trois  ondulations  inscrites  sur  le  plan  supérieur  systolique 
du  cardiogramme  correspondraient  à  trois  secousses  ou  contractions  simples  qui  compo- 
seraient la  systole  des  nuiscles  ventriculaires,  de  sorte  que  celle-ci  serait  une  contraction 
tétaidque  (V.  Cardiographe). 

Que  la  courbe  de  contraction  du  muscle  cardiaque  ne  soit  pas  la  même  ((ue  celle 
d'un  muscle  composé  de  fibres  ayant  toutes  une  même  direction,  mais  ([u'elle  soit  la 
résultante  de  plusieurs  mouvements  d'extension  et  de  raccourcissement  des  divers  fais- 
ceaux musculaires  des  ventricules,  c'est  un  fait  indéniable  (quoique  qu'il  n'en  soit  pas  en 
général  suffisamment  tenu  compte),  mais  que  les  ondulations  du  plateau  systoliiiue 
soient  vraiment  des  contractions  élémentaires,  nous  ne  pouvons  l'admettre,  d'autant  plus 

t.  Voici  comment  Marchand  décrit,  avec  grands  détails  i  l'appui,  la  courbe  de  contrac- 
tion ;  "  Elle  monte  graduellement,  d'abord  convexe,  puis  concave  relativement  à  l'axe  des 
abscisses,  se  maintient  quelque  temps  à  la  mérae  hauteur,  et  descend  par  une  conrbe  concave, 
puis  convexe  vers  l'axe  de  l'ubscisse.  Dans  les  meilleurs  graphiques  le  maximum  n'est  ])as  repré- 
senté par  une  série  d'ordonnées  égales,  mais  par  une  seule  ordonnée,  de  sorte  que  la  courbe,  a 
son  sommet,  est  légèrement  concave  vers  l'axe  des  abscisses.  Lorsque  la  fin  de  la  contraction 
peut  être  établie  avec  certitude,  le  maximum  se  trouvera  plus  près  du  commencement  que  de  la 
fin.  La  longueur  totale  est  soumise  à  de  grandes   variations.  » 

2.  Ce  fut  Ranvier  [Leçons  dAnatomi'i générale.  1877-187S.  Paris,  1880,  GO)  qui,  le  premier,  porta 
son  attention  sur  cette  analogie,  et  sur  d'autres  existant  enirc  le  muscle  cardiaque  et  les  muscles 
striés,  rouges  ou  blancs,  et  qui  institua  des  recherches  à  cet  égard. 

3.  Par  une  erreur,  d'imprimerie  peut-être,  Bieuermann  attribue  cette  valeur  à  la  période  d  cncr- 
nergie  croissante,  ce  qui  serait  absolument  iuvraiscmblalile! 
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FiG.  37.  —  Tracés  du  cœur  de  grenouille  pris  avec  la  méthode  de  la  suspen- 
sion. Le  trace  1  fut  pris  quand  le  cœur  était  plein  de  sang  ;  le  "tracé  2, 
sur  le  cœur  vide.  Ils  démontrent  que  la  forme  du  cardiogramme  se  simpli- 
fie subitement  par  suite  de  l'expulsion  brusque  du  sang  du  cœur.  (Engelmann.) 


que  nous  ne  retrouvons  pas  les  oscillations  correspondantes  dans  les  phénomènes  élec- 
triques qui  accompagnent  les  contractions  cardiaques.  En  efîet,  nous  ne  pourrions  ainsi 
expliquer  pourquoi  les  ondulations  se  rencontrent  exclusivement  dans  les  cardiogrammes 
pris  sur  des  cœurs  normalement  remplis  de  sang,  et  jamais  dans  des  cœurs  vides,  et 
pourquoi  elles  disparaissent  toujours,  aussitôt  que,  par  la  section  d'un  vaisseau,  l'on  vide 
le  cœur  du  sang  qu'il  contient.  Ce  dernier  fait,  observé  en  premier  lieu  par  Engelmann 
dans  le  cœur  de  la  grenouille,  a  été  confirmé  ensuile  |iar  Bott.szzi,  non  seulement  dans 
le  cœur  du  crapaud,  mais  encore  dans  le  cœur  euibryonnaire  du  poulet.  Au  reste  les 

ondulations  du  pla- 
teau '  systolique,  sur 
lesquelles  se  base  l'hy- 
pothèse de  Fredericq, 
ne  sont  pas  particu- 
lières a  11  c  a  r  d  i  o- 
granime  du  cœur  de 
grenouille  obtenu  par 
les  méthodes  tonogra- 
phiques.  Elles  furent 
démontrées  par  En- 
GELM.VNN  à  l'aide  de 
sa  méthode  de  la  sus- 
pension, c'est-à-dire 
d'une  méthode  puie- 
ment  myographique. 
Et  pourtant  il  suffit  d'enfoncer  la  pointe  d'une  aiguille  dans  une  des  grosses  veines 
au.\quelles  le  cœur  est  suspendu,  pour  voir  disparailre  aussitôt  toutes  les  ondulations 
que  l'on  observait  sur  le  plateau  systolique,  et  pour  obtenir  des  cardiogrammes  abso- 
lument pareils  aux  courbes  myographiques  (fig.  37). 

Selon  Engelmann,  ces  ondulations  seraient  produites  par  le  passage  brusque  du  con- 
tenu des  ventricules  dans  les  troncs  artériels,  puisqu'on  peut  les  faire  disparaître,  fait 
dont  BoïTAEzi  aussi  s'est  aperçu,  en  exerçant  une  traction  très  forte  sur  les  artères,  de 
manière"~à  les  rendre,  en  partie  du  moins,  inaccessibles  au  llux  sanguin. 

Rapport  entre  l'excitation  et  la  contraction.  —  On  sait  que  pour  les  muscles  striés  la 
contraction,  dans  de  certaines  limites,  est  proportiorjnelle  à  l'intensité  de  l'excitation. 

«  Pour  une  excitation  dont  l'intensité  est  très  peu  supérieure  à  celle  qui  a  produit  la 
première  contraction  à  peine  sensible,  la  contraction  atteint  une  limite  qui  ne  sera  plus 
dépassée  même  avec  le  m.tximum  d'intensité  de  l'excitation,  et  pour  des  excitations 
égales  les  contractions  ppfsisteront  invariables  avec  la  régularité  d'une  machine  |.V.  Fick. 
Mechanische  Arheit  unr>  Wûrme-Enlwickel.uiKj  bel  der  Muskeltliatigkeit.  Leipzig,  Liiockhaus, 
1882,  104-IOj.  hUei-  t.  M'isseitchaft.  Bililiothck).  —  Voir  aussi  :  Fick.  UiUersiic/t.  Ciher  cUkt. 
Nervenreizimg,  1864;  et  Siudicn  ùber  elekl.  Nervenrciz.,  1871. 

La  loi  émise  )iar  Fick,  en  conséquence,  est  celle-ci  :  ,«  Les  excitations  produisent  une 
contraction  maximale,  ou  ne  produisent  rien,  et  c'est  seulement  dans  une  limite  très  res- 
treinte de  l'échelle  des  excitations  qu'il  existe  des  excitations  qui  produisent  des  contrac- 
tions sub-maximales  et  incomplètes.  »  A  cette  affirmation  de  Fick,  Tigerstedt,  toutefois, 
oppose  qu'en  augmentant  également  l'intensité  des  excitations  électriques,  les  coiiliac- 
tions  musculaires  augmentent  rapidement  d'abord,  puis  toujours  plus  lentement  et  (en 
forme  d'hyperbole)  pour  se  rapprocher  à  la  fin  asymptotiquenient  d'un  maximum. 
{Mittheilunijen  inia  dciii  phi/siol.  Lab.  des  Carotins'chcn  Institutcs  in  Slockholiii.  Cit.  de 
UiEDEHMANN,  Elektivplujsiol .,  .ïU-60.) 

1'  Pourtant  il  existe  un  muscle,  dit  Fick,  le  cœur,  muscle  pour  lequel  de  pareilles 
contractions  sub-maximales  incomplètes  n'ont  pas  encore  été  observées.  »  (Fick,  toc.  cit., 
i,  105.)  Il  résulte  ainsi  des  recherches  de  Bowditcu  (Ueber  die  Eigenthumliclikcitcn  der 
Reizbarkeit,  welche  die  Miiskelfasern  des  Ilcrztns  zeigcn.  Derichte  ùber  die  Verhandlungen  d. 
K.  Sachs.  Gesellsch.  der  Wiss.  zu  Leipzig,  Mntli.-phys.  Classe,  xxxiii,  1871,  ():)2  et  suiv.), 
que  dans  le  cœur  le  courant  induit  provoque  une  contraction  ou  ne  la  provo(|ue  pas; 
et,  s'il  la  provoque,  c'est  la  contraction  la  plus  considérable  que  le  courant  induit  va 
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proiliiire  alors  (Bowditch,  loc.  cit.,  687).  Ce  qui  veut  dire  que  pour  le  cceur  les  excitations 
minimales  sont  en  même  temps  des  excitations  maximales;  car,  ainsi  que  le  disait  IIan- 
viicH,  le  cœur  donne  tout  ou  rien. 

11  était  naturel  que  Fick,  après  avoir  établi  la  loi  ci-dessus  mentionnée,  relative  aux 
muscles  striés  en  général,  ne  pouvait  voir  en  ce  fait  une  propriété  spéciale  du  muscle 
cardiaque,  mais  seulement  l'expression  extrême  d'une  propriété  appartenant  à  toute 
fibre  musculaire  (Fick,  loc.  cit.,  lOo).  Mais,  même  en  admettant  cette  hypothèse,  il  n'en 
reste  pas  moins  ce  phénomène  étrange  que  des  excitations  do  plu?  en  plus  fortes  pro- 
duisent dans  l'intimité  du  muscle  cardiaque  des  modifications  chimiques  quantitativement 
égales,  ne  dépassant  jamais  le  maximum  i[ui  peut  être  atteint  par  la  contraction. 

Phénomène  de  l'escalier.  — •  Mais  si  la  contraction  du  nmscle  cardiaque  est  indé- 
pendante de  l'intensité  de  l'excitation  au  delà  de  sa  valeur  limite,  non  seulement  cette 
valeur  limite  est  très  différente  d'après  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvent  les 
éléments  musculaires  du  cœur,  mais  encore,  étant  donné  la  même  excitation  et  le  même 
degré  d'irritabilité  du  tissu,  l'amplitude  de  chaque  contraction  dépend  de  celle  de  la 
contraction  précédente  et  des  intervalles  qui  séparent  les  contractions  isolées.  En  d'autres 
termes,  ce  que  ne  peut  pas  produire  l'aufîmentalion  d'intensité  de  l'excitaiion  isolée, 
la  répélilion  i-ytiiinique  d'excitations  égales 
à  celle-ci  et  se  succédant  à  des  intervalles 
déterminés  peut  le  produire.  On  observe, 
en  ce  cas,  une  augmentation  progressive  et 
graduelle  de  la  hauteur  des  contractions, 
qui  forment  ainsi  une  sorte  d'escalier. 

I.e  phénomène,  observé  d'abord  par 
BowurrcH  [Loc.  cil.)  dans  le  muscle  car- 
diai|ue,  fut  ensuite  rencontré  par  Tiegel 
{Uebcr  (len  Eintlu^s  ciiiit/cr  willkurlicli  Vc- 
rtindcrliclik.  iiuf  die  ZuckiinQsliôhe  Jci'  untcr- 
maximalgereiztenMiiskeh.Bcr.  Kônig.  Sachs. 
Gesellsch.  der  Wiss.  zu  Leipzig,  xxvii,  187S, 

p.  in)  et  MiNOT  et  BUCKMASTER,  Ueber  eine  '-"'^  "^''''«^  indiquent  les  directions  dans  IcsMUclles 
'^  '     .   ,  .     ,        „      ,  ■  m  i  les  deux  lraoi!s  doivent  être  lus.  (Bowditch.) 

neuc  Bezichung  zwisclicn  Zuckiing  una  Teta- 

nm.  Arch.  An.  Phijs.,  1886,  io9),  dans  les 

muscles  striés  de  la  grenouille,  par  Kossb.\ch,  iMuskekcrsuclie  an  Warmbh'itern.  I.  Becin- 
lln>isung  tics  lebendcn  Warinhlutei-maskets  durch  Curare,  Guuiiadin,  Veratrin.  A.  g.  P.,  xui, 
1876,  607),  dans  les  muscles  des  animaux  homéothcrmeif  ;  dans  les  muscles  des  écrevisses, 
par  Cu.  RicHRT  [Physiulogie  des  muscles  et  des  nerfs,  Paris,  1882);  par  Romanes  [Philos. 
Transact.,  1866-67,  1870-77),  dans  les  muscles  de  la  Méduse,  et  par  Bottazzi  (Sullo  svi- 
luppo  embr.  délia  funzione  motoria  negli  organi  a  cellule  muscolari;  parle  seconda:  Fisio- 
logia  did  cuore  embrionale.  Publicazioni del  H.  Ist.di  studisuperioridiFirenze,  {%<)'),  dans  le 
cœur  embryonnaire  du  poulet.  Pour  provoquer  ces  phénomènes,  dits  de  Vescnlicr,  d'une 
manière  typique,  il  est  nécessaire  de  lecherclier  pour  clia(iue  préparation  l'intensité 
minimale  et  l'intervalle  d'excitation  minimum  suffi-ants  pour  les  produire  (fig.  38j,  parce 
que,  d'après  l'intensité  minimum  de  rcxiilatiou  (quelle  que  soit  sa  nature)  l'inteivalle 
nécessaire  varie  avec  les  conditions  expérimenlales,  ainsi  qu'avec  rin-itabilité  du  lissu 
exploré.  En  général,  moins  les  contractions  spontanées  du  co'ur  sont  fréquentes,  et  plus 
l'intervalle  entre  les  excitations  doit  augmenter.  Si  la  fréquence  des  excitations  aug- 
mente au  delà  d'une  certaine  limite,  on  ohlient  le  tétanos;  s'il  diminue,  au  contraire,  les 
contractions  du  ventricule  auront  toutes  une  égale  arajilitude.  Pour  le  cœur  embryon- 
naire, l'intervalle  entre  les  excitations  ne  doit  pas,  dans  des  conditions  normales, 
dépasser  i  à  2  secondes  (Bottazzi),  taudis  i|ue  dans  le  cœur  de  grenouille  le  phénomène 
a  lieu  même  avec  des  intervalles  de  4,  ;>  et  G  secondes. 

Pour  expliquer  le  phénomène  de  l'escalier,  BowDinii  suppose  que  la  première 
contraction  doit  surmonter  une  résistance  qui  irait  en  diminuant  dans  les  contractions 
suivantes.  Ranvieu  admet  que  le  muscle  cardiaque  a  la  propriété  d'accumuler  les  excita- 
lions.  D'autres  physiologistes  admettent  également  que  dans  ces  cas  il  s'agit  d'une  addi- 
tion latente  des  excitations,  quoiqu'il  ne  faille  pas  oublier  que  le  phénomène  de  l'esca- 


FiG.  as.  —  l'oiute  de  cœur  de  grenouille. 
Escalier  de  Bowditch,  a,  cœur  normal.  6,  cœur  mus- 
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lier  ne  se  présente  qu'au  commencement  d'une  longue  série  d'excilations;  ce  qui  ferait 
incliner  davantage  vers  l'interprétation  donnée  par  Bowditch. 

BowDiTCH  a  découvert  également  que  le  rythme  des  systoles  dépend  de  l'intensité  de 
l'excitation  électrique.  «  Si,  dit-il,  on  augmente  graduellement  l'intensité  de  l'excitation 
en  partant  d'un  degré  inférieur,  on  atteindra  un  point  auquel  l'excitation  provoque  une 
contraction  :  si  l'on  s'arrête  à  ce  degré  d'intensité,  et  qu'on  laisse  les  excitations  se 
suivre  à  intervalles  réguliers,  il  ne  se  manifestera  pas  de  contraction  à  chaque  excita- 
tion, de  sorte  que  le  nombre  des  excitations  dépassera  beaucoup  celui  des  contractions. 
En  augmentant  pourtant  l'intensité  des  excitations,  le  nombre  des  contraclions  aug- 
mentera également,  sans  qu'il  devienne  tout  d'abord  égal  à  celui  des  excitations,  mais 
graduellement  l'on  atteindra  un  degré  d'intensité  avec  lequel  le  rythme  des  systoles 
devient  régulier,  c'est-à-dire  que  chaque  excitation  est  suivie  d'une  contraction.  » 

Mais  on  peut  transformer  le  rythme  irrégulier  en  un  rythme  régulier,  non  seulement 
en  augmentant  l'intensité  des  excitations,  mais  en  diminuant  les  intervalles  qui  les 
séparent. 

Une  autre  propriété  du  muscle  cardiaque  est  celle  qui  lui  permet  de  modifier  sa  propre 
irritabilité  après  une  série  de  contractions  accomplies;  dans  ces  conditions,  une  exci- 
tation plus  faible  que  les  précédentes  est  suffisante  pour  produire  une  série  de  contrac- 
tions régulières. 

Nous  avons  vu  comment  Bowditch,  augmentant  graduellement  l'intensité  des  excita- 
tions, atteint  un  point  auquel  le  cœur,  tantôt  répond  à  chaque  excitation,  tantôt  ne 
répond  pas.  Il  la  nomme  «  excitation  suffisante  »,  et  il  l'appelle  «  excitation  suffisante, 
sans  efTet  »  quand  le  cœur  reste  immobile.  Il  appelle  «  immanquable  »  [unfchlbar], 
l'excitation  capable  de  produire,  dans  tous  les  cas,  uue  contraction  maximum.  Le  phé- 
nomène de  «  l'excitation  suffisante  sans  effet  »  fut  confirmé  dans  la  suite  par  Ranvieh, 
pour  le  cœur  de  la  grenouille,  et  par  Bottazzi  pour  le  cœur  embryonnaire  du  poulet. 
L'explication  la  plus  plausible,  il  ne  faut  pas,  selon  nous,  la  chercher,  ainsi  que  l'a 
fait  Hanvier,  dans  la  propriété  spéciale  que  possède  le  muscle  cardiaque,  et  que  nous 
allons  apprendre  à  connaître,  de  répondre  par  son  rythme  propre  aux  excitations  exté- 
rieures. Les  excitations,  en  ce  cas,  étant  très  faibles,  et  relativement  très  espacées,  nous 
croyons  y  voir  plutôt  un  phénomène  semblable  à  celui  de  l'escalier,  parce  que,  précisé- 
ment à  cause  de  la  faiblesse  et  de  la  rareté  des  excitations,  le  cœur  aurait  besoin  d'ad- 
ditionner deux  ou  plusieurs  excitations  successives  avant  de  produire  une  contraction. 

Rylhmicité  du  muscle  cardiaque.  —  La  propriété  fondamentale  du  muscle  car- 
diaque est  celle  d'être  fortement  rythmé  IRanvier),  c'est-à-dire  non  seulement  d'avoir 
une  fonction  rythmique  automatique,  mais  de  répondre  aux  excitations  de  tout  genre, 
continues  ou  intermittentes,  isolées  ou  multiples,  par  des  contractions  rythmiques, 
dont  le  rythme,  dans  de  certaines  limites,  est  indépendant  de  celui  de  l'excitation.  Or  une 
observation  d'ËNGELiiA.NN  tendrait  à  prouver  que  cette  propriété  rythmique  est  dans  la 
cellule  myocardique  elle-même,  considérée  comme  un  élément  morphologique  isolé. 
i<  J'ai  observé  au  microscope,  dit-il,  dans  des  fragments  cardiaques  envoie  de  dépérisse- 
ment, des  cellules  striées  transversalement,  voisines  l'une  de  l'autre,  présenter  des  con- 
tractions rythmiques  dont  la  fréquence  était  très  dill'érente,  de  même  que  l'on  voit  le 
cœur  des  animaux  présenter,  en  dépérissant,  des  fréquences  diverses  ». 

Pour  les  expériences  de  ce  genre  on  prend  toujours  «  la  pointe  »  du  cœur,  c'est- 
à-dire  la  région  ventriculaire  du  cœur  sectionnée  à  hauteur  environ  du  tiers  supérieur 
des  ventricules.  Cette  pointe  du  cœur,  abandonnée  à  elle-même,  dans  des  conditions 
ordinaires,  demeurera  immobile  indéfiniment,  étant  privée  de  tout  automatisme.  Gas- 
KELL  a  cru  pouvoir  admettre,  mais  pour  lec(eurdc  tortue  seulement,  que  la  pointe  des 
ventricules  est  capable  de  produire  également  des  contractions  rythmiques  en  dehors  de 
toute  excitation  extérieure.  Le  fait  fut  par  la  suite  confirmé  par  les  uns,  combattu  par 
les  autres.  Il  est  certain  que  ce  n'est  pas  un  fait  constant  ni  commun  à  tous  les  animaux. 
Il  semble,  au  contraire,  ainsi  qu'il  résulte  des  expériences  de  Fano,  que  la  région  ventri- 
culaire du  cœur  de  poulet  embryonnaire  est,  aux  deuxième  et  troisième  jour  d'incuba- 
tion, positivement  automatique,  tandis  que,  dans  les  périodes  de  développement  ulté- 
rieures, elle  semble  être  privée  d'automatisme  (Bottazzi).  Le  ventricule  des  poissons  est 
certainement  doué  de  pouvoir  automatique  (William). 


CŒUR.  171 

Bernstein  a  démontré,  et  Bowditcii,  Gaskell,  Aubert  et  LANiiENoonri'  ont  confirmé, 
que,  même  lorsqu'on  sépare  au  moyen  d'une  pince  à  mors  arrondis  la  partie  inférieure 
des  ventricules  des  autres  segments  du  cœur,  l'on  peut  obtenir  une  pointe  du  cœur  de 
grenouille  isolée  physiologiquement,  non  pas  mécaniquement,  mais  en  tout  cas  absolu- 
ment immobile  pendant  même  plusieurs  semaines  (Aubert).  Que  l'on  choisisse  l'une  ou 
l'autre  préparation,  toute  excitation  d'intensité  suffisante  est  capable  d'y  produire  des 
contractions  rythmiques. 

Ainsi,  par  exemple,  on  peut  choisir  coninie  excitation  continue  une  augmentation  de 
pression  dans  la  cavité  de  la  «  pointe  »  préparée  d'après  le  procédé  de  Brrn'stein,  qui 
s'obtient  en  appliquant  simplement  une  seconde  pince  au  niveau  du  bulbe  artériel,  de 
manière  à  la  séparer  du  ventricule,  pour  voir  apparaître,  quelques  minutes  après,  des 
contractions  rythmiques  persistant  longtemps.  Et  il  suffit  d'enlever  la  seconde  pince 
et  de  diminuer  ainsi  la  pression  intra-ventriculaire,  pour  voir  de  nouveau  la  pointe  s'ar- 
rêter (Poster  et  Gaskell,  Albert,  J.  M.  Ludwig  et  Luchslnger). 

Une  excitation  mécanique  unique  ne  produit  ordinairement  qu'une  seule  [contraction. 
Mais  une  excitation,  même  unique,  lorsqu'elle  agit  sur  certains  points,  comme  par 
exemple,  sur  la  région  ilu  sinus  veineux  ou  sur  la  région  de  passage  entre  le  sinus  et  les 
oreillettes,  ou  entre  les  oreillettes  et  les  venlricules,  ou  sur  les  régions  ventriculaires  d'un 
cœur  embryonnaire,  produira,  non  pas  une  seule  contraction,  mais  une  série  de  contra- 
ctions rythmiques  plus  ou  moins  nombreuses,  que  ce  soient  des  excitations  mécaniques 
ou  des  excitations  électriques.  Nous  verrons  plus  loin,  lorsque  nous  traiterons  des  causes 
du  rythme  cardiaque,  comment  doivent  être  interprétés  ces  faits. 

Excitations  chimiques.  —  Les  excitations  chimiques  agissent  sur  le  cœur  de  la  même 
manière  que  les  excitations  mécaniques  ou  électi'iques. 

Les  premières  expériences  faites  à  ce  sujet  vinrent  du  laboratoire  de  Ludwig.  Bow- 
DiTcH  trouva  que  la  delphinine  provoque,  dans  une  pointe  de  cœur  immobilisée,  une 
série  de  contractions  rythmiques  plus  ou  moins  nombreuses,  et  Merunowicz  observa 
que  l'on  obtient  le  même  elTet  en  remplissant  sous  une  certaine  pression  la  pointe 
du  cœur  d'une  grenouille  avec  du  sang  de  mammifère  dilué.  Ces  deux  expériences  sont 
considérées  comme  le  point  de  départ  d'une  série  de  travaux  ayant  pour  but  d'une  part 
de  savoir  si  le  sang,  ou  le  sérum  du  sang  d'animaux  hétérogènes,  ou  une  simple  solution 
de  NaCI,  font  batlre  rythmiquement  une  pointe  du  C(eur,  parce  qu'ils  agissent  comme 
des  excitations  chimiques,  d'autre  part  de  recheicher  les  actions  spécifiques  d'un  nombre 
extraordinaire  de  substances  chimiques  salines  ou  ali-alonliqups. 

Cette  seconde  partie  sera  traitée  plus  loin  (V.  Poisons  du  cœur).  Uelalivenient  à  la 
première,  qui  comprend  la  question  de  la  nutrition  du  cœur  en  dehors  de  l'organisme, 
et  qu'il  nous  incombe  de  traiter,  nous  constatons  avant  tout  que  la  difficulté  primordiale 
tient  à  ce  que,  dans  toutes  les  recherches  faites  par  les  méthodes  du  laboratoire  de 
Leipz.ig,  il  y  a  toujours  une  certaine  pression  sur  les  parois  internes  du  muscle  venlricu- 
laire,  pression  qui,  à  elle  seule,  peut  contribuer  à  provoquer  la  contraction  rythmique. 
C'est  pour  celle  raison  qu'un  examen  rigoureux  des  faits  contradictoires  observés  jus- 
qu'ici ne  permet  pas  d'établir  une  théorie  absolue. 

Toutefois  un  autre  fait  a  été  mis  en  lumière  récemment,  qui  enlève  beaucoup  de  valeur 
à  quelques-unes  des  recherches  exécutées  à  une  époque  dans  laquelle  on  n'avait  pas 
la  moindre  idée  de  ce  fait. 

Nous  voulons  dire  que  les  expérimentateurs  déjà  cités,  et  d'autres,  —  tels  que  Luciani, 
RossBACH,  KnoNECRER,  Stiéno.n,  Gai'le,  Martius,  Rincer,  —  se  préoccupèrent  presque  exclu- 
sivement dans  leurs  recherches  de  la  composition  chimique  du  liquide  qui  devait  remplir 
le  cicur  etlui  servir  de  nutrition,  poursuivant  ainsi  l'idée  de  la  découverte  des  substances 
salines  et  protéiques  les  plus  aptes  à  la  nutrition  de  cet  organe,  et  jamais  de  l'état  phy- 
sique du  sang  lui-même.  Il  arriva  pourtant  toujours  qu'une  solution  saline,  si  habile- 
ment composée  qu'elle  fût,  n'était  pas  le  liquide  le  plus  apte  à  maintenir  longtemps  la 
fonction  du  canir,  et  que  cet  effet  s'obtenait  seulement  lorsqu'à  la  solution  physiolo- 
gique composée  d'un  seul  sel  tel  que  NaCl  ou  de  plusieurs  sels,  on  ajoutait  une  certaine 
quantité  de  sang  ou  de  sérum.  Quelques  savants  se  vouèrent  tout  particulièrement  à  la 
découverte  des  sels  les  plus  appropriés,  et  trouvèrent  que  les  cendres  du  sang  dissoutes 
(Merunowicz),  de  très  petites  quantités  de  Na'-CO'  ou  de  iNa  OH  (Stikxo.n,  Gaule),  de  sels 
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solubles  de  Ca,  et  d'une  quantité  minime  de  KCl  (Rincer)  ajoutée  à  la  solution  physiolo- 
gique, 0,6  p.  100  de  NaCI,  favorisent  la  fonction  cardiaque'.  D'autres  (Kronecker,  Mar- 
Tius),  s'efforcèrent'  de  découvrir  auquel  ou  auxquels  des  composés  protéiques  du 
sang  ou  du  sérum  devait  être  attribuée  l'action  des  liquides  organiques,  action  que  per- 
sonne ne  peut  plus  aujourd'hui  mettre  en  doute.  C'est  ainsi  que  Kronecrer  et  Martius 
trouvèrent  que  la  séro-albumine  est  indispensable  au  fonctionnement  normal  du  cœur, 
tandis  que  d'aulres  corps  piotéiques,  la  peplone,  la  syntonine,  la  globuline,  la  caséine, 
l'ovo-albumine,  la  myosine,  la  muciiie,  le  glycogène  ne  possèdent  pas  la  même  action 
réparatrice,  quoique  plusieurs  auteurs  aient  trouvé  que  le  lait  et  le  sérum  de  lait, 
bouilli  ou  non,  dialyses  ou  non,  peuvent  maintenir  la  contractilité  du  cœur.  S.  Ri.nger 
étudia  également  l'action  des  diverses  substances  organiques,  et  arriva  à  la  conclusion 
que  les  globules  sanguins  n'ont  aucune  importance,  tandis  que  la  gélatine  et  le  lait 
maintiennent,  comme  le  sang,  la  contractilité  du  cœur,  quoique  d'une  manière  moins 
efficace.  Bufalini  trouva  que  le  lait,  l'hémoglobine,  les  peptones  et  la  pepsine  sont  des 
poisons  qui  arrêtent  le  cœur  de  crapaud. 

Hefiter  crut  plus  tard  avoir  démontré,  à  la  suite  de  nombreuses  expériences 
faites  avec  l'appareil  de  Williams,  que,  plus  encore  que  le  sérum,  le  sang  in  toto 
doit  être  considéré  comme  un  liquide  éminemment  nutritif  pour  le  cœur,  et  que  celte- 
action  ne  doit  pas  être  attribuée  à.  l'oxyhémoglobine,  mais  aux  corpuscules  rouges, 
entiers,  restés  en  suspension  dan'i  un  liquide  colloidique,  même  complétemenl  privé  de  séro- 
albumine,  comme  par  exemple  en  une  solution  à  2  p.  iOO  de  gomme.  Le  même  auteur  relève 
la  contradiction  entre  les  résultats  (ju'il  a  obtenus  et  la  théorie  de  Kronecker  et  Martius, 
qui  jugent  la  séro-albumine  indispensable.  Toutefois  il  ne  résulte  pas  du  travail  de 
Hefi'ter  qu'il  ait  fait  un  lavage  complet  des  cavités  cardiaques,  de  manière  à  en  éloigner 
jusqu'aux  dernières  traces  de  sérum  qui  eussent  pu  rester  entre  les  piliers  des  ventri- 
cules, tandis  que  Martius  avait  pratiqué  un  lavage  complet.  Et  cela  semble  avoir  une 
importance  d'autant  plus  grande  que  Gaule  avait  prouvé  auparavant  qu'il  suffisait  de 
0™'"'S''  ,3648  de  séro-albumine  pour  développer  tout  le  travail  et  toute  la  chaleur  qu'un 
cœur  de  grenouille  peut  donner  en  920  contractions  successives. 

Heffter  le  premier  avait  pensé  à  remplacer  le  sérum  du  sang  par  la  solution  phy- 
siologique de  NaCl  additionnée  de  deux  grammes  de  gomme.  Il  n'attribue  pourtant  pas 
à  la  composition  physique  du  liquide  toute  l'importance  iiécessaiie,  et  il  fut  gagné  par 
l'idée  que  l'action  principale  de  son  mélange  nutritif  était  due  aux  globules  rouges  qui 
s'y  trouvaient  en  suspension. 

Albanese,  par  des  expériences  récentes,  a  étaljli  l'importance  de  la  composition 
physique  du  liquide.  Il  affirme  qu'un  liquide  colloïde  quelcuni(ue  possède  un  certain 
degré  de  viscosité,  même  s'il  est  privé  de  substances  protéiques,  et  qu'à  condition 
d'être  en  même  temps  iso'onique,  il  peut  maintenir  longtemps  en  vie  une  pointe  de 
cœur  de  grenouille.  Il  exclut  ainsi  toute  inlluence  de  la  séro-albumine  ou  des  cor- 
puscules rouges,  reconnaissant  seulement  comme  qualités  essentielles  d'un  liquide 
apte  à  maintenir  longtemps  la  contractilité  du  muscle  cardia([ue,  l'isotonie  et  l'isovis- 
cosité. 

Quant  à  l'influence  de  0  ou  de  CO- (voir  plus  haut  l'arlicle  de  Cvo.v,  p.  93-97),  [il  ne 
paraît  pas  certain  que  l'oxygène  soit  indispensable;  mais  l'élimination  de  CO-,  qui  peu 
à  peu  s'accumule  dans  le  muscle  pendant  son  fonctionnement,  est  nécessaire  pour  éviter 
son  asphyxie.  De  fait,  Martius  attribue  à  la  neutralisation  de  l'acide  carbonique  l'action 
reconslituanle  de  minuscules  quantités  de  soude  caustiijue.  Cependant  tout  récemment 
on  a  mis  en  évidence  l'importance  d'une  certaine  tension  de  l'oxygène  pour  la  survie  du 
cœur  de  mammilère  (Oeiirwall),  et  Porter  a  réussi  à  maintenir  en  vie,  sous  l'inlluence 
de  l'oxygène  pur  à  la  pression  de  deux  atmosphères,  des  cœurs  d'animaux  à  sang  chaud 
pendant  vingt-quatre  heures,  et  à  leur  faire  exécuter  d'énergiques  contractions,  pendant 

1.  Le  hquide  de  RiNOEa  a  la  constitutiun  suivante  : 

ce. 

Solution  Â  0,6  p.  100  de  NaCl lOU. 

Solution  à  1      p.  100  de  NaHCO' 1.00 

—  —      do  KCl 0.75 

—  —      de  CaCl» 1.00 
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un  aussi  loup;  temps  en    injectant  seulement  un  peu  Je  sang  ou  de  sérum  dans  leurs 
vaisseaux  coronaires. 

Pour  résumer  ce  qui  est  relatif  à  la  question  tant  disculée  de  la  nutrition  du  co'ur 
séparé  de  l'organisme,  il  nous  faut  constater  que,  malheureusement,  elle  est  bien  loin 
encore  d'être  résolue.  En  cette  question,  comme  en  beaucoup  d'autres  semblables, 
chaque  observateur  a  donné  une  importance  exclusive  à  l'un  des  agents  expérimenli' 
par  lui  et  jugé  le  plus  efficace.  Les  principaux  points  de  la  question  se  résument  en 
ceci  :  1°  Que  la  solution  aqueuse  de  NaCl  est  insuffisante  à  maintenir  la  contractililé  du 
muscle  cardiaque;  2°  que  l'absence  de  toute  séro-albuniine  ou  d'une  substance  protéique 
quelconque  {albumine,  gélatine)  nuit  à  la  fonction  contractile  du  cœur;  3»  que  l'adjonc- 
tion de  sels  de  calcium  et  de  potassium  en  très  petites  quantités  favorise  cette  fonc- 
tion; 4°  qu'un  certain  degré  de  viscosité  dans  le  liquide  est  nécessaire. 

On  ne  peut  toutefois  affirmer  qu'un  seul  de  ces  agents  soit  suffisant  par  lui-même. 
Puisque,  d'une  part,  S.  Ri.ngeb  démontre  irréfutablement  qu'il  suffit  d'ajouter  un  centi- 
mètre cube  (!)de  sérum  ou  de  lait,  ou  bien  un  centimètre  cube  de  sang  sec  ou  de  gélatine 
à  100  centimètres  cubes  de  son  mélange  pour  obtenir  les  meilleurs  résultats,  et  qu'on 
peut,  d'autre  part,  objecter  aux  recherches  d'.\LB\NiiSE  que,  malgré  le  lavage  préalable  du 
cœur  à  la  manière  de  Mautius,  il  peut  y  être  demeuré  des  traces  de  séro-albuminc  suffi- 
santes pour  maintenir  la  contractilité  du  cœur. 

De  l'ensemble  complet  des  résultats  il  ressort  pourtant  clairement  que  ce  n'est  pas 
seulement  telle  ou  telle  substance  saline  ou  protéicpie  qui  est  nécessaire  au  fonction- 
nement normal  du  muscle  cardiaque,  mais  encore  un  état  physique  particulier  du  liquide 
lui-même. 

Langendorff  aussi  a  étudié  récemment  l'importance  fondamentale  qu'il  y  a  à  remplir 
d'un  liquide  nutritif  le  cœur  d'un  mammifère  détaché  de  l'organisme,  si  l'on  veut  le 
raaintenirquelque  temps  encore  en  vie  et  en  obtenir  des  battements  rythmiques.  Ludwig 
et  ScHMiDT  auparavant  avaient  essayé  à  leur  tour,  mais  en  vain,  de  conserver  la  vie  pen- 
dant un  certain  laps  de  temps  dans  un  cœur  de  mammifère  soumis  à  une  circidation 
artificielle.  Ahnauu  avait  aussi  démontré  que  si,  dans  un  cieur  de  lapin  détaché  de  l'or- 
ganisme, et  dix  minutes  après  que  ses  battements  avaient  cessé,  on  injecte  du  sang 
oxygéné  et  défibriné  par  l'aorte  dans  la  direction  du  cœur,  on  obtient  immédiatement  des 
contractions  rythmiques  et  régulières.  Hédon  et  GiLis  observèrent  le  même  fait  sur  le 
cœur,  d'un  supplicié  à  la  suite  d'une  injection  de  sang  artériel  pratiquée  dans  les  vais- 
seaux coronaires,  et  cela  une  heure  après  qu'il  ne  présentait  plus  aucun  mouvement  et 
ne  réagissait  plus  aux  excitations  extérieures.  L'expérience  eut  un  résultat  'plus  net 
encore  chez  un  chien  exsangue.  Langendorfk  employa  le  sang  du  même  animal,  défi- 
briné, filtré  à  travers  du  coton  de  verre,  et  réchauiïé.  Le  sang  d'un  animal  quelconque, 
hétérogène,  peut  d'ailleurs  être  employé  (bœuf,  porc,  mouton)  a.  condition  qu'il  soit 
pur  et  frais;  mais  il  se  produit  ainsi  des  troubles  de  la  fonction  cardiaque  comme 
ceux  qui  furent  déjà  signalés  par  Ludwio  et  Schmiut,  et  l'expérience  ne  peut  pas  se 
prolonger  longtemps. 

II.  Effets  des  excitations  portant  sur  le  muscle  cardiaque.  —  Stimulations 
électriques.  —Tétanos  rythmique  et  tétanos  de  la  tonicité.  —  Il  a  été  observé  par  Eckh.\iid 
que,  mieux  que  les  excitations  chimiques,  les  excitations  électriques  produisent  des  con- 
tractions rythmiques  dans  la  pointe  d'un  cœur  de  grenouille.  Eckhahd  adopta  pour  ses 
expériences  l'usage  des  courants  constants,  de  sorte  que,  dans  ce  cas  encore,  nous 
retrouvons  la  propriété  que  possède  le  muscle  cardiaque  de  répondre  par  une  fonction 
rythmique  à  une  excitation  continue.  Nous  examinerons  la  cause  de  cette  propriété  plus 
tard,  lorsque  nous  étudierons  les  causes  de  la  rythmicité  du  cœur. 

Il  a  été  question  plus  haut  des  phénomènes  observés  par  Bowditch  à  la  suite  de 
l'excitation  du  cœur  par  des  courants  induits,  du  phénomène  de  Vescalier  et  de  Vexci- 
tation  suffisante,  mais  sans  effet,  etc.  Nous  ajouterons  que  le  phénomène  de  l'escalier 
n'a  pas  été  constaté  par  Williams  dans  le  cœur  de  l'anguille  (./.  P.,  vi,   ISSo). 

En  excitant  le  cœur  par  un  courant  induit,  produisant  le  tétanos,  on  obtiendra,  suivant 
l'intensité  de  l'excitation,  ou  des  contraclions  isolées  se  succédant  d'une  nianu''re 
rythmique,  déterminée,  ou  bien  une  contraction  tonique  ayant  des  caractères  spéciaux. 
Nous  verrons  plus  tard  ce  qui  en  est;  mais,  pour  le  moment,  nous  tenons  à  constater 
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seulement  que,  pour  produire  des  conlractions  ryllimiques,  le  courant  induit  et  rapide- 
ment interrompu  agit  de  la  même  manière  que  le  courant  constant. 

On  sait  que  l'excitation  tétanique  dépend  directement  de  la  nature  du  muscle  :  plus 
la  secousse  simple  du  muscle  est  de  courte  durée,  plus  la  stimulation  nécessaire  à  la 
production  du  tétanos  doit  être  fréquente.  Relativement  aux  muscles  striés,  la  raison  de 
ce  fait  se  trouve  dans  la  structure  des  fibres  musculaires;  les  muscles  composés  de  fibres 
troubles  ou  rouges,  à  contraction  lente,  entrent  plus  facilement  en  tétanos  que  les 
muscles  à  fibres  claires,  à  contraction  rapide.  La  dilférence  histologique  dépend  de  la 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  sarcoplasme  contenu  dans  les  éléments  musculaires, 
puisque  les  fibres  troubles  sont  aussi  les  plus  riches  en  sarcoplasme.  Dans  une  publi- 
cation récente,  l'un  de  nous  a  cru  pouvoir  expliquer  la  différence  fonctionnelle  caracte'ris- 
tique  des  différents  muscles  du  corps  au  moyen  des  propriétés  spéciales  de  la  fonction 
motrice  dont  le  sarcoplasme,  comme  cytoplasme  peu  différencié,  est  doué. 

D'après  ces  nouveaux  points  de  vue  de  la  physiologie  musculaire,  l'on  devrait,  sans 
hésiter,  placer  le  cœur,  quant  à  sa  structure  et  à  sa  fonction,  parmi  les  muscles  rouges 
et  à  contraction  lente,  c'est-à-dire  que  l'on  devrait  pouvoir  y  produire  facilement  le 
tétanos  au  moyen  d'excitations  relativement  peu  fréquentes. 

En  effet,  Ranvieb,  dans  le  cœur  de  la  grenouille,  et  Bottazzi,  dans  le  cœur  embryonnaire 
du  poulet,  ont  obtenu,  à  la  suite  d'excitations  électriques  rapidement  interrompues  et 
relativement  fortes,  des  courbes  de  contractions  analogues  aux  courbes  tétaniques  du 
muscle  strié.  Mais,  selon  la  plupart  des  auteurs,  y  compris  Ramvier,  l'analogie  du  phé- 
nomène graphique  ne  serait  qu'apparente,  parce  qu'il  ne  s'agit  pas  ici,  comme  dans  le 
tétanos  du  muscle  strié,  d'une  véritable  fusion  de  contractions  simples  par  leur  super- 
position, ainsi  que  l'entendait  Heluholtz,  mais,  pour  nous  servirde  l'expression  de  Ranvikh, 
d'un  «  tétanos  de  la  tonicité  »,  qui,  -selon  le  même  auteur,  pourrait  être  produit  égale- 
ment dans  les  muscles  striés  à  fibres  rouges.  Mais  en  quoi  consiste  le  mécanisme  pro- 
fond du  tétanos  de  la  tonicité,  dans  quelle  partie  du  muscle  il  s'accomplit,  ni  Ranvieii, 
ni  aucun  autre  ne  l'ont  dit  encore.  On  rencontre  bien  à  la  vérité,  chez  Ranvier  et  chez 
GniTZNER,  cette  même  concordance  du  caractère  tonique  des  contractions  et  de  la 
richesse  sarcoplasniatique  du  muscle;  mais  ce  n'est  que  dernièrement  que  Bûttazzi  a 
émis  une  hypothèse,  appuyée  par  nombre  de  faits,  d'après  laquelle  le  caractère  tonique 
de  la  contraction  musculaire,  sous  quelque  forme  qu'elle  se  présente,  serait  due  à  la 
contraction  du  sarcoplasme.  Ce  n'est  donc  que  maintenant  que  l'expression  de  tétanos 
de  la  tonicité  acquiert  pour  nous  une  signillcalion  claire  définitive,  équivalant  à  une 
contracture  ou  «  contraction  tonique  du  sarcoplasme  ». 

Quant  à  la  raison  des  modes  différents  dont  un  muscle  strié  et  un  coîur  de  grenouille 
répondent  aux  excitations  tétanisantes,  on  l'a  cherchée  dans  la  période  réfractaire  que  ce 
dernier  présente  pendant  la  durée  de  sa  contraction,  phénomène  dont  nous  nous 
occuperons  à  propos  de  l'irritabilité,  et  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir.  Dans  celte 
hypothèse,  les  excitations  extérieures,  quelque  fréquentes  qu'elles  soient,  se  subdivisent 
en  groupes  d'excitations  dont  la  fréquence  ne  peut  jamais  dépasser  celle  des  contractions 
venlriculaires.  Cette  opinion,  ainsi  exprimée,  ne  nous  semble  guère  suffisamment  claire  : 
essayons  donc  de  la  discuter  dans  ses  détails. 

Nous  pouvons  admettre  que  la  période  réfractaire  est  probablement  un  elfel  de  la 
consommation  totale  de  l'énergie  chimique  actuellement  disponible  qui  est  utilisée  par 
une  seule  contraction,  et  qu'elle  correspond  à  une  partie  de  la  période  anaboliquc  de  la 
substance  musculaire. 

Nous  ajouterons  que  ce  fait  regarde  la  substance  biréfringente  qui  est  le  siège  de  la 
contraction  rythmique  fondamentale  du  cœur;  mais  nous  ne  pouvons  pas  l'étendre  au 
sarcoplasme,  et  affirmer  que  là  aussi  toute  contraction  de  la  substance  biréfringente 
soit  accompagnée  d'une  consonmiation  complète  des  anastales.  Or  une  superposition 
des  contractions  simples  ne  peut  se  produire  sans  addition  d'états  d'excitation,  et  celle-ci 
ne  peut  avoir  lieu,  si,  dans  la  substance  biréfringente  de  la  cellule  myocardique,  le 
métabolisme  prend  une  forme  cyclique.  Il  est  impossible  alors  que  la  substance  biré- 
fringente du  muscle  cardiaque  produise  un  véritable  tétanos,  un  tétanos  de  fusion,  même 
si  les  contractions  du  cœur  se  suivent  avec  plus  de  fréquence  que  cela  n'a  lieu  norma- 
lement. 
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Enfin  il  faut  rappeler  que  nous  ne  pouvons  modifier  la  fréquence  des  contractions  du 
muscle  cardiac|ue  qu(^  dans  des  limites  fort  restreintes;  car,  soit  que  le  cœur  entier  ait 
des  battements  automatiques,  soit  que  les  battements  aient  été  provoqués  dans  la  pointe 
du  cœur,  les  excitations,  quelles  que  soient  leur  intensité,  leurnature  ou  leur  fréquence, 
ne  peuvent  que  provoquer  le  rythme  propre  à  l'organe. 

Il  en  est  autrement  pour  le  sarcoplasme  des  éléments  musculaires  du  co»ur.  Les  expé- 
riences de  Ranvier  et  de  Bottazzi  ont  démontré  qu'un  courant  relativement  fort  peut  pro- 
duire une  contraction  tonique  du  cœur,  laquelle,  en  somme,  n'est  qu'une  contraction 
tonique  du  sarcoplasme  des  cellules  cardiaques  pendant  laquelle  on  n'observe  pas  tou- 
jours des  contractions  rythmiques  de  la  substance  biréfringente.  Ces  contractions  ryth- 
miques se  manifestant  sur  une  ligne  de  tonicité  plus  élevée  ont  été  observées  par  E.nuel- 
MANN  dans  le  Bulbm  aortx,  par  RAMViEn  dans  les  ventricules  du  cœur  de  grenouille,  et 
par  Bottazzi  dans  le  cœur  de  poulet  à  la  seconde  moitié  de  la  vie  embryonnaire.  Dans 
ces  cas  la  contraction  du  sarcoplasme  n'est  pas  maximale,  et  des  contractions  rythmiques 
se  produisent,  aussi  fréquentes  à  peu  presque  celles  de  la  fonction  normale  de  l'organe. 
Voici  avec  raison  comment  s'exprime  Biedermajjn  à  ce  propos  :  «  Il  n'est  pas  douteux 
que  les  muscles  du  cœur  et  du  bulbe  artériel  ne  puissent,  pendant  l'excitation  tétanique, 
manifester  plus  ou  moins  la  faculté  rythmique  si  hautement  développée  en  eux.  »  Puisque 
cette  forme  du  tétanos  cardiaque,  analogue  au  tétanos  rythmique  observé  par  Ch. 
RiCHET  dans  les  muscles  de  la  pince  de  l'écrevisse,  et  par  Schuxlein  dans  les  muscles 
Au  Dijtiscus  et  de  l'Hijdrophilus'  ne  diffère  du  tétanos  de  la  tonicité,  dans  lequel  toute 
trace  de  contraction  fondamentale  a  disparu,  que  par  la  hauteur  de  la  contraction 
sarcoplasmatique,  il  nous  semble  que  l'électromètre  capillaire  devrait  en  ce  cas  démon- 
trer les  oscillations  rythmiques  du  métabolisme  de  la  substance  biréfringente  corres- 
pondant aux  contractions  rythmiques  de  l'organe,  non  révélées  par  les  autres  méthodes 
graphiques  à  cause  du  raccourcissement  extraordinaire  du  muscle.  Fano,  en  étudiant  les 
phénomènes  électriques  qui  accompagnent  les  oscillations  du  tonus  dans  le  co^ur  de 
ÏEmijs  Enrop;i'a,a.  fait  les  mêmes  observations. 

Contraction  initiale.  —  Dans  de  certaines  conditions  de  fréquence  et  d'intensité  de 
l'excitation  électrique  tétanisante  du  muscle  strié,  on  observe  une  contraction  initiale, 
très  rapide,  suivie  d'immobilité,  et  quelquefois  aussi  une  contraction  terminale  au 
moment  de  l'interruption  du  courant.  Le  même  phénomène  fut  noté  pour  la  première 
fois  par  Engelmann  dans  le  muscle  cardiaque.  «  Si,  dit-il,  l'on  fait  agir  sur  le  ventricule 
excisé  une  série  de  chocs  d'induction,  qui,  en  se  succédant  avec  des  intervalles  de  deux  ou 
trois  secondes,  _auraient  provoqué  des  contractions  infaillibles,  à  des  intervalles  de  moins 
d'une  seconde,  le  premier  choc  seulement  est  suivi  par  une  systole,  tandis  que  les  chocs 
suivants  produisent  à  peine  quelque  effet.  »  Ce  fait,  découvert  par  Engelman-n,  a  été 
vérifié  récemment  par  Kayser.  Si  l'on  augmente  la  fréquence  de  l'excitation  en  dépas- 
sant la  limite  à  laquelle  elle  produit  un  tétanos  incomplet,  plus  ou  moins  fort,  du 
cœur,  on  n'observera  tout  d'abord  aucun  effet  notable  :  «  ce  n'est  qu'à  une  certaine  hau- 
teur de  fréquence,  variant  selon  la  force  du  courant,  qu'on  voit  la  pointe  du  cœur  pro- 
duire, au  moment  de  la  clôture  du  circuit,  une  contraction,  tandis  qu'elle  reste  immobile, 
et  en  repos  diastolique,  tant  que  persiste  l'action  du  courant  d'induction.  L'interruption 
de  l'excitation  produit  assez  souvent  une  contra'-tion  terminale.  On  observe  donc  dans  le 
muscle  cardiaque  le  phénomène  de  la  contraction  initiale  de  Bernstein  (il  semble  ([ue 
Kavser  n'ait  pas  eu  connaissance  de  l'observation  précédente  d'ExcELMANx),  la  fréquence 
d'excitation  nécessaire  à  sa  production  étant  seulement  beaucoup  moindre  que  pour  le 
muscle  strié  de  la  grenouille  (Kayser)  ». 

Mais  le  phénomène  en  lui-même  est  encore  obscur,  et  les  expériences  faites  jusqu'ici 
sur  le  cœur  ne  sont  pas  de  nature  à  l'éclairer.  Un  phénomène  toutefois  qui,  dans  une  cer- 
taine mesure,  pourrait  être  considéré  comme  analogue  au  précédent,  et  que  pour  cela 
nous  devons  rappeler  ici,  est  celui  qu'ont   observé   Tigerstëht  et  Strùmberg   dans  le 

1.  Il  est  à  remarquer  que  les  muscles  de  ces  invertébrés,  quoique  striés,  doivent  être  consi- 
dérés comme  relativement  riches  en  sarcoplasme.  L'analogie  entre  le  phénomène  du  tétanos 
rythmique  et  le  rythme  que  l'on  observe  d.^ns  le  cœur  viendraient  ainsi  à  l'appui  do  l'hypothèse 
de  l'action  propre  du  sarcoplasme. 
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sinus  veineux,  et  Bottazzi  dans  le  cœur  embryonnaire  du  poulet.  Si  l'on  excite,  au 
moyen  d'un  courant  d'induction  interrompu,  et  relativement  faible,  un  cœur  embryon- 
naire, immobile,  on  provoquera  un  groupe  de  contractions  rythmiques,  de  fréquence 
à  peu  près  égale  à  la  fréquence  normale,  qui  dureront  autant  que  l'excitation  elle- 
même;  chaque  groupe  commencera,  et,  parfois,  se  terminera  par  une  contraction  plus 
élevée  que  les  autres.  Si  l'intensité  de  l'excitation  diminue  encore,  on  peut  arriver  à 
observer  une  contraction  assez  élevée  au  début  de  l'action  du  courant  stimulant,  mais 
qui  ira  ensuite  en  diminuant,  avec  de  légères  et  irrégulières  ondulations  dans  sa  décrois- 
sance. 

Ces  deux  phénomènes  découverts,  par  Bottazzi  dans  le  cœur  embryonnaire,  et  qui 
semblent  différents  l'un  de  l'autre,  sont  pourtant  considérés  généralement  comme  ana- 
logues. La  raison  pour  laquelle  les  contractions  sont  plus  élevées  dans  l'un  et  l'autre 
cas  se  trouve  dans  ce  que  l'organe  a  accumulé  pendant  le  repos  précédent  des  produits 
anaboliques  que  la  première  excitation  fait  exploser  en  forme  de  contraction  plus  éner- 
gique. Si  l'intensité  de  l'excitation  est  suffisante,  comme  dans  le  premier  cas,  elle  pro- 
duit le  rythme  propre  à  l'organe,  et  les  contractions  seront  alors  toutes  de  la  même  hau- 
teur; mais  si,  au  contraire,  l'intensité  du  courant  est  assez  faible,  on  obtient  tout  au  plus 
une  courbe  un  peu  plus  élevée  que  l'abscisse,  et  l'organe  ne  répondra  plus  par  des  con- 
tractions rythmiques,  quoique  la  première  excitation  se  soit  montrée  suffisante,  parce 
que,  pendant  la  pause,  il  s'est  accumulé  une  grande  quantité  de  substances  anaboliques 
qui  ont  atteint,  pendant  le  repos  insolite,  un  degré  maximum  de  disposition  à  se 
dissocier. 

Conduction  de  l'excitation.  —  La  conduction  de  l'excitation  dans  le  muscle  cardiaque 
présente  des  particularités  dignes  de  notre  attention.  Différant  en  cela  de  la  majorité 
des  muscles  striés,  le  muscle  cardiaque  ne  présente  pas  une  structure  uniforme  et  iden- 
tique dans  toutes  ses  parties.  Il  est  composé,  comme  nous  venons  de  le  voir,  d'éléments 
musculaires  courts,  mononucléés,  relativement  riches  en  sarcoplasme,  disposés  en  fibres 
plus  ou  moins  longues  et  en  lamelles  réunies  entre  elles  par  de  petits  ponts  sarco- 
plasmatiques  attachés  aux  deux  extrémités  opposées  de  leur  plus  grand  axe.  Or  ces  par- 
ticularités hislologiqeies  ont  une  inlluence  déterminante  sur  le  pouvoir  de  conduction  du 
muscle  cardiaque. 

FicK  (Sitzungsber  d.  phys.-med.  Ges.  zu  Wurzburg,  13  juin  1874]  et  E.ngelmann  {Ueber 
die  Leitung  der  Erregimg  im  Herzmuskel.  A.  g.  P.,  xi,  187b,  465)  furent  les  premiers  à  insti- 
tuer presque  simultanément  des  recherches  sur  la  conduction  du  muscle  cardiaque; 
leurs  expériences,  faites  indépendamment  les  unes  des  autres,  eurent  des  résultats  iden- 
tiques :  l'excitation  dans  le  cœur  s'étend  dans  toutes  les  directions  à  travers  la  substance 
musculaire  à  partir  du  point  excité,  de  sorte  que  chaque  région  cardiaque  excitée  semble 
à  elle  seule  constituer  une  libre  musculaire  creuse  (Engelmann).  Pour  que  le  phénomène 
se  présente,  l'intégrité  absolue  du  muscle  cardiaque  n'est  nullement  obligatoire;  car, 
dans  un  ventricule  sectionné  indifféremment  en  zig-zag,  la  contraction  pouvait  s'étendre 
d'une  région  à  une  autre;  il  n'existe  donc  aucun  doute  que  l'excitation  d'un  point  quel- 
conque du  ventricule  peut  se  propager  d'un  point  à  un  autre  point  le  long  d'une  partie 
quelconque  du  muscle. 

Dans  un  cœur  entier  battant  automatiquement,  et  sectionné  en  zig-zag,  l'onde  de 
contraction  se  propage  toujours  dans  la  direction  normale,  c'est-à-dire  du  sinus  veineux 
au  ventricule. 

Si,  au  contraire,  l'expérience  a  lieu  sur  un  cceur  immobile,  la  direction  de  l'onde 
dépend  de  la  position  de  la  région  excitée,  à  partir  de  laquelle  elle  se  propage  alors  en 
tous  les  sens  aux  autres  parties.  Dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  le  pouvoir  de 
conduction  de  la  substance  musculaire,  si  gravement  offensée,  n'est  restitué  que  quelque 
temps  seulement,  même  une  heure,  après  le  sectionnement  de  l'organe. 

Il  résulte  de  ces  faits,  et  d'autres  encore,  qu'il  faut  exclure  toute  une  conduction  ner- 
veuse de  l'excitation  du  cœur.  L'excitation  se  propage  directement  d'une  cellule  à  l'autre. 
Engelmann  a  établi  pour  cette  raison  comme  base  de  ses  recherches  le  principe  de  la  con- 
duction par  contact  des  cellules.  Mais  ce  principe,  quoique  admissible  alors,  faute  do 
mieux,  est  devenu  superflu  depuis  les  recherches  de  Weismann  et  de  Pnzi,wosKi. 

En  effet  Weismann  [Ueber  die  Musktdatur  des  Herzens  beim  Menschen  und  in  der  Thier- 
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reicli.  A.  P.,  1891,  42),  a  démontré  le  premier  que  les  éléments  musculaires  du  cœur  ne 
sont  pas  formés,  ainsi  qu'on  le  pensait  autrefois,  de  fibres  ramifiées,  enveloppées  de 
leur  membrane  et  polynucléées,  mais  qu'elles  sont  un  enchaînement  de  cellules  mono- 
nucléées(ENGELMAN.N);  et  récemment  Przewoski  a  démontré,  dans  le  cœur  humain  normal, 
que  les  cellules  sont  reliées  entre  elles  par  de  petits  ponts  de  substance  très  probable- 
ment sarcoplasmalique,  analogue  à  celle  qui  a  été  reconnue  dans  les  cellules  muscu- 
laires communes  des  muscles  lisses. 

Reste  à  savoir  maintenant  si  la  conduction  se  fait  à  travers  le  sarcoplasme  ou  à 
travers  la  substance  biréfringente  des  éléments  musculaires,  question  qui  se  pose  à  pro- 
pos de  tous  les  tissus  musculaires  en  général.  Se  basant  sur  le  fait  des  variations  de  vitesse 
de  la  transmission  de  l'onde  d'excitation  dans  les  divers  tissus  musculaires,  et  particu- 
lièrement sur  cette  observation,  que  les  muscles  striés  des  vertébrés,  ainsi  que  ceux  des 
invertébrés,  possèdent  la  faculté  de  transmettre  des  ondes  de  contractions,  longues  ou 
courtes,  lentes  ou  rapides,  Biederiian.n  dit,  pour  expliquer  cette  différence,  qu'elle  dépend 
certainement  des  deux  substances  essentielles  qui  constituent  les  fibres  musculaires,  à 
savoir,  le  sarcoplasme  et  les  fibrilles,  et  que  les  ondes  lentes  se  propagent  par  les 
sarcoplasmes;les  ondes  rapides  par  les  fibrilles.il  ajoute  toutefois  que,  pour  des  raisons 
histologiques,  la  supposition  que  les  fibrilles  ne  participeraient  pas  à  la  transmission 
lente  des  ondes  de  contraction  parait  devoir  être  écartée.  Quant  à  nous,  il  nous  semble 
peu  vraisemblable,  et  même  superfiu,  d'admettre  que  les  deux  substances  fondamen- 
tales des  éléments  musculaires  soient  intéressées  simultanément  dans  la  Conduction  de 
l'excitation. 

Il  ne  semble  pas  douteux  que  les  ondes  lentes  puissent  se  transmettre  à  travers  le 
sarcoplasme  :  il  en  est  ainsi  dans  le  tissu  musculaire  lisse,  et,  comme  nous  allons  le 
voir,  probablement  aussi  dans  le  cœur.  Quant  à  la  part  que  prend  la  substance  biréfrin- 
gente à  la  transmission  des  ondes  rapides,  il  faut  ajouter  encore  que,  dans  Ions  les  cas, 
l'onde  d'excitation  devra,  en  quelque  point,  traverser  le  sarcoplasme,  par  exemple  dans 
les  limites  qui  séparent  entre  elles  les  cellules  ou  les  fibres.  Elle  subirait  ainsi  des 
ralentissements,  des  modifications  de  forme,  d'ampleur  et  de  rapidité.  S'il  ne  s'agissait 
que  d'expliquer  les  modalités  dans  la  fonction  des  tissus  non  identiques,  rien  n'empê- 
cherait de  croire  à  des  différenciations  chimiques  particulières  du  sarcoplasme, 
quoique  celui-ci  ne  présente  pas  de  difîérences  histologiques  notables,  et  on  éviterait  ainsi 
la  difficulté  qu'il  y  a  à  admettre  le  passage  de  l'onde  de  contraction  à  travers  des  sub- 
stances chimiquement  et  histologiquement  différentes,  tandis  que  des  conditions  spé- 
ciales de  température  et  d'instabilité  moléculaire  de  la  substance  vivante  de  tel  tissu 
ou  de  tel  organe  poui raient  expliquer  également  les  différences  observées  dans  le  pou- 
voir de  conduction.  Mais  comment  expliquer,  par  le  principe  de  la  conduction  exclusive- 
ment sarcoplasmalique,  la  propriété  des  muscles  striés  des  vertébrés  et  des  invertébrés, 
de  transmettre  des  ondes  de  contractions  longues  ou  courtes,  lentes  ou  rapides"?  Mais 
le  pouvoir  de  conduction  d'un  cœur  fatigué,  épuisé,  par  exemple,  ne  diffère  pas  du  pou- 
voir de  conduction  d'un  cœur  normal  autant  que  le  pouvoir  de  conduction  d'un  muscle 
lisse  diffère  de  celui  du  cœur?  Et  les  diverses  conditions  du  métabolisme  sarcoplasma- 
lique, les  degrés  différents  d'irritabilité,  la  nature  de  l'excitation  et  son  intensité,  l'in- 
nervation différente,  la  température,  l'humidité,  ne  suffiraient-elles  pas  à  expliquer  les 
variations  du  pouvoir  de  conduction  dans  une  même  substance?  Et  cela  d'autant  plus 
que  la  conduction  de  l'excitation  n'est  que  la  transmission  d'une  molécule  à  l'autre  d'un 
processus  chimique  de  désintégration,  processus  évidemment  soumis  à  toutes  les  condi- 
tions de  température,  d'innervation,  etc.  Les  considérations  de  Biederuan.x  ne  paraissent 
donc  pas  pouvoir  infirmer  l'hypothèse  d'après  laquelle  le  sarcoplasme  serait  exclusive- 
ment doué  du  pouvoir  de  conduction  dans  les  I issus  contractiles. 

Dans  le  cœur,  comme  dans  le  tissu  musculaire  lisse,  comme  il  y  a  continuité  com- 
plète du  sarcoplasme  de  tous  les  éléments  cellulaires,  la  conduction  se  fait  directement 
d'une  cellule  à  l'autre,  comme  à  l'intérieur  d'une  seule  cellule.  Seulement,  dans  le  cœur, 
même  dès  les  premiers  moments  de  son  développement  embryonnaire,  ou  plus  tard,  la 
conduction  n'est  pas  égale  dans  toute  l'étendue  du  tube  cardiaque  :  entre  le  sinus  vei- 
neux et  les  oreillettes,  entre  les  oreillettes  et  les  ventricules,  elle  subit  un  ralentisse- 
ment notable,  se  manifestant  sous  forme  d'arrêts  brefs,  qui  divisent  la  contraction  du 
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muscle  cardiaque  en  Irois  paris  successives.  La  raison  de  ce  ralentissement  se  trouve 
dans  la  présence  d'éléments  musculaires  à  type  embr3'onnaire,  c'est-à-dire  moins  ditîé- 
renciés,  plus  riches  en  sarcoplasme,  et  dans  lesquels,  comme  dans  les  éléments  muscu- 
laires lisses,  le  pouvoir  de  conduction  est  inCérieur,  de  sorte  qu'on  est  frappé  du  rapport 
inverse  qui  existe  entre  la  quantité  de  sarcoplasme  et  le  pouvoir  de  conduction  (au  moins 
dans  les  muscles  des  animaux  supérieurs). 

Relativement  à  la  transmission  de  l'onde  des  oreillettes  aux  ventricules,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  des  faisceaux  musculaires  relativement  minces  établissent  l'union  entre  les 
deux  segments  du  cœur.  Or  on  sait,  d'après  les  expériences  d'E.NGELMANN,  que  les  petits 
ponts  de  substance  musculaire  transmettent  l'onde  plus  lentement  que  les  gros  faisceaux. 
Selon  les  expériences  d'ENCELUANN,  faites  sur  des  bandelettes  du  muscle  ventriculaire 
longues  d'environ  10  à  dS  millimètres,  la  rapidité  maximale  de  transmission  est  de 
30  millimètres  par  seconde,  et  larapidité  moyenne  est  de  10  à  20  millimètres.  Ces  chilîVes, 
toutefois,  sont  de  beaucoup  au-dessous  du  chiffre  normal.  Dans  des  recherches  plus 
récentes  faites  sur  le  cœur  suspendu,  et  par  une  méthode  analogue  à  celle  de  Helmholtz 
pour  mesurer  la  vitesse  de  transmission  dans  les  nerfs,  Engelmann  a  trouvé  que  la  vitesse 
de  propagation  de  l'excitation  ventriculaire  le  long  des  muscles  des  oreillettes  était 
égale  à  90  millimètres  par  seconde;  c'est-à-dire,  ajoute-t-il,  une  rapidité  300  fois  infé- 
rieure à  la  vitesse  de  conduction  des  nerfs  moteurs  de  la  grenouille,  dans  les  mêmes 
conditions. 

Il  résulte  des  mesures  prises  par  Engelmann  et  des  résultats  généraux  obtenus  par  lui, 
que  l'on  ne  doit  pas  en  tirer  d'autre  conclusion  que  celle-ci  :  "  L'excitation  qui  s'étend 
des  oreillettes  au  ventricule  et  qui  y  provoque  une  contraction,  est  transmise  par  les 
fibres  musculaires  des  oreillettes,  et  non  par  des  nerfs.  » 

Les  ohitfres  indiqués  par  Engelmann,  par  Marchand,  par  Burdon-Sanderson  et  par  Page, 
comme  moyenne  de  la  vitesse  de  transmission  dans  le  muscle  ventriculaire  de  gre- 
nouille, ne  différent  pas  beaucoup  de  ceux  qui  sont  attribués  aux  oreillettes.  Ils  subissent 
toutefois  des  modifications  considérables  sous  l'influence  de  l'épuisement,  du  froid,  etc.; 
on  ne  peut  donc  affirmer  avec  certitude  que  dans  des  conditions  identiques  les  résul- 
tats soient  les  mêmes  pour  les  oreillettes  et  pour  les  ventricules.  Peut-être  la  trans- 
mission s'effectue-t-elle  plus  rapidement  dans  les  oreillettes,  celles-ci  étant  plus  promptes 
aussi  à  se  contracter,  et  peut-être  ne  faut-il  pas  attribuer  au  hasard  seul  ce  fait  qu'on 
trouve  fréquemment,  dans  les  oreillettes  remplies  de  sang,  une  vitesse  de  150  à  200  mil- 
limètres, tandis  que,  pour  la  transmission  dans  le  muscle  des  ventricules,  on  ne  ren- 
contre jamais  de  valeurs  aussi  élevées.  (Engelmann.) 

Quant  aux  valeurs  trouvées  par  Fano  et  par  Bottazzi  pour  le  cœur  embryonnaire  du 
poulet,  elles  seront  indiquées  dans  le  chapitre  traitant  du  cœur  embryonnaire. 

Le  pouvoir  de  conduction  ne  présuppose  pas  que  le  muscle  conserve  encore  sa  con- 
tractilité.  Cela  avait  été  démontré  par  Biedermann  pour  les  muscles  striés  du  squelette, 
et  récemment  Engelman.v  l'a  confirmé  sur  les  oreillettes  du  cœur  de  grenouille  goiillées 
par  une  injection  aqueuse.  Il  a  trouvé  que  les  libres  musculaires  atriales,  même  après  la 
complète  abolition  de  leur  coutractilité  (on  peut  objecter,  il  est  vrai,  qu'un  pouvoir  con- 
tractile minimum  existe  encore,  mais  nous  ne  pouvons  pas  le  démontrer  avec  nos  moyens 
de  recherche),  restent  capables  de  trarv'smettre  au  venlricule  la  stimulation  au  mouve- 
ment, et  avec  une  vitesse  du  même  ordre  que  si  l'on  avait  obtenu  le  raccourcissement 
des  oreillettes  mêmes.  A  ce  propos.  Kaiser  pense  qu'il  y  a  en  diffusion  du  courant. 

Mais  la  méthode  employée  par  Engelmann,  pour  déterminer  la  vitesse  de  transmission 
de  l'onde  d'excitation  à  travers  les  oreillettes,  a  été  critiquée  sérieusement  par  Kaiser, 
qui  a  objecté  que  l'excitabilité  des  divers  points  des  oreillettes  non  seulement  est  diffé- 
rente, mais  qu'elle  varie  avec  le  temps;  de  là,  les  différences  observées  par  Engelmann. 
Si,  comme  il  l'a  fait,  on  détermine  d'abord  séparément  la  valeur  limite  de  l'excitabilité 
du  point  le  plus  voisin  et  du  point  le  plus  éloigné  de  la  région  limite  auriculo-ventri- 
culaire,  ces  dilférences  disparaissent.  11  est  étrange,  cependant,  qu'E.NCELMANN,  dans  un 
nombre  très  grand  d'expériences,  n'ait  jamais  rencontré  un  seul  cas  dans  lequel 
l'excitabilité  du  point  le  plus  voisin  fût,  par  aventure,  inférieure  à  celle  du  point  le 
]dus  éloigné,  etmême  qu'il  n'ait  relevé,  après  l'excitation  de  l'un  ou  l'autre  point,  aucune 
différence  dans  la  période  latente  de  la  contraction  ventriculaire. 
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Pour  noire  compLe,  nous  pouvons  dire  que  Bottazzi  a  répété  les  expériences  (I'Engel- 
MA.N.N  sur  les  oreillettes  exceptionnellement  grandes  du  gros  Bufo  vuhjaiis,  et  qu'il  a 
obtenu  des  résultats  qui  confirment  pleinement  ceux  de  cet  observateur. 

Dans  les  conditions  normales,  le  phénomène  d'excitation  qui  provoque  la  systole 
peut  se  propager,  sans  jamais  l'aiblir  et  avec  la  mOme  vitesse,  du  ventricule  aux  oreillettes, 
comme  en  sens  inverse.  Si  dans  l'animal  vivant  et  normal  on  n'observe  pas  de  mouve- 
ments antipéristaltiques  (du  ventricule  à  l'oreillette),  c'est  que,  en  dépit  de  l'étroite 
connexion  de  toutes  les  parties  du  cœur,  le  processus  d'excitation,  relativement  lent  du 
venlricule,Sse  propage  plus  difficilement  à  l'oreillette  que  le  processus  d'excitation 
rapide  de  l'oreillelte  (et  du  sinus)  au  ventricule  (Engelman.n).  Mais,  quand  la  vitalité  du 
muscle  cardiaque  s'est  épuisée  davantage,  il  arrive  que  parfois  la  propagation  n'est 
possible  que  dans  l'une  ou  l'autre  des  deux  directions,  ou  que  du  moins  la  vitesse  de 
transmission  est  bien  plus  grande  dans  un  sens  que  dans  l'autre.  La  direction  la  plus 
favorable  peut  bien  être  dans  ce  cas  la  direction  normale,  mais,  d'autres  fois  aussi,  c'est 
la  direction  opposée.  Les  mêmes  phénomènes  s'observent  sous  l'influence  de  certains 
poisons  (E.NGELMANN,  Observutions  et  expériences  sur  le  cœur  suspendu.  Arch.  Néerl.,  xxxviir, 
23o,  1894.  Sur  la  transmission  réciproque  et  irréciproque  des  excitations,  dans  le  cœur  en 
particulier.  Ibidem,  xxx,  154).  Voilà  l'interprétation  de  ce  fait  étrange.  Dans  le  cœur,  la 
propagation  réciproque  ne  devient  irréciproque  que  par  une  exagération  des  différences 
physiologiques  primitives,  exagération  due  soit  à  la  mort,  soit  à  l'action  des  nerfs  (pneu- 
mogastriques), des  poisons  ou  d'autres  agents  (Engelmann).  11  est  donc  inutile  d'admettre 
l'existence  de  deux  appareils  nerveux,  l'un  pour  la  transmission  péristaltique,  l'autre  pour 
la  transmission  antipéristaltique,  qui  ne  devraient  pas  alors  fonctionner  toujours  égale- 
ment bien  l'un  et  l'autre.  On  peut  encore  provoquer  l'irréciprocité  de  propagation  dans 
les  muscles  striés  (Engelmann.  Expériences  sur  la  propagation  irréciproque  des  excitations 
dans  les  fibres   musculaires.  Arch.  Néerl.,  xxx,  16o). 

Influence  de  la  systole  sur  le  pouvoir  de  conduction.  —  Des  études  antérieures  avaient 
déjà  montré  que  dans  les  muscles  lisses  (uretère,  intestin)  la  contraction  elle-même 
supprime  passagèrement  le  pouvoir  de  transmission,  lequel  ne  se  rétablit  que  peu  à  peu 
(Engelman.n.).  U  n'y  a  pas  simplement  diminution  de  la  vitesse  de  propagation,  mais 
de  plus  le  coefficient  de  transmission  devient  plus  petit,  c'est-à-dire  que  les  contractions 
deviennent  plus  faibles  à  mesure  que  l'onde  avance  le  long  du  muscle.  Arrivée  à  une 
distance  plus  ou  moins  grande  de  son  point  de  départ,  cette  onde  cesse  complètement. 

Engelmann  a  pu  faire  voir  que,  pour  les  muscles  striés  ordinaires,  ainsi  que  pour  les 
nerfs,  quand  les  excitations  électriques  se  succèdent  rapidement,  une  nouvelle  onde  exci- 
tatrice ne  peut  partir  du  point  directement  excité  qu'après  une  certaine  période  de  repos. 
La  durée  de  cette  période  est  généralement  bien  plus  courte  pour  les  muscles  ordinaires 
que  pour  les  muscles  lisses,  pour  les  nerfs  bien  plus  courte  que  pour  les  libres  mus- 
culaires striées. 

La  même  loi  est  vraie,  d'après  les  expériences  d'ExoELMANN  sur  le  cœur  de  la  gre- 
nouille, pour  la  transmission  motrice  dans  la  substance  musculaire  de  la  jparoi  du  ven- 
tricule (Engelmann.  De  l'influence  de  la  systole  sur  la  transmission  motrice  dans  le  ventricule 
du  cœur,  avec  quelques  observations  sur  la  théorie  des  troubles  alto-rythmiques  de  cet  organe. 
Arch.  Néerl. ,  xxx,  l8o  et  suiv.). 

Voici  quels  sont  les  résultats  principaux  de  ces  recherches. 

1°  Toutes  les  mesures,  sur  la  transmission  des  excitations  dans  le  muscle  venlri- 
culaire,  soit  celles  d'ENGELMANN,  soit  celles  d'autres  physiologistes  (les  assertions  con- 
traires de  Pagliani  et  de  Kaiser  reposent  sur  des  apparences  trompeuses  et  ne  peuvent 
donc  être  opposées  à  des  mesures  exactes)  démontrent  que  la  moitié  ventriculaire 
indirectement  excitée  se  contracte  toujours  sensiblement  plus  tard  que  la  moitié  direc- 
tement excitée;  et  d'autant  plus  tard,  en  général,  que  l'on  a  excité  la  dernière  à  plus 
grande  distance  de  la  première. 

2°  Pour  ce  qui  nous  intéresse  le  plus,  c'est-à-dire  l'influence  qu'exerce  l'onde  de  con- 
traction sur  le  pouvoir  de  transmission,  il  résulte  des  recherches  d'ENGELMANN  que, 
immédiatement  après  chaque  systole,  l'excitation  indirecte  est  absolument  impossible, 
et  la  durée  de  latence  >.'  est  donc  =  cxs .  .\ussitùt  qu'elle  redevient  possible,  À'  est  d'abord 
un  maximum,  mais  diminue,  très  rapidement  au  début,  puis  lentement.  Au  bout  d'un 
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petit  nombre  de  secondes  (dans  une  préparation  fraîche,  souvent  après  2  secondes  seu- 
lement, mais,  dans  les  préparations  plus  anciennes,  souvent  après  un  intervalle  de 
10  secondes  et  davantage),  V  atteint  un  minimum.  Ce  minimum  persiste  alors  même  que 
la  pause  se  prolonge,  même  pendant  quelques  minutes,  sans  subir  des  variations  bien 
considérables.  Et  cependant  la  contractililé  diminue  en  même  temps  (Bowditch),  et  la 
durée  du  stade  latent  (1)  pour  l'excitation  directe  augmente. 

3°  Si,  après  une  pause  assez  longue,  on  fait  agir  une  longue  série  d'excitations  égales, 
à  des  intervalles  constants  d'environ  2  à  3  secondes,  sur  une  préparation  passablement 
fraîche,  X'  augmente  en  général,  à  chaque  excitation,  àpartir  du  minimum  initial,  et 
bientôt  se  trouve  atteint  un  maximum,  d'autant  plus  rapproché  du  minimum  que  les 
intervalles  entre  les  excitations  successives  sont  plus  longs. 

Mais  nous  ne  pouvons  reproduire  tous  les  détails  du  mémoire  d'EiNCELiiANN.  Qu'il 
nous  suffise  de  rappeler  que  ses  expériences  ont  irréfutablement  démontré  une  diminu- 
tion correspondante  du  pouvoir  de  transmission  à  la  suite  de  la  contraction,  et  que  le 
pouvoir  de  transmission  des  oreillettes,  du  sinus  et  des  grosses  veines  est  aussi  passagè- 
rement aboli  par  l'onde  de  contraction,  il  ne  revient  que  peu  à  peu  à  sa  hauteur  normale, 
quoique,  en  général,  plus  vite  que  dans  le  muscle  ventriculaire. 

Nous  ajouterons  enfin  quelques  considérations  qui  servent  à  faire  rentrer  les  obser- 
vations d'ENGELMANN  daus  le  plan  général  du  métabolisme  cardiaque. 

BoTTAzzi  a  émis  l'hypothèse  que  la  conduction  de  l'excitation  se  fait  à  travers  le 
sarcoplasnie  des  cellules  musculaires,  tandis  que  la  substance  anisotrope  est  le  siège 
principal  de  la  contractilité  (pour  ce  qui  regarde  les  mouvements  rapides  dans  tout  élément 
musculaire  doué  en  même  temps  de  mouvements  rapides  et  lents).  D'autre  part,  Engel- 
MANN  affirme  que  la  contraclililé  et  le  pouvoir  de  transmission  sont  des  propriétés  diffé- 
rentes, indépendantes  dans  de  larges  limites  l'une  de  l'autre,  au  point  de  vue  de  leur 
variabilité  (il  en  est  de  même  d'ailleurs  du  pouvoir  conducteur  et  de  «  l'irritabilité» 
des  nerfs).  Les  observations  d'ENGELMANN  peuvent  donc  bien  s'accorder  avec  cette  hypo- 
thèse. 

Mais  il  n'est  pas  moins  vrai  que  le  pouvoir  de  transmission,  comme  la  contractilité  des 
fibres  musculaires  cardiaques,  est  passagèrement  all'aibli  par  la  contraction.  Nous  pou- 
vons expliquer  ce  fait  en  supposant  que  le  processus  de  conduction  amène  avec  lui  un  pro- 
cessus chimique  de  désassimilation  dans  la  matière  sarcoplasmique  :  comme  nous 
admettons  que  la  contraction  laisse  après  elle  une  période  réfractaire,  de  même  toute 
conduction  laisse  une  période  réfractaire  à  un  nouveau  processus  de  conduction. 
Dans  les  deux  cas,  celte  période  correspondrait  au  temps  nécessaire  à  la  reconstruction 
des  ana>;tates,  temps  qui  peut  varier  suivant  la  nature  de  la  substance  qui  est  le  siège 
du  phénomène,  et  suivant  l'intensité  de  la  désintégration  précédente.  En  effet,  les  deux 
temps  ne  coïncident  pas.  Les  expériences  d'EiNCELMANN  montrent  que  la  vitesse  de  propa- 
gation, après  un  long  intervalle  de  repos,  à  une  époque  où  la  contractilité  est  donc 
fortement  affaiblie,  est  au  contraire  au  maximum,  et  diminue  graduellement  à  chaque 
accroissement  saccadé  de  la  contraction,  lors  d'excitations  périodiques  à  la  manière  de 
Bowditch. 

Et  cette  reconstruction  des  anastates,  qui  est  de  l'anabolisme,  a  lieu  plus  prompte- 
ment  dans  le  sinus  et  les  oreillettes,  selon  nous,  parce  que  ces  segments  cardiaques  sont 
plus  riches  en  substances  nucléiniques  (Bottazzi  et  Ducceschi.  Le  sostanze  prolciche  del 
miocardo.  Il  Morgagni,  xxxix,  10,  1897),  dont  l'importance  'dans  les  processus  anabo- 
liques  résulte  clairement  des  recherches  de  beaucoup  d'observateurs  (Baldiani,  Nussdaum, 
Verwobn,  etc.). 

Troubles  allorythmiques  du  mouvement  cardiaque.  —  L'application  de  ces  résultats  à 
l'explication  des  troubles  allorythmiques  du  cu'ur  s'impose  à  présent  d'elle-même,  dit 
Engelmann. 

Dans  les  circonstances  normales,  les  ventricules  du  cœur  se  contractent,  à  chaque 
systole,  à  peu  près  au  même  moment  et  avec  une  égale  énergie  en  tous  les  points.  Mais, 
dans  des  conditions  anormales,  les  contractions  peuvent  devenir  inégalement  fortes.  Le 
pouls  présente  dans  ces  conditions  les  phénomènes  dits  de  l'allorythmie  ou  de  l'arythmie, 
dont  on  a  distingué  des  formes  nombreuses  sous  les  noms  de  pouls  alternant,  inlerniittent, 
bigémiué,   etc.    Spécialement  intéressantes,   à   un    point   de    vue    théorique,  sont  les 
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anomalies  qui  font  que  diverses  parties  de  la  niasse  musculaire  du  ventricule,  qui  d'habi- 
tude travaillent  de  concert,  se  mettent  à  fonctionner  d'une  manière  plus  ou  moins  indé- 
pendante (par  ex.  dans /'/it'mis(/s(o/(c).  Primitivement  déduits  d'observations  cliniques  par 
Skoda,  puisartificiellement  provoqués  chez  le  lapin,  et  décrits  de  plus  près  par  Panl'u,  Van 
Bezold  et  d'autres,  ces  phénomènes  d'«  incongruence  »  de  l'ac- 
tivité cardiaque  furent  au  début  souvent  mis  en  doute  ou  même 
déclarés  impossibles.  Mais  plus  tard  de  nombreux  pathologistes 
et  physiologistes  (Samuelson,  S.  Mayer,  Zwaardemaker,  Mal- 
BRANC,  Lukjanow,  Ducceschi,  etc.)  ont  pu  les  constater  ou  les  pro- 
voquer (par  exemple,  par  l'empoisonnement  avec  P  dans  le  cra- 
paud, Ducceschi).  Ce  sont  surtout  Pu.  KNOLL({7e6c)'riico)i(/TOCH;  m 
der  Thatiykcit  der  beidcn  llerzhàlfteii.  Ak.  Wien,  xciii,  .32,  1895) 
et  DixxESCHi  {Siii  cuore  butamentc  avvdenalo  cou  foi^foro.  Lo 
Sperimentatc,  lu,  fasc.  1,  1808)  qui  en  ont  fait  récemment  une 
étude  approfondie.  Mais  on  n'avait  pas  donné,  jusqu'aux 
recherches  d'E.NCELsiANN,  une  explication  satisfaisante  de  ces 
phénomènes.  .Maintenant  on  peut  affirmer,  avec  ce  dernier 
auteur,  que  des  troubles  pareils  sont  provoqués^quand  le  pou- 
voir de  transmission  ne  se  rétablit  pas  avec  la  même  vitesse 
et  dans  la  même  intégrité,  après  la  contraction,  dans  toutes 
les  parties  de  la  masse  musculaire  cardiaque.  Et  il  n'y  a  pas 
de  doute  que  de  telles  différences  s'établissent,  nettement 
marquées,  dans  des  circonstances  anormales.  Or,  si,  après  une 
excitation  motrice  efficace,  une  deuxième  excitation  vient 
frapper  le  cœur  au  moment  où  le  pouvoir  de  transmission  est 
rétabli  à  droite,  mais  ne  l'est  qu'incomplètement  à  gauche,  il 
n'y  aura  qu'une  contraction  partielle  de  la  musculature  ven- 
triculaire.  La  systole  se  localisera  complètement  ou  essentiel- 
lement, dans  la  moitié  droite. 

Les  autres  facteurs  capables  de  provoquer  le  phénomène 
d'allorythmie  sont,  d'après  E.ngelmann  :  les  dilïérences  locales 
de  la  contractilité;  les  différences  locales  dans  l'activité  des 
fibres  nerveuses  intra-cardiaques  inofropes  et  dromntropes  ;  la. 
possibilité  qu'à  la  suite  de  troubles  de  nature  chimique  ou 
physique  résultant  de  conditions  anormales,  il  se  développe 
en  des  points  inaccoutumés  du  tissu  musculaire  des  excita- 
tions automatiques,  jirovoquant  des  ondes  de  contraction  qui 
iront  interférer  avec  celles  venant  de  points  différents  :  la 
contractilité  et  le  pouvoir  de  transmission  doivent  alors  subir 
simultanément  des  modifications  très  diverses  en  différents 
points;  et  la  coopération  régulière  des  divisions  cardiaques  est 
par  là  rendue  impossible.  Tous  les  divers  troubles  de  coordi- 
nation, comme  le  tremblement  et  l'agitation  du  cœur,  le 
délire  cardiaque  (voir  plus  loin,  p.  198),  etc.,  pourraient  bien 
trouver  ici  leur  cause  essentielle  (Engelmanm). 

Si  l'on  réfléchit  que  les  divers  facteurs  dont  il  s'agit  ici 
peuvent  se  combiner  suivant  les  modalités  les  plus  variables, 
on  se  rendra  compte  qu'il  n'y  a  peut-être  pas  un  seul  cas  d'ac- 
tivité allorythmique  du  cœur  qu'il  n'y  ait  moyen  d'expliquer 
par  la  théorie  défendue  par  Engeluann. 

Rythme  périodique.  —  Un  des  phénomènes  les  plus  singuliers  que  l'on  puisse 
observer  ou  provoquer  dans  le  cœur  est  celui  que  Luciani  a  appelé  rythme  périodique, 
durant  lequel  les  contractions  cardiaques  ne  se  succèdent  pas  à  des  intervalles  réguliers, 
mais  par  qroupcs,  séparés  l'un  de  l'autre  par  des  pnusea  plus  ou  moins  longues  (fig.  39). 

Dans  les  expériences  de  Luciam,  ce  phénomène  avait  un  décours  assez  régulier.  Sou- 
vent, la  durée,  soit  des  groupes,  soit  des  pauses,  allait  régulièrement  en  décroissant; 
d'autres  fois,  dans  une  première  phase  elle  augmentait,  et  diminuait  dans  une  phase 
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suivante;  d'autres  fois,  enfin,  elle  présentait  des  oscillations  irrégulières,  mais  toujours 
avec  une  tendance  à  décroître,  Le  nombre  des  pulsations  de  chaque  groupe  n'est  dans 
aucun  rapport  évident  avec  la  durée  de  la  pause. 

Les  groupes  les  plus  typiques  commencent  par  des  contractions  rares  qui  s'accélèrent 
graduellement  et  puis  se  ralentissent  de  nouveau  jusqu'à  la  longue  pause.  La  hauteur 
des  contractions  de  chaque  groupe  forme  d'habitude  un  escalier  descendant,  plus  rare- 
ment une  ligne  droite  horizontale,  et  encore  plus  rarement  un  escalier  légèrement  ascen- 
dant (fig.  39). 

LuciANi  a  obtenu  ces  groupes  périodiques  en  liant  les  oreillettes  du  cœur  de  gre- 
nouille isolé  autour  d'une  canule  à  diverses  hauteurs  :  il  remplissait  le  cœur  de  sérum 
et  enregistrait  les  mouvements  au  moyen  d'un  petit  manomètre. 

De  ses  expériences  il  résulte  que,  plus  la  ligature  des  oreillettes  était  haute,  plus 
les  groupes  étaient  constitués  par  un  grand  nombre  de  contractions,  et  plus  les  pauses 
respectives  étaient  brèves. 

Dans  son  mémoire  de  1873  (Ber.  d.  Sàchs.  Ges.  d.  Wiss.   1873.  Sulla  fisiolorjia  degli 

organi  centrait  del  cuore.  Bolo- 
gna,  1873),  Luciani  attribuait  le 
rythme  périodique  à  la  sépara- 
tion du  système  central  car- 
diaque, et  il  pensait  que  le  seg- 
ment du  cœur  animé  de  pulsa- 
tions se  contractait  par  l'action 
des  éléments  ganglionnaires  qui 
y  étaient  restés. 

Mais,  depuis  que  les  mêmes 
phénomènes  (fig.  40)  furent  ob- 
tenus avec  des  moyens  ana- 
logues par  BoTTAZzi  dans  le  cœur 
embryonnaire  du  poulet  de  la 
seconde  époque  d'incubation 
(voir  plus  loin),  et  que  de  sem- 
blables phénomènes  d'activité 
périodique  furent  constatés  par 
d'autres  auteurs  dans  d'autres 
organes  (Fano,  cœur  embryonnaire  du  troisième  jour  d'incubation  le  centre  respira- 
toire, etc.),  LuciANi,  dans  son  récent  Traité  de  physiologie,  admet  que  la  condition 
fondamentale  déterminante  du  phénomène  consiste  dans  la  séparation  physiologique 
du  sinus  veineux  opérée  par  la  ligature,  se  rapprochant  ainsi  de  l'interprétation  géné- 
rale que  BoTTAzzi  a  donnée  du  phénomène.  Tant  la  ligature  de  Luci.a.ni  que  le  pincement 
fait  par  moi,  dit  Bottazzi,  enlèvent  au  tronçon  ventriculaire  dont  nous  enregistrons 
les  mouvements  une  partie  plus  ou  moins  grande  du  segment  automatique  (sinus-oreil- 
lettes), d'où  part  normalement  l'onde  d'excitation  et  de  contraction  de  chaque  révolu- 
tion cardiaque.  La  partie  du  segment  automatique  qui  n'est  pas  mise  hors  de  fonction 
n'a  pas  un  degré  d'automaticité  capable  de  déterminer  un  rythme  pulsatile  régulier,  les 
excitations  qui  en  parlent  sont  peut-être  insuffisantes  comme  intensité,  et  différentes 
comme  fréquence  des  normales;  peut-être  s'y  ajoute-t-il  des  résistances  au  passage  de 
l'onde;  peut-être  le  pouvoir  de  transmission  de  la  substance  musculaire  est-il  on  partie 
altéré.  C'est  tout  cela,  et  non  la  suppression  partielle  du  système  ganglionnaire,  qui  peut 
être  la  cause  des  différents  phénomènes. 

Durant  les  longues  pauses,  la  tension  se  fait,  et  on  a  une  décharge  dans  les  groupes 
de  contractions.  A  mesure  que  l'activité  du  ca;ur  va  en  s'affaiblissant,  les  pauses  se 
raccourcissent,  elles  pulsations  des  groupes  sont  plus  distantes  entre  elles,  jusqu'il  ce 
qu'il  ne  se  présente  plus  de  groupement.  Ce  phénomène  est  celui  que  Lucia.m  a  appelé 
la  crise,  représentée  par  une  série  plus  ou  moins  longue  de  pulsations  isolées,  qui  se 
raréfient  et  s'affaiblissent  toujours  de  plus  en  plus,  jusqu'à  ce  qu'elles  disparaissent  tout 
à  fait  quand  l'asphy.xie  et  l'épuisement  du  coîur  deviennent  complets. 

L'apparition  des  groupes  périodiques  s'observe  aussi  dans  des  co'urs  qui  ne  sont  pas 


Fig.  40.  —  Cœur  embryonnaire  de  poulet  au  15'  jour  d'incubation, 
suspendu  et  pincé  entre  le  tiers  supérieur  et  le  tiers  moyen  dos 
oreillettes. 

Groupes  périodiques  de  contractions  énergiques  au  commencement 
de  la  fonction:  ensuite  les  groupes  disparaissent.  (Bottazzi.) 
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traités  à  la  manière  de  Luciani,  pendant  les  dernières  périodes  de  leur  survivance,  ce 
que  Fano  et  Bottazzi  ont  nettement  vu  dans  le  cœur  embryonnaire. 

Quelquefois,  au   lieu  de  f^roiipes  séparas  par  des   pauses  (fig.   41),   on   observe   des 


FlG.  41.  —  Cœur  embryonnaire  de  poulet  au  13^  jour  d'incubation. 

Groupes  périodiques  de  contractions  fréquentes  séparés  par  des  intervalles  de  contractions  rares. 

La  formation  des  groupes  est  due  au  pincement  des  oreillettes  entre  le  tiers  moyen 

et  le  tiers  inférieur.  (Bottazzi.) 

groupes  de  contractions  plus  fréquentes  séparés  par  des  intervalles  de  contractions 
plus  rares. 

Influence  de  la  température.  —  Il  a  été  observé  par  Budge  {Handwôrterbuch  der  Phys., 
1846)  et  par  les  frores  Wedeh  {Ibidem)  qu'en  récliauffant  un  cœur  de  grenouille  isolé 
de  l'organisme  ou  un  cœur  embryonnaire  de  poulet,  on  obtient  une  augmentation  de  la 
fréquence  des  contractions. 

ScHELSKE  {Ueber  die  Veràndcningen  der  Erregbarkdt  durch  die  Wdnne.  Ileidelberg, 
1860)  observa  plus  tard  qu'en  échauffant  un  cœur  de  grenouille  jusqu'à  28°  à  .36°  il 
y  avait  d'aboi-d  augmentation  de  la  fréquence  des  contractions  cardiaques,  puis  un  arrêt 
complet  de  l'organe,  si  la  température  était  encore  augmentée.  Toutefois  le  cœur  se 
remet  à  battre  aussitôt  que  la  température  du  cœur  revient  à  14°.  Malgré  cela  il  observa 
une  augmentation  passagère  de  la  fréquence  en  refroidissant  le  cœur  à  0°,  et,  ainsi 
que  dans  le  cas  de  réchauffement,  cette  augmentation  fut  rapidement  suivie  de  l'arrêt, 
puis  du  retour  à  la  fom-tion  normale,  lorsque  l'organe  était  ramené  de  nouveau  [à  la 
température  plus  convenable  de  14°  à  1S°. 

Des  observations  analogues  ont  été  faites  par  Cyon,  Bowditcq,  Kronecker,  .1.  M.  I.ud- 
wiG  et  LucHsiNGER,  V.  Basch,  L.4.NGEND0BFF,  et  par  tous  ceux  qui  ont  eu  occasion  d'e.x.péri- 
menter  sur  le  cœur. 

Relativement  à  l'amplitude  et  à  l'énergie  déployée  dans  la  contraction  cardiaque, 
Cyon  observa  les  faits  suivants  que  nous  indi(iiions  en  citant  textuellement  ses  paroles 
{Ueber  dcii  Eoifliisa  der  Tempcratursiinderungen  aiif  Zald,  Dauer,  iind  Stcirke  der  Herzs- 
chldge.  Ludwig's  Arheiten,  1886,  206  et  suiv.)  ; 

Il  Des  observations  que  j'ai  faites  d'après  de  nombreuses  expériences,  il  résulte  une 
même  et  unique  loi.  Si  l'on  décrit  sur  l'axe  des  abscisses  correspondant  aux  tempéra- 
tures une  courbe  de  l'amplitude  des  contractions,  il  en  résultera  un  maximum  et  deux 
rainima.  Ces  derniers  correspondent  à  la  première  et  à  la  dernière  limite  de  la  tempéra- 
ture, à  celles  par  conséquent  où  il  y  a  arrêt  du  cœur.  La  courbe  monte  rapidement  à 
partir  du  minimum  de  la  température  inférieure,  de  sorte  que,  déjà  à  quehiues  degrés 
au-dessus  de  0,  elle  a  atteint,  ou  peu  s'en  faut,  le  maximum  ;  elle  se  maintiendra  à  cette 
hauteur  jusqu'à  environ  i;>°  à  19°  :  il  arrive  rarement  qu'elle  baisse  déjà  à  10»  par 
exemple.  A  partir  de  20°,  elle  baissera  ensuite  sans  discontinuer,  jusqu'au  minimum 
de  la  température  extrême  supérieure.  » 

Un  phénomène  digne  d'attention  et  observé  par  Cvon  est  celui  que  présente  le  cœur 
à  la  température  qui  précède  immédiatement  la  limite  extrême  supérieure.  Lorsque  le 
cœur  a  atteint  cet  extrême  degré  de  chaleur,  il  se  produit  encore  de  rapides  contrac- 
tions, mais  malgré  cela  ntdic  quantitc  de  sang  yi'est  projetée  par  lui  dans  le  manûmètre. 
Cette  contraction  cardia<jue  n'est  donc  qu'une  contraction  péristaltique  des  parois  mus- 
culaires qui  va  des  oreillettes  jusqu'à  la  pointe  du  cœur. 

Ainsi  il  résulte  des  observations  de  Cyo.n  que  la  fréquence  des  contractions  augmente 
avec  la  température,  tandis  qu'il  se  produit  une  diminution  de  leur  amplitude. 

Très  intéressantes  sont  encore  les  recherches  de  Cyon  sur  le  rapport  qui  existe  entre 
l'amplitude  et  la  fréquence  des  contractions  cardiaques  sous  l'influence  des  variations 
de  température. 
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«  Si  l'on  compare  la  courbe  des  énergies  proportionnelles  des  contractions,  et  de 
leur  fréquence  dans  un  même  cœur,  on  remarquera  aussitôt  qu'a  partir  de  0°  jusqu'à 
une  certaine  limite  de  température,  il  y  a  augmentation  de  la  fréquence,  tandis  que 

l'amplitude  de  la  con- 
traction restera  inva- 
riable. II  y  a  donc,  dans 
ces  limites,  indépen- 
dance absolue  entre 
ces  deux  fonctions. 
Mais,  si  ensuite  la  tem- 
pérature augmente,  la 
fréquence  augmente, 
tandis  qu'il  y  a  dimi- 
nution d'amplitude 
dans  les  contractions, 
et  cela  jusqu'à  ce  que 
soit  atteint  le  maxi- 
mum de  la  fréquence. 
Si  la  température  à  la- 
quelle les  contractions 
cardiaques  atteignent 
ce  maximum  de  fré- 
quence est  dépassée, 
I  «  .1  ^  1       0"  verra  la  fréquence 

&^|j?       simultanément    dimi- 
"  5  £  2  ï  ,,        ,-.   j 

•s  £  a  E  „       nuer  avec  1  amplitude, 

I  ^.  "  I  S  jusqu'à  ce  qu'elles  de- 
viennent nullesl'uneet 
l'autre.  » 

Quant   à    la  forme 

de      la      contraction, 

I  I  -1  g  S       Cyon  a  vu  qu'elle  varie 

è  rë  E  s  <=       dans    un  même    cœur 

^'   3  =   o   s  .      . 

■"  â  Ê '-"i-.  avec      les     variations 

de    température.    Les 

figures    ci-jointes    dé- 

1      "S£  montrent  que  simulta- 

ï     .g  5  2  nément  avec  l'abaisse- 

.o"     3  o  "§  nientdelatcmpérature 

I      3  £  i  les      parties      ascen- 

X     o  «  ::  dante  et  descendante 

«      a  1  ^  de  la  courbe  s'allon- 

§      s^,~  gent  de  plus  en  plus. 

>g     '^  S  "  Il  résulte  des  obser- 

?i      o  a  o  valions  de   Cyon  rela- 

.g      -  ï  §  tivement    à   la    durée 

='     ■S'^a  ^^^    systoles     simples 

cil  I'i6,  dans  la  limite  de 

"ë  5j~  0»  jusqu'à  1  S", /a somme 

0     3  J  Tl  ' 

S  's,-B.      de  la  rfioVc  des  systolen 

"  s  est  maintenue  à  peu 

près  ^invariable    dans 

l'unité  de  temps,  et  que  la  durée  de  chaque  systole  isolée  a  augmenté,  à  mesure  que 

leur  nombre  devenait  moins  fréquent   dans  l'unité  de  temps,  et  cela  dans   la  même 

proportion. 

«  Toutefois  nous  n'avons  rencontré  qu'un  seul  fait  analogue  lorsque  la  température  mon- 
tait de  18°  à  38°;  dans  plusieurs   autres  cas  la  somme  de  la  durée  totale  des  systoles 
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diminuait  avec  l'augmentation  de  la  température,  de  sorte  que  dans  un  cas  la  part  reve- 
nant à  toutes  les  systoles  réunies  pendant  l'unité  de  temps  n'était  plus  à  34°  que  la 
moitié  de  ce  qu'elle  était  à  18».  La  [durée  de  chaque  systole  était  donc,  en  ce  cas, 
tombée  de  moitié  de  ce  que  le  nombre  de  contractions  était  augmenté  pendant  l'unité 
de  temps.  » 

Les  observations  de  Cvon  sur  le  travail  du  cœur,  suivant  les  variations  de  la  tempéra- 
ture, ne  sont  pas  moins  importantes.  Il  conclut  «  que  ce  n'est  qu'à  un  certain  degré  de 
température  [bien  déterminé  que  le  cœur  peut  agir  efficacement  sur  l'impulsion  du  Ilot 
san;,'uin;  sa  valeur  étant  moindre  par  une  température  moins  élevée  que  par  une  tempé- 
rature moyenne,  la  fréquence  des  contractions  diminuant  par  le  refroidissement  sans 
que  l'amplitude  augmente.  De  même  l'ell'et  utile  des  contractions,  passé  le  maximum,  ne 
peut  pas  être  plus  considérable  que  par  une  chaleur  moyenne,  étant  donné  que  la  fré- 
quence et  l'étendue  de  la  contraction  ont  diminué  de  beaucoup.  D'après  les  estimations 
que  j'ai  pu  faire  dans  mes  observations,  j'ai  constaté  que  le  maximum  de  l'effet  utile  a  été 
atteint  entre  18°  et  26°.  « 

Nous  verrons  par  la  suite  les  belles  recherches  faites  par  Biederman.n  sur  l'influence 
de  la  température  sur  le  tonus  du  coiur  de  Hetix  poinalia.  Mais  Cyo.v  avait  déjà  observé 
que,  lorsque  la  température  approche  du  degré  correspondant  au  maximum  des  con- 
tractions cardiaques,  l'expansion  du  canir  augmente  notablement. 

La  manière  d'être  du  cœur  pendant  les  deux  arrêts  produits  par  la  chaleur  ou  le 
froid  démontre  en  toute  évidence  les  modifications  subies  par  l'élasticité  selon  la  tempé- 
rature. Le  cœur  restant  arrêté  pendant  quelques  minutes  par  suite  de  la  température 
'  élevée,  on   verra  aussitôt  le  mercure  tomber  de  quelques  millimètres  plus  bas   qu'au 
moment  de  l'arrêt  produit  par  ime  température  basse. 

Tout  dillérents  sont  les  phénomènes  que  l'on  observe  lorsque,  au  lieu  de  soumettre  le 
cœur  à  des  variations  de  température  lentes  et  graduelles,  on  l'expose  à  un  changement 
thermique  brusque.  Voici  les  résultats  de  (!;vo.\  : 

«  l°Si  le  cœur,  qui  jusqu'alors  se  contractait  aux  températures  de  20°  a.  22",  se  trouve 
soudainement  mis  en  contact  avec  du  sérum  ou  de  l'air  à  0°,  la  fonction  diminue,  la 
contraction  devient  péristaltique,  et  le  cœur  se  dilate  graduellement,  beaucoup  plus 
qu'il  ne  le  fait  habituellement,  si,  par  une  transition  moins  brusque,  il  est  amené  à  une 
température  plus  basse.  Si  le  cœur  demeure  pendant  quelques  minutes  dans  cette  tem- 
pérature basse,  l'amplitude  des  mouvements  augmentera  de  nouveau,  de  sorte  que  le 
cœur  se  trouvera  dans  le  même  état  (fig.  42i  que  s'il  avait  été  refroidi  graduellement, 

«  2°  Lorsqu'un  cœur  qui  est  resté  pendant  quelque  temps  à  0°,  ou  au-dessous,  est  mis 
brusquement  en  contact  avec  du  sérum  et  de  l'air  à  40°,  il  présente  une  série  de  con- 
tractions se  succédant  avec  une  telle  rapidité  qu'il  tombera  finalement  en  tétanos. 
«  3°  Le  phénomène  se  présente  encore  difîéremment  lorsque  le  cœur,  au  sortir  d'une 
température  normale,  se  trouve  subitement  en  contact  .iver  du  sérum  et  de  l'air  à  40°. 
Alors  les  contractions,  au  lieu  d'être,  ainsi  que  par  le  réchauffement  graduel,  fréquentes 
et  de  courte  durée,  se  produiront  maintenant  espacées  et  plus  amples.  » 

.Nous  nous  sommes  étendus  aussi  longuement  sur  les  travaux  de  Cyon  parce  qu'il  est 
le  seul  auteur  qui  se  soit  proposé  comme  but  exclusif  de  rechercher  les  elTets  des 
variations  de  température  sur  la  fonction  du  muscle  cardiaque,  et  parce  qu'il  a  institué  à 
cet  égard  des  recherches  systématiques.  Lugiani,  en  réchauffant  un  cœur  de  grenouille, 
et  se  servant  d'un  appareil  analogue  à  celui  de  Cyon,  n'observa  pas,  comme  l'avait  fait 
celui-ci,  une  diminution  dans  la  hauteur  des  contractions.  Selon  lui,  la  différence  tient 
à  ce  que,  dans  les  expériences  de  Cyon,  la  plus  grande  partie  du  sérum  restait  constam- 
ment en  contact  avec  le  cœur  réchaulTé  et  subissait  des  altérations  dans  sa  composition 
chimique,  tandis  que,  dans  les  siennes,  la  petite  quantité  de  liquide  contenue  dans  le 
cœur  restait  seule  exposée  à  l'augmentation  de  la  température. 

L'interprétation  donnée  par  ces  divers  savants  aux  phénomènes  qui  ont  été  décrits 
n'est  pas  toutefois  celle  que  nous  inclinerions  à  donner  aujourd'hui,  c'est-à-dire  qu'elle  ne 
reposait  pas  sur  l'action  de  la  température  sur  le  métabolisme  de  la  cellule  myocarJique. 
A  l'époque  à  laquelle  ces  recherches  furent  faites,  l'opinion  prédominante  était  que  l'action 
cardiaque  était  réglée  entièrement  par  les  ganfilions  intrinsèques  de  cet  organe,  et  que 
l'action  du  vague  portait  exclusivement  sur  ces  ganglions.  Tout  ralentissement  du  cœur, 
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dû  à  une  température  basse,   était   une   inhibition;  toute  accélération,  une  paralysie 
du  vague.  Des   modifications   de    la   fréquence    du  pouls  et  de  la  quantité  de  travail 


Fifl.  43.  —  Tracé  des  mouvements  du  cœur  de  chat. 
Accélération  produite  par  l'action  de  la  chaleur  appliquée  à  l'extrémité  centrale  de  la  veine  cave  supérieure. 
L'accélération  est  accompagnée  d'une  diminution  notable  de  la  force  des  battements  isolés.  La  période  du 
réchauffement  (à  quelle  température  ?)  est  indiquée  par  la  ligne  supérieure.  (Me.  William.)  (Voir  Physio- 
logie comparée  du  cœur.) 


accompli  par  le  cœur  de  grenouille  réchauffé,  Ludwig  et    Cyon  (foc.  cit.  Leipziger  Beri- 
chfe,  1866,   302-30.3)  conclurent  à  une  paralj'sie  précoce  des  mouvements  retardant  la 

fonction  cardiaque. 

C;  n'est  que  plus 
tard  (1870)  que  Li';pine 
et  Tridox  pour  la  tor- 
tue, et  ScHn-F  {Ace.  dei 
Lincei,  1877)  pour  le 
lapin,  observèrentque, 
aune  température  éle- 
vée, l'action  du  vague 
fait  défaut, maisqu'elle 
reprend  ensuite  avec  le 
refioidissement  gra- 
duel du  cœur.  Les  ob- 
servations les  plus  ré- 
centes d'AniSTOW  [A. 
P.,  1879)  conlirmérent 
également  les  résul- 
tats précédents. 

D'ailleurs    d'antres 
expériences,   anté- 
rieures,   encore    de 
Cyon,  doivent  cire  con- 
sidérées comme  ayant 
eu  pour  but  d'étudier 
les  effets  de  l'excitation 
du  vague  sur  le  muscle 
cardiaque  refroidi   ou 
réchauffé. 
Cyon  avait  observé  qu'en  excitant  par  un  courant  induit  le  sinus  veineux  à  la  tem- 
pérature normale,  ambiante,  le  cœur  entier  s'arrête  en  diastole  pour  un  temps  prolongé. 
«  Si  l'on  fait  cette  même  expérience  sur  un  cœur  ijui  est  refi'oidi  presque  jusqu'à  0°, 
mais  qui  se  contracte  encore,  ou  obtient  par  ce  moyen  une  prolongation  des  pauses. 


FlG.  44.  —  Cœur  de  chat,  ludueuce  de  la  température  sur  la  l'réqueuce  des 
battements  du  cœur  des  mammifères.  (Les  températures  qui  se  lisent 
sur  la  fipure  sont  celles  du  liquide  sanguin  circulant  dans  les  cavités  du 
cœur.)  L'accélération  produite  par  le  réchauffement  est  très  évidente. 
(Langendorff.) 
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mais  toutefois  une  prolongation  moindre  que  dans  les  températures 
moyennes.  Houwath  {Wien.  med.  Wochenschrift,  1870)  observa  le 
nn'nie  fait  en  stimulant  le  vague  dans  le  cœur  fortement  refroidi 
d'un  lapin.  Si  au  contraire  le  vague  est  excité,  tandis  que  le  cœur  est 
réchauffé  et  au  repos,  on  voit  le  ventricule  se  contracter  par  un 
mouvement  ondulatoire  en  forme  de  tétanos  interrompu  par  des 
pauses  (fîg.  43)  (Cyon,  Schelske). 

Toutefois  Cyon  admet  qu'une  diffusion  de  courants  peut  expli- 
quer certains  résultats  des  expériences  de  Schelske.  Ludwig  et 
LucHsiNGEn  ont  institué  à  ce  sujet  des  recherches  plus  minutieuses, 
espérant  dissiper  l'incertitude  qui  règne  encore  sur  cette  question 
(Zur  Pliysioloiiie  </«  Hcrzens.  A.  g.  P.,  xxv,  "211,  1881). 

Quant  au  refroidissement  du  ccrur,  le  résultat  fut  toujours  celui- 
ci,  qu'un  abaissement  de  température  considérable  rend  le  vague 
insensible  aux  plus  fortes  excitations,  et  que  son  excitabilité  aug- 
mente, dans  de  certaines  limites,  en  même  temps  que  la  tempéra- 
ture (fig.  44). 

Dans  le  cœur  réchauffé,  ces  auteurs  ont  observé  que,  contrai- 
rement aux  assertions  précédentes,  le  nerf  vague  conserve  son  acti- 
vité jusqu'aux  températures  les  plus  élevées,  qu'il  peut  même  arrêter 
immédiatement  le  cœur  qui  commençait  à  se  relever;  de  sorte 
qu'il  paraît  même  avoir  acquis  à  ces  hautes  températures  une  acti- 
vité plus  grande. 

Cela  nous  entraînerait  trop  loin,  de  répéter  et  de  discuter  les 
interprétations  variées  que  les  différents  savants  ont  données  aux 
divers  résultats  obtenus.  Habituellement  l'interprétation  donnée 
par  un  observateur  aux  résultats  de  ses  propres  expériences  est 
conforme  aux  théories  dominantes  de  l'époque  à  laquelle  il  observe 
et  écrit.  11  est  donc  à  prévoir  que  les  interprétations  des  phéno- 
mènes relatés  se  rapporteront  toutes,  soit  à  une  exaltation  des 
appareils  nerveux  moteurs  ou  inhibiteurs  du  cœur,  soit  à  une  para- 
lysie, comme  si  les  variations  de  la  température  n'agissaient  pas 
simultanément  sur  le  muscle  cardiaque,  comme  s'il  devait  répondre 
passivement  aux  modifications  thermiques  de  la  fonction  nerveuse 
des  ganglions  cardiaques. 

Nous  nous  bornerons  à  conclure  que  le  résultat  général  de  sem- 
blables recherches  a  toujours  été  le  même  pour  ce  qui  concerne  le 
cœur  des  animaux  à  sang  froid  et  le  cœur  des  animaux  homo- 
thermes;  c'est-à-dire  que,  par  le  refroidissement  du  cœur,  la  fré- 
quence des  contractions,  soit  automatiques,  soit  provoquées  par  des 
excitations  artificielles  quelconques,  peut  être  diminuée  considé- 
rablement, et  que  l'elTet  opposé  a  lieu  par  le  réchaulTement  du 
cœur. 

Ainsi  des  expériences  de  Burdon-Sanderso.n  et  Page  {Un  llir  timc- 
relations  of  tlie  cxcilatonj  proccss  in  the  ventricle  of  Ihe  heurt  of  the 
froij.  J.  P.,  n,  1880,  384  et  suiv.),  résultent  les  modifications  suivantes 
dans  la  durée  de  la  systole,  pour  le  cœur  de  grenouille,  avec  les 
variations  de  la  température. 

DURKK 

de  la  systole 
TEMPÉRATURE.  en    socoude. 

2T 11".!) 

24° 1".0 

21° y.-i 

18° f.fi 

15» 1",9     Durée  normale. 

12°'. 2M 

Le  c(rur  embryonnaire,  dans  toutes  les  périodes  de  son  dévelop- 


v 
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penient,  se  comporte  aussi  de  la  même  manière  |(Fano,  Bottazzi),  d'où  il  est  permis  de 
conclure  que  l'action  de  la  température  porte  sur  la  cellule  myocardique,  et  qu'elle  ne 
peut  pas  s'expliquer  par  une  altération  des  éléments  nerveux  du  cœur  (Bottazzi). 

La  durée  de  la  période  d'excitation  latente  présente  des  modifications  semblables 
sous  l'influence  des  variations  de  température,  puisqu'il  existe  une  relation  générale 
entre  la  durée  de  contraction  du  ventricule  et  son  irritabilité,  et  la  durée  de  la  période 
latente  d'excitation  (Waller  et  Reid). 

La  relation  est  généralement  tellement  étroite  que  tout  alloug-ement  des  contrac- 
tions correspond  à  une  diminution  de  l'irritabilité,  et  vice  versa.  Ce  fait  trouve  son  appli- 
cation également  pour  les  ventricules  et  pour  [les  oreillettes  :  tout  prolongement  de  la 
contraction  est  accompagné  d'un  prolongement  correspondant  de  la  période  d'excitation 
latente.  Waller  et  Reid  (On  the  action  of  the  excised  mammalian  heart.  Philos.  Trans.  of 
the  Roy.  Soc.  of  London,  vol.  178,  B.,21b,[230,  1887)  ont  observé  sur  le  cœur  des  animaux 
à  sang  chaud  que,  «  relativement  à  la  période  latente  les  résultats  sont  particulièrement 
remarquables;  le  même  cœur  pourra  ne  répondre  qu'une  ou  plusieurs  secondes  après 
l'excitation,  lorsqu'il  se  trouvera  à  une  température  au-dessous  de  12»,  et  y  répondre 
au  contraire  presque  immédiatement,  dès  que  la  température  aura  monté  (38°  à  40°).  » 

L'influence  des  élévations  de  température  (fig.  46)  sur  la  durée  de  la  systole  ven- 
triculaire  sera  naturellement  beaucoup  moins  évidente,  si,  déjà  dans  des  conditions  nor- 
males, cette  durée  est  très  courte,  que  si  elle  est  normalement  très  longue,  comme  chez 
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Fig. 46  .  —  Trace  des  mouvements  du  cœur  de  Aphjsia  limacîna.  Augmentation  du  tonus  jiroduite  par  un  fort 
récliaulfemeul  du  cœur  (à  quelle  température?)  suivie  d'un  arrêt  temporaire  de  sa  fonction.  (SchGxlein.) 
{Voir  Physiologie  comparée  du  cceur.) 

les  animaux  hiHérotliermes.  Ainsi,  par  exemple,  dans  le  cœur  embryonnaire  du  poulet, 
une  augmentation  de  température  modérée  accroîtra  la  fréquence  normale  des  contrac- 
tions de  quelques  unités  à  peine  par  minute.  Mais  il  suffira  de  tenir  le  cœur  pendant 
quelques  minutes  à  une  température  un  peu  basse  (34»  à  30°),  et  d'htlendre  qu'à  la  suite 
de  ce  refroidissement  il  se  soit  produit  une  grande  diminution  de  la  fréquence  des 
contractions,  pourvoir  la  fréquence  augmenter  de  nouveau  rapidement,  aussitôt  que  le 
cœur  aura  été  rendu  à  sa  température  normale  de  39°. 

Mais  l'action  de  la  température  sur  les  tissus  contractiles  se  manifeste  encore  par 
l'influence  considérable  qu'elle  exerce  sur  le  tonus  du  cœur.  Les  expériences  de  Bieder- 
MANN  {Sitz.-her.  Wii'ii.  Akad.,  lxxxix,  iii"^  Abtli.,  19  et  suiv.,  1884)  à  cet  égard  méritent 
d'être  relatées  ici.  Il  observa  dans  le  cœur  d'Hclix pomatiu  qu'à  la  suite  d'une  augmenta- 
tion de  la  pression  dans  l'intérieur  de  l'organe,  et  après  quelques  contractions  irrégulières, 
il  se  produit  un  régime  régulier  de  contractions  égales.  Tandis  que  d'abord  sous  la  pres- 
sion totale  de  la  colonne  liquide  (sang  de  Hcli.v  ou  solulion  0,3  p.  100  de  NaCl)  de  la 
canule,  le  ventricule  se  dilate  au  maximum  dans  la  phase  diaslolique,  et  se  vide  complè- 
tement à  chaque  contraction  systolique  suivante,  l'on  verra,  aussitôt  que  la  pression 
interne  est  augmentée,  que  le  relâchement  diastolique  du  ventricule  devient  incomplet, 
qu'il  persiste  [lour  ainsi  dire  un  reste  de  contraction,  croissant  à  chaque  nouvelle  sys- 
tole, jusqu'à  ce  que  linalement  le  cœur  ne  se  dilate  plus  et  reste  duraldement  (tonique- 
ment)  contracté.  Ce  tonus  peut  dans  certaines  circonstances  cesser  subitement,  si  l'on 
expose  le  co'ur  à  une  température  plus  élevée  que  la  température  ordinaire;  il  reparaît 
dès  que  le  cieur  est  refroidi.  Le  tonus  de  froid  {Kaltctonus  de  Biedermann)  disparaît  sous 
l'influence  de  la  chaleur  beaucoup  plus  rapidement  que  le  tonus  de  pression  (Diiickto- 
nus).  Il  suffit  de  plonger  [le  cœur  dans  une  solution  saline  chaude  pour  faire  passer  le 
ventricule  contracté,  après  une  période  de  repos  à  peine  appréciable,  à  un  complet  relâ- 
chement diastolique. 

La  question  des  limites  de  température  extrême  auxquidles  le  coîur,  ainsi  que  tous 
les  autres  tissus  contractiles,  peut  être  exposé  sans  pour  cela  empêcher  le  retour  de  la 
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fonction  motrice,  n'est  pas  résolue  encore.  Walleu  {Loc.  cit.)  affirme  que  le  cœur  peut 
être  complètement  gelé  et  produire  cependant  des  contractions  après  son  dégel.  Il  y 
aurait  toutefois  beaucoup  d'objections  à  faire  à  ces  recherches,  puisque  un  des  points 
essentiels,  en  ce  qui  regarde  la  désorganisation  de  la  malière  vivante,  est,  non  seulement 
la  durée  de  la  congélation,  mais  encore  le  degré  auquel  aura  été  poussé  le  refroidis- 
sement de  l'organe.  Dans  certaines  de  ses  recherches  inédites,  Fano  observa  que  des 
cœurs  à'Einijs  Eumpœd  portés  par  un  mélange  réfrigérant  à  une  température  de  plu- 
sieurs degrés  au-dessous  de  0°,  demeurèrent  complètement  immobiles  après  le  dégel. 
Le  même  résultat  se  produisit  pour  les  oscillations  du  tonus  auriculaire. 

Nous  terminerons  l'exposé  de  l'influence  de  la  température  sur  le  muscle  cardiaque 
en  menlionnaut  une  expérience  classique  faite  par  Gaskell  {On  the  rythm  of  the  heart  of 
the  fro'j,  etc.  Philos.  Tram,  of  the  Roy.  Soc,  vol.  173,  996,  1881),  et  d'après  laquelle  le 
réchautlement  exclusif  du  ventricule  n'augmente  pas  la  fréquence  des  contractions  d'un 
cœur  fonctionnant  automatiquement.  Ce  n'est  qu'en  réchauffant  les  régions  des  orifices 
veineux,  dans  lesquels  prennent  naissance  les  excitations  normales  de  la  fonction  car- 
diaque, que  l'on  obtient  une  accélération  des  battements  du  cœur. 

Influence  de  la  tension  (pression  intra- cardiaque).  —  Pour  constater  les  effets  des 
diverses  influences  mécaniques  sur  le  coHir,  on  a  suivi  la  voie  tracée  par  Fick  et  par 
v.  Kries  pour  les  muscles  striés,  et  on  a  toujours  choisi  comme  sujet  d'expériences  la 
pointe  du  cœur  de  grenouille  détaché  de  l'organisme,  ou  bien  le  cœur  d'animaux  inver- 
tébrés. 

Ainsi  le  cœur  est  étudié  d'abord  dans  les  conditions  mécaniques  les  plus  simples, 
c'est-à-dire  eu  produisant  des  variations  de  la  tension,  sans  changements  dans  la  lon- 
gueur de  l'élément  musculaire,  autrement  dit,  l'on  étudie  sa  courbe  isométrique.  En 
second  lieu,  on  devra  conserver  toujours  égale  la  tension  du. muscle,  en  notant  les 
modifications  de  longueur  de  la  préparation,  c'est-à-dire  l'on  étudie  la  courbe  isotonique. 
Aux  modifications  de  longueur  et  de  tension  du  muscle  correspondent  des  modifications 
du  volume  et  de  la  pression.  En  mesurant  ces  quantités,  et  en  déterminant  leurs  modi- 
fications d'après  le  temps,  l'on  peut  étudier  le  jeu  des  , forces  de  tout  le  cœur  (Otto 
Franck.  Zur  Dijiminik  des  Uerzensmuskels.  Z.  B.,  xxxu,  370  et  suiv.,  1895). 

0.  Franck  ne  fut  pas  le  premier  à  instituer  des  recherches  en  ce  sens;  mais  les 
méthodes  adoptées  par  les  observateurs  précédents  ne  répondaient  pas  à  toutes  les  exi- 
gences et  ne  pouvaient  donner  de  véritables  courbes  isométriques  et  isotoniques.  Malgré 
cela  il  est  de  notre  devoir  d'exposer  brièvement  les  résultats  antérieurs. 

Marey  {Recherches  sur  le  pouls  au  moyen  d'un  nouvel  appareil  enregistreur.  Mém.  de 
la  Soc.  de  BioL,  18o9,  3"  série,  i,  302),  en  1859,  établit  la  loi  que  la  fréquence  des  batte- 
ments du  cœur  est  en  raison  inverse  de  la  pression.  Mais  il  expérimentait  sur  le  cœui' 
de  riiorame  et  des  animaux  sains,  c'est-à-dire  sur  le  cœur  laissé  en  connexion  avec 
ses  nerfs  intrinsèques  et  extrinsèques. 

Ll'dwig  et  THUiY  {Ueber  dcn  Ein/luss  des  Halsmarkes  auf  den  Blutstrom.  Silzumjsbcr. 
d.  Akad.  der  Wissench.  zu  Wien,  xlix,  ii.  Abtheil.,  1884,  421-434)  peuvent  être  considérés 
comme  les  premiers  qui  mirent  en  lumière  l'importance  de  la  pression  intra-cardiaque; 
mais  ils  ne  purent  établir  aucune  relation  simple  entre  la  pression  sanguine  et  la  fré- 
quence des  contractions  cardiaques.  Ils  observèrent  toujours  que,  dans  une  môme  série 
de  recherches,  des  pressions  égales  pouvaient  amener,  soit  une  accélération,  soit  un 
ralentissement  du  pouls.  E.  et  M.  Cyon  {Veber  die  Innervation  des  Hcrzens  vom  RUcken- 
mark  aus.  A.  P.,  1807)  observèrent  à  peu  près  les  mêmes  efl'ets;  ils  purent  constater, 
toutefois,  que  dans  la  majorité  des  cas  une  augmentation  de  la  pression  sanguine  pro- 
duisait une  accélération;  incidemment  seulement,  l'elfet  demeurait  nul  ou  produisait 
un  résultat  opposé. 

A.  v.  Bezold  et  Stezicky  {Von  dem  Einflusse  des  intracardialen  Bhitdruckes  auf  die 
Hàufigkeit  der  Herzschldge.  Unlersuch.  aus  dem  physiol.  Labor.  zu  Wùrzburg,  18(57,  193) 
trouvèrent  au  contraire  que  la  fréquence  des  contractions  cardiaques  augmente  avec 
la  pression  sanguine,  mais  non  proportionnellement  à  celle-ci;  elle  se  fait  en  réalité  avec 
une  rapidité  décroissante,  en  sorte  qu'au  delà  d'un  certain  maximum  des  augmentations 
ultérieures  de  la  pression  ne  provoquèrent  pas  une  plus  grande  fréquence  du  pouls.  Il 
serait  inutile  de  continuer  à  citer  les  travaux  de  Pokrowsry  {Veber  dus  Wesen  der  Kohlc- 
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noxydvergiftang .  A.  P.,  1806);  Bernstein,  Zur  Innervation  des  Uerzens(C.  W.,  1867,  n"  1°); 
Ph.  Knoll,  Ueber  die  Veràndeningen  des  Herzschlages  bci  reflectorischcr  Erregimg  dcsvaso- 
motorUchen  Nervensyst.,  elc.  (SUzimgsber.  d.  Akad.  d.  Wiss.  zu  Wieii,  UI  Ahth.,  lsvi, 
195);  Ph.  Mikhosky,  L'eber  den  unmittelb.  Ein/luss  des  Blutdruckes  au f  die  Zahl  der  Herz- 
schlàgen.  {Arb.  aus  dem  physiol.  Labor.  zu  Warschau,  1873),  attendu  que  nul  de  ces  auteurs 
n'a  éliminé  les  elfets  dus  ix  l'action  de  l'innervation  interne  et  externe  du  cœur.  Leurs 
travaux  peuvent  donc  être  considérés  comme  étrangers  au  sujet  qui  nous  occupe. 

Quelques-uns  des  phénomènes  observés  par  Luciani  en  1873,  tels  que  ïacces,  consistent 
en  une  élévation  subite  du  tonus  musculaire  cardiaque  associée  aune  grande  fréquence 
des  pulsations,  et  les  formes  tétaniques  qu'il  a  enregistrées  étaient  dues  au  moins  en 
partie  à  la  pression  exercée  au  début  par  le  sérum  introduit  dans  les  cavités  du  cœur  lié 
â  sa  canule.  Nous  ne  'rappellerons  que  les  résultats  obtenus  par  .Nawrocky  {Ueber  den 
Ei7ifluss  des  Blutdruckes  auf  die  Haufi.gkeit  d.  Herzschiâge.  Beitr.  z.  Anat.  u.  Physiol.  als 
Festgabe  C.  Ludwig,  15  oct.  1874,  Leipzig,  1874),  qui  a  établi  les  lois  suivantes  :  1°  La 
fréquence  des  contractions  cardiaques  est  en  elle-même  complètement  indépendante  de 
la  hauteur  de  la  pression  aitérielle. 

2°  Si  le  cœur  se  trouve  encore  sous  l'influence  des  nerfs  excito-moteurs,  la  pression 
sanguine  n'exerce  par  elle-même  aucune  action  sur  la  fréquence  des  contractions  car- 
diaques. 

3°  La  pression  sanguine  peut  modifier  la  fréquence  des  contractions  cardiaques  au 
moyen  du  nerf  vague  :  l'augmentation  de  la  pression  élève  le  tonus  des  vagues  et  ralen- 
tit par  conséquent  le  pouls;  la  diminution  de  la  pression  sanguine,  au  contraire,  abaisse 
ce  tonus  et  accélère  les  contractions  cardiaques. 

Les  nombreuses  recherches  de  Tsciuriew  (  [Jeter  den  Einfluss  der  Blutdruckschwankiingen 
auf  den  Herzrytiunus.  A.  P.,  1877,  187),  dignes  d'attention  également,  sont  résumées 
ainsi  par  l'auteur  même  : 

«  De  rapides  modifications  de  pression  sanguine  agissent  sur  le  rythme  des  contrac- 
tions cardiaques  tant  après  la  section  des  seuls  nerfs  du  cou,  qu'après  la  section  de 
tous  les  filets  nerveux  extra-cardiaques. 

«  Toute  élévation  de  la  pression  sanguine,  rapide  et  considérable,  peut  exciter  direc- 
tement soit  le  système  d'arrêt  du  cœur,  soit  les  ganglions  moteurs,  en  augmentant  ou 
en  diminuant  la  fréquence  des  contractions,  les  laissant  rarement  invariables. 

«  L'accélération  des  battements  cardiaques  qui  se  produit  par  l'abaissement  de  la  pres- 
sion sanguine  (après  une  augmentation  transitoire  plus  ou  moins  considérable  de  la 
pression),  soit  après  la  section  des  nerfs  du  cou,  soit  après  l'isolement  complet  du  cœur 
qu'on  sépare  des  centres  nerveux,  peut  être  amenée  de  deux  manières.  Soit,  par  l'exci- 
tation des  ganglions  cardiaques  moteurs  au  moyen  d'une  augmentation  de  pression  san- 
guine antérieure,  soit  par  l'affaiblissement  de  l'excitation,  due  à  la  diminution  de  la 
pression  sanguine.  Cette  accélération  sera  plus  ou  moins  notable  selon  l'état  d'excitabi- 
lité des  ganglions  cardiaques  et  la  durée  et  la  hauteur  de  la  pression  sanguine  augmentée. 

»  Le  travail  du  cœur  dépend  enfin  également  de  la  pression  sanguine,  ce  qui  s'explique 
par  les  lois  générales  de  la  contraction  musculaire,  si  l'on  considère  la  pression  san- 
guine comme  un  poids  soulevé  par  le  muscle  cardiaque.  » 

Nous  pourrions  ajouter  encore  de  nombreuses  citations  d'autres  travaux  ayant  rapport 
à  l'inlluence  de  la  pression.  Mais  il  y  aurait  la  même  objection  à  opposer  à  toutes:  les  effets 
observés  sont-ils  dus  à  une  action  de  la  pression  sanguine  sur  le  muscle  lui-même,  ou  sur 
les  ganglions  intrinsèques,  et  les  nerfs  du  cœur? 

Dans  le  travail  de  J.  M.  Ludwig  et  Luchsinger  se  trouvent  des  expériences  qui 
serrent  de  plus  près  la  question  qui  nous  occupe,  c'est-à-dire  l'action  de  la  pression 
artérielle  sur  la  substance  musculaire  du  cœur  sans  l'intervention  d'aucune  action  ner- 
veuse. Ludwig  et  Luchsinger  {Loc.  cit.,  229)  établirent  relativement  au  cœur  entier  la 
loi  suivante  :  La  pression  et  la  fréquence  augmentent  simultanément  :  la  dernière  d'au- 
tant plus  lentement  que  la  piession  aura  monté  davantage. 

Dans  le  cœur  privé  du  sinus  veineux,  et  immobile  par  conséquent,  Luciani  {Stïchsische 
Bericlite,  1S73,  73),  trouva  que  ni  la  fréquence,  ni  la  hauteur  des  contractions  ne  subis- 
saient de  changements  dignes  de  remarque  lorsque  la  pression  était  augmentée  de  4  à 
13  millimètres  de  mercure.  Des  expériences  de  Ludwiu  et  Luchsinger  il  résulte,  au  con- 
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traire,  que  l'influence  de  la  pression  sur  l'accéléralion  se  manifeste  clairement  dans  le 
cœur  privé  du  sinus  veineux.  Et  cette  intluence  est  d'autant  plus  évidente  que  la  pres- 
sion parait  être  alors  le  seul  agent  déterminant  les  mouvements  du  cœur.  La  fréquence 
des  contractions  augmente  également  avec  l'accroissement  de  la  tension  sur  la  pointe  du 
cœur  isolée,  et  la  pression  agit  à  la  manière  d'une  excitation  même  sur  la  simple  libre 
musculaire;  de  sorte  que  l'on  peut  concluie  que  le  cœur  lépond  par  des  contractions 
rythmiques  à  toute  excitation  continue,  même  à  une  traction  continue  (Ludwig  et  Luch- 
singer). 

Nous  avons  vu  précédemment  les  rapports  existant  entre  l'action  du  vague  et  le 
réchauffement  ou  le  refroidissement  du  muscle  cardiaque.  Puisque  désormais  il  n'est  plus 
douteux  que  celte  action  s'exerce  directement  sur  le  métabolisme  des  éléments  muscu- 
laires du  cœur,  il  nous  paraît  intéressant  de  relater  également  les  rapports  existant  entre 
l'action  modératrice  du  nerf  vague  et  la  pression  intra-cardiaque. 

Des  expériences  de  Ll'dwig  et  Luchsinger  il  résulte  ce  principe  général.  «  Plus  la  ten- 
sion du  cœur  augmente,  plus  il  devient  difficile  d'obtenir  son  arrêt  par  l'excitation  du 
vague.  »  Cette  loi  s'applique  aussi  aux  augmentations  de  pressions  modérées.  Si  l'on 
emploie  des  pressions  excessives,  l'excitation  du  vague  restera  inefficace  quelque  temps 
encore  après  la  diminution  de  la  pression.  Toutefois,  après  des  augmentations  de  pres- 
sion considérables  et  souvent  répétées,  une  excitation  du  vague  redeviendra  efficace, 
sous  une  haute  pression.  L'excitation  du  nerf  vague  peut  quelquefois  produire,  même 
dans  un  cœur  fortement  dilaté,  une  grande  augmentation  de  la  fréquence  cardiaque. 

L'influence  de  la  pression  ressort  avec  plus  d'évidence  encore  des  études  faites  sur  le 
cœur  de  Heli.c  pomalia.  Les  considérations  que  nous  avons  plus  haut  rapportées  à.  ce  sujet 
émanent  de  Biederma.nn;  il  ajoute  (Ek'ctropkijs.,  68)  : 

«  On  observera  déjà  chez  des  animaux  vivants  que  l'hémorragie  produite  par  la  section 
d'un  cœur  en  repos  provoque  un  arrêt  plus  ou  moins  long  en  diastole,  ou  amène  quelques 
contractions  plus  ou  moins  lentes.  Si  l'on  extrait  le  cœur,  on  s'apercevra  facilement  que 
chaque  tension  qu'on  fait  subir  au  ventricule  vide  et  relâché,  même  une  tension  faible, 
suffit  pour  produire  des  contractions  (rythmiques)  ou  à  accélérer  considérablement  la 
fréquence,  ou  à  augmenter  de  beaucoup  l'énergie  de  chaque  contraction  isolée.  » 

Des  faits  analogues  ont  été  constatés  par  Schonlein  (Z.  B.,  xxx),  dans  le  ca^ur  de 
l'Aplysie.  Si  la  pression  n'est  pas  trop  faible,  dit-il,  et  surtout  si  elle  dure  pendant 
quelque  temps,  on  observera  toujours  qu'elle  produit  des  effets  plus  ou  moins  consi- 
dérables, si  bien  qu'elle  amène  des  contractions  rythmiques  qui  continuent  encore  après 
que  toute  pression  a  cessé. 

Les  chiffres  suivants  montrent  l'influence  de  la  piession  exercée  à  l'intérieur  du  cœur 
d'Hehx  pom.  par  une  colonne  liquide,  sur  le  nombre  de  contractions  qu'il  donne  dans 
l'espace  d'une  minute. 

HAUTEUR   DE    PRESSION. 

(Diff(5rence  do  niveau 
du  litjuide  dans  la  canulo 

introduite  dans  le  cœur  nombre  des  contractions 

et  dans  le  vase  extérieur.)  en  une  minute. 

30  millimctres 50 

13          —          36 

8          —          21 

5          —          11 

2          —          0 

30          —          50 

Dreser  détermina  le  travail  du  cœur  en  se  servant  de  l'appareil  de  Willums  {Ueber 
llerzarbeit  und  Herzijifte.  A.  P.  P.,  xxiv,  1888,  21  et  suiv.)  :  mais,  au  lieu  d'enregistrer  les 
hauteurs  des  courbes  par  un  manomètre  à  mercure  et  de  calculer  le  travail  accompli  à 
chaque  contraction  du  ca;ur  par  les  carrés  des  hauteurs  de  la  courbe  (Coatsi,  il  multiiilie 
la  quantité  p  du  sang  lancé  à  chaque  systole,  par  la  hauteur  h  de  la  colonne  sanguine. 
On  peut  par  un  appareil  semblable  déterminer  l'inlluence  de  la  pression  ou  de  la  tension 
sur  la  fonction  cardiaque,  élevant  ou  abaissant  le  réservoir  d'afUux  du  niveau  auquel  se 
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trouve  le  cœur.  Voilà  les  résultats  des  expériences  de  Dreser  :  «  Les  quantités  de  sang 
lancées  par  le  cœur  en  10  systoles,  avec  des  charges  variables,  tandis  que  l'ouverture 
d'eftlux  et  les  réservoirs  d'afflux  se  trouvaient  au  même  niveau,  étaient  : 

TRAVAIL    ÉVALUK 

par  la  quantité  de  sang, 

PIO'  avec  une  pression  de  10  centimètres 0,793  gr.  sang. 

PIO  —  20  —         1,397       — 

PIO  —                      30          —         (optimum).  1,566       — 

PIO  —  40  —  1,186       — 

PIO  —  50  —  0,825       — 

Un  autre  exemple  : 

PIO     avec  une  pression  de  10  centimètres 1,321  gr.  sang. 

PIO  —  lo  —  2,126    —  — 

PIO  —  20  —  (optimum).  2,1S8    —  — 

PIO  —  23  —  1,938   —  — 

PKI  —  ?0  —  1,697   —  — 

PIO  —  40  —  0,873    —  — 

PlU  —  50  —  0,338   —  — 

PIO  —  60  —  0,131    —  — 

L'optimum  de  la  pression  dans  le  premier  exemple  était  à  30  centimètres  de  la  colonne 
sanguine,  dans  le  second  à  20  centimètres  :  dans  la  plupart  des  cœurs  de  grenouilles, 
il  se  trouve  entre  20  et  30  centimètres. 

Dreser  résume  ainsi  les  résultats  de  ses  expériences  sur  le  cœur  normal  de  grenouille. 
«  11  existe  dans  le  muscle  cardiaque,  comme  dans  les  muscles  organiques,  une  certaine 
charge  pour  laquelle  les  contractions  accomplissent  le  plus  grand  travail  (charge  opti- 
mum). Dans  un  cœur  chargé  d'un  poids  optimum,  les  volumes  de  chaque  systole  vont 
en  diminuant  suivant  une  ligne  droite,  tandis  que  les  surcharges  augmentent  de  même. 
En  d'autres  termes,  la  courbe  de  distension  du  cœur  actif  s'écoule  presque  en  ligne 
droite  à  partir  d'une  colonne  de  sang  de  30  centimètres  de  hauteur,  avec  l'augmenta- 
tion des  surcharges.  L'optimum  de  travail  se  trouvera  donc  à  la  moitié  de  cette  hauteur  - 
de  surcharge,  qui  correspond  à  la  force  absolue  du  muscle  cardiaque.  » 

Ce  qui,  pour  le  cœur,  répond  à  l'expression  de  force  absolue  d'un  muscle  strié  ressort 
clairement  du  passage  suivant  que  nous  empruntons  au  môme  auteur  :  «  Comme  il  est  à 
prévoir,  à  force  d'augmenter  la  charge,  on  atteindra  un  moment  où  le  cœur  ne  pourra 
plus  rien  fournir,  de  même  que  le  muscle  strié,  de  plus  en  plus  chargé,  ne  pourra  plus 
à  un  certain  moment  fournir  de  travail.  Ce  poids  représente  la  force  absolue  de  la  sec- 
tion transversale  physiologique  du  muscle.  Les  hauteurs  de  la  colonne  sanguine  indiquant 
la  force  absolue  de  la  section  physiologique  du  muscle  cardiaque  sont  très  dilTérentes 
entre  elles  et  dépendent  de  la  force  et  de  l'état  de  nutrition  du  cœur  de  grenouille  (de 
3d  à  73  centimètres)  ^.  » 

Nous  avons  vu  comment  Franck  est  parvenu,  au  moyen  d'un  appareil  expressément 
construit  dans  ce  but,  à  enregistrer  les  courbes  isométriques  et  isotoniques  du  muscle 
cardiaque.  Relativement  à  la  dépendance  du  décours  de  la  courbe  isométrique,  obtenue 
en  évitant  la  variation  du  volume  du  cœur,  de  la  tension  initiale,  il  a  posé  la  loi  suivante  : 
Les  maxima  des  courbes  isométriques  augmentent  si  on  augmente  la  tension  initiale  et 
par  conséquent  la  réplélion  du  cœur,  pour  diminuer  à  partir  d'un  certain  point.  Avec 
la  réplétion  croissante,  les  courbes  s'élargissent  de  plus  en  plus,  et  la  surface  comprise 
entre  la  courbe  de  tension  et  l'axe  des  abscisses  (l'intégrale  des  tensions)  augmente  tou- 
jours, et  peut  encore  plus  augmenter  dans  la  seconde  partie.  Ficr  a  trouvé  la  même  loi 
pour  les  muscles  striés. 

1.  P  10  =  Sang  lancé  en  10  contractions  sans  égard  à  la  fréquence  (Note  de  Dreseu). 

2.  Au  fond,  cette  expression  ne  correspond  pas  tout  à  fait  à  l'usage,  pour  le  conir  dans  ces 
conditions,  car,  pour  les  muscles  striés,  lorsqu'on  veut  déterminer  la  force  absolue,  on  part  de  la 
longueur  de  repos  du  muscle  avec  une  charge  égale  à  zéro,  tandis  que  dans  le  cœur  un  part  de 
la  longueur  de  repos  correspondant  à  la  charge  optimum  (Dreser). 
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En  général,  les  courbes  sont  d'abord  [convexes  vers  l'axe  des  abscisses,  puis,  à 
partir  d'un  certain  point,  elles  deviennent  concaves  jusqu'au  sommet;  et,  dans  la  partie 
descendante,  elles  redeviennent  convexes  vers  l'axe  des  abscisses. 

L'ascension  des  courbes  est  d'autant  plus  raide  que  la  tension  initiale  est  plus  forte. 
Quand  on  adopte  de  hautes  tensions  initiales  au  commencement  de  la  courbe  ventricu- 
laire,  la  modification  de  tension  des  oreillettes  devient  visible  (lig.  47,  48  et  49). 

Franck  critique  la  méthode  adoptée  par  Dreseh,  ainsi  que  ses  résultats,  qui  donneraient 
selon  lui  des  valeurs  inférieures.  Ainsi,  par  exemple,  Dreser  donne  pour  la  force  absolue 
du  cœur,  qui,  selon  Franck,  pourrait  s'exprimer  par  le  maximum  absolu  de  tension  de  la 


FiG.  47.  —  Courbes  isométriques  do  la  contraction  de 
l'oreillette  (Vorliof)  et  du  ventricule  (Kammer)  dans 
le  cas  d'insuflisance  de  la  valvule  auriculo-vcntricu- 
laire. 


FiG.  48.  —  Courbes  isométriques  après  que  la  valvule 
est  devenue  suffisante.  Il  faut  noter  la  plus  grande 
ampleur  du  plateau  sysiolique. 


Dans  les  deux  figures,  les  courbes  supérieures  correspondent  au  ventricule,  les  inférieures  aux  oreillettes 
La  pression  dans  l'intérieur  du  ventricule  était  de  un  peu  plus  do  O^jOSG  de  H»/.  (O.  Franck.) 

série  des  courbes  isométriques,  une  hauteur  de  32  à  37  cm.  de  la  colonne  sanguine, 
tandis  que  0.  Franck  trouve  cette  valeur  égale  de  70  à  108  cm.  de  colonne  sanguine. 

0.  Franck,  en  enregistrant  les  courbes  isométriques  des  oreillettes,  a  vu  que  celles-ci 
présentent  les  mêmes  caractères  que  celles  des  ventricules  et  se  modifient  de  même  avec 
les  modifications  de  la  tension  initiale.  Il  est  intéressant  de  comparer  le  rapport  entre  la 
force  absolue  des  oreillettes  et  celle  des  ventricules  :  ce  rapport  oscille  entre  1/8  et  l/S 
de  la  force  absolue  des  ventricules,  ainsi  qu'il  résulte  des  valeurs  suivantes  de  Franck  : 


FORCE  ABSOLUE 

du    ventricule.                           des  oreillettes. 

RAPPORT 

45  mm.   Hg.                        7  mm.   Hg. 

0,15 

48         —                                 6         — 

0,12 

57         —                                 8         — 

0,13 

47         —                             10         - 

0,21 

Ces  expériences  toutefois  ont  été  faites  sui'  des  cœurs  très  fatigués;  il  serait  donc 
intéressant  de  les  reprendre  avec  des  cu'urs  parfaitement  frais. 

Il  faudrait,  pour  enregistrer  la  courbe  ùotoniquc  du  ccrur,  faire  enregistrer  par  le  cœur 
lui-même  les  modifications  de  son  volume,  sans  qu'il  survint  de  modification  dans  la 
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tension  de  ses  parois.  Cette  courbe  idéale  est  toutefois  extrêmement  difficile  à  obtenir, 
attendu  que,  dans  les  contractions  d'un  organe  musculaire  creux,  même  si  la  pression 
hydrostatique  demeure  invariable,  la  tension  qui  agit  sur  l'unité  d'épaisseur  devient  plus 
petite.  Quoiqu'il  se  rencontre  de  sérieuses  difficultés  pour  enregistrer  graphiquement  la 
courbe  isotonique  d'un  muscle  strié,  on  peut  arriver  pourtant  à  établir  des  courbes  qui 
se  rapprocheront  beaucoup  de  la  courbe  schématique. 

La  méthode  photographique,  qui  a  l'avantage  de  supprimer  l'augmentation  de  la 
pression  hydrostatique  dans  l'intérieur  du  cœur,  augmentation  qu'on  ne  peut  éviter  avec 
les  autres  appareils  d'inscription,  rendrait  ici  de  véritables  services. 

Il  résulte  des  indications  de  Franck  que  la  contraction  cardiaque  peut  être  considérée 

comme  une  contraction  avec  surcharge,  pen- 
dant laquelle  le  raccourcissement  du  muscle 
so  fait  presque  isotoniquement. 

Or,  des  recherches  de  Fick  sur  les  muscles 
striés,  il  résulte  que  le  maximum  de  la  courbe 
isotonique  est  un  peu  postérieur  à  celui  de 
la  courbe  isométrique.  Le  même  fait  a  été 
trouvé  par  Franck  dans  le  muscle  cardiaque, 
c'est-à-dire  que,  dans  le  muscle  cardiaque 
aussi,  le  maximum  de  la  courbe  isotonique 
apparaît  plus  tard  que  celui  de  la  courbe 
isométrique. 

Un  autre  fait  intéressant  constaté  par  Franck 
est  que  la  hauteur  du  maximum  de  raccour- 
cissement est  égale  à  la  grandeur  du  volume 
du  liquide  expulsé.  En  outre,  la  grandeur  du 
maximum  de  raccourcissement  diminue  avec 
l'augmentation  de  la  charge,  comme  dans  les 
muscles  striés. 

Relativement  à  la  «  courbe  de  pression  » 
dans  le  ventricule,  Franck  a  trouvé  que,  pour 
ce  qui  concerne  la  première  partie  de  la  courbe, 
le  décours  de  la  «  période  de  tension  »  est 
en  parfait  accord  avec  les  lois  de  la  contrac- 
tion isométrique,  puisque,  pendant  son  déve- 
loppement, il  ne  se  produit  aucune  altération 
du  volume.  La  longueur  de  la  période  est  dé- 
terminée par  la  pression  qui  existe  dans  le 
système  artériel,  et  elle  est  d'autant  plus 
grande  que  la  pression  est  plus  haute.  La  rai- 
deur de  l'ascension  dépendant  de  la  pression, 
elle  est  déterminée  par  le  degré  de  réplétion 
du  cœur.  Avec  l'augmentation  de  la  réplétion  ventriculaire,  elle  augmente  jusqu'à  un  cer- 
tain degré,  et  diminue  ensuite  de  nouveau,  selon  les  lois  fondamentales  établies  pour  la 
courbe  isométrique. 

Au  contraire,  la  courbe  de  pression  de  la  période  d'expulsion  présente  quelques  par- 
ticularités caractéristiques.  La  courbe  monte  plutôt  rapidement  et  atteint  de  suite  un 
maximum  qui  représente  aussi  le  maximum  de  la  rapidité.  Selon  les  lois  connues  de 
l'analyse  mathématique,  ce  maximum  de  rapidité  correspondrait  à  un  point  de  retour 
de  la  courbe  de  raccourcissement,  c'est-à-dire  au  point  dans  lequel  le  second  quotient 
différentiel  de  la  courbe  devient  égal  à  zéro.  A  partir  de  ce  point,  la  partie  de  la  courbe 
de  raccourcissement,  qui  était  jusqu'alors  convexe  vers  l'axe  des  abscisses,  prend  une 
forme  concave,  et  l'accélération,  qui  jusqu'alors  était  positive,  devient  négative. 

Franck  discute  ensuite  la  courbe  de  pression  des  oreillettes  et  arrive  à  la  conclusion 
que  le  décours  de  la  courbe  auriculaire  est  aussi  dans  l'ensemble  plus  ou  moins  paral- 
lèle à  celui  de  la  courbe  de  rapidité  du  sang,  sauf  que  les  minima  de  la  courbe  de 
pression  correspondent  aux  raaxima  de  la  rapidité,  et  ainsi  de  suite. 


FiG.  49.  —  Cœur  Jo  grenouille.  Courbes  isomd- 
triques  du  ventricule  (supérieures)  et  des  oreil- 
lettes (inférieures). 

Les  diff(?rences  de  hauteur  sont  dues  à  la  réplé- 
tion graduelle,  ou  à  l'augmentation  progressive 
de  la  pression  h  l'intérieur,  do  1  à  G. 

On  voit  la  notable  influence  de  la  distension  des 
parois  musculaires  du  cœur.  (O.  Franck.) 
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Le  même  auteur  a  étudié  les  modifications  de  la  courbe  de  pression  et  des  volumes 
de  liquide  poussé  par  le  ca^ursous  l'influence  d'une  pression  interne  variable.  Il  a  trouvé 
que  les  volumes  expulsés  augmentent  d'abord  plus  rapidement,  puis  plus  lentement, 
avec  l'augmentation  de  la  tension  initiale,  et  qu'il  n'existe  pas  un  optimum  (dans  le  sens 
de  Dreser). 

Franck  a  pu,  en  outre,  constater  dans  le  cipurun  phénomène  analogue  à  celui  observé 
par  S.  Kries  dans  les  muscles  striés  <c  soutenus  »,  c'est  que  le  .sommei  de  la  contrac- 
tion avec  surcharge  s'élève  avec  la  diminution  de  la  tension  initiale. 

Cola  établit  une  plus  grande  analogie  entre  le  muscle  cardiaque  et  les  muscles  du 
squelette. 

Après  avoir  critiqué  la  méthode  adoptée  par  Dreser,  pour  établir  les  modifications 
des  courbes  de  pression  et  des  volumes  de  liquide  expulsés  par  le  cœur  sous  l'in- 
lluence  de  la"  surcharge,  Franck  arrive  aux  conclusions  suivantes,  très  importantes  : 

La  courbe  de  pression  ventriculaire  se  modifie  de  la  manière  suivante  pendant 
l'augmentation  de  la  pression  artérielle  (surcharge)  : 

1°  La  période  de  tension  s'allonge  parce  que  la  tension  dans  le  ventricule  atteint 
toujours  plus  tard  la  hauteur  de  la  pression  de  surcharge.  Du  reste,  elle  ne  se  modifie 
pas  selon  la  forme  de  cette  partie  de  la  courbe  de  pression. 

2"  La  rapidité  du  cours  du  sang  (raideur  de  la  courbe  de  raccourcissement)  diminue 
avec  l'augmentation  de  la  surcharge,  tandis  que  la  raideur  de  la  courbe  de  tension  au 
commencement  de  la  période  d'expulsion  reste  à  peu  près  égale. 

3°  L'extensibilité  apparente  du  muscle  cardiaque  diminue  continuellement  pendant 
le  décours  de  la  contraction  avec  surcharge,  d'autant  plus  qu'elle  approche  du  sommet 
de  la  courbe. 

Les  considérations  générales  suivantes,  qui  terminent  le  travail  de  0.  Franck,  sont 
aussi  importantes. 

«  Les  fonctions  mécaniques  du  muscle  cardiaque  devraient,  autant  que  possible,  être 
mises  en  comparaison  avec  les  phénomènes  déjà  connus  des  muscles  striés.  Selon  l'idée 
de  FicK,  il  est  possible,  d'après  un  groupe  de  courbes  isométriques  et  isotoniques  obte- 
nues avec  une  excitation  déterminée,  de  prédire  une  fonction  mécanique  quelconque 
du  muscle  dans  des  conditions  déterminées,  puisque  ce  groupe  de  courbes  fournit 
les  rapports  nécessaires  entre  les  trois  variables  :  temps,  tension  et  longueur. 

«  Dans  ce  travail,  ajoute  Franck,  J'ai  démontré  que,  pour  le  muscle  cardiaque, 
existe  la  même  différence  entre  le  décours  de  la  contraction  isotonique  et  celui  de  la 
contraction  isométrique,  que  celle  que  Fick  a  trouvée  pour  les  autres  muscles;  et  j'ai 
en  outre  conclu  que,  dans  la  contraction  avec  surcharge  du  muscle  cardiaque,  il  se 
présente  les  mêmes  particularités  que  celles  que  Kries  a  établies  pour  le  muscle 
strié  ». 

En  d'autres  termes,  les  observations  faites  sur  le  muscle  cardiaque  généralisent  les 
résultats  obtenus  dans  les  recherches  sur  les  muscles  striés. 

Influence  de  la  fatigue  sur  la  fonction  cardiaque.  — Nous  aurions  pu,  à  la  rigueur, 
supprimer  ce  chapitre,  attendu  que  dans  les  conditions  normales  le  cœur  ignore  l'épui- 
sement. Si  pourtant  nous  en  traitons  brièvement  ici,  ce  n'est  que  pour  constater  les  phé- 
nomènes observés  dans  le  muscle  cardiaque  isolé  de  l'organisme,  et  pour  éclairer,  si 
possible,  la  nature  des  phénomènes  qui  surviennent  alors. 

Dans  un  muscle  isolé  de  l'organisme  et  amené  à  la  fatigue  par  d'incessantes  excita- 
tions artificielles,  on  observe  les  mêmes  phénomènes  que  dans  un  muscle  dont  l'activité 
automatique  finit  graduellement  par  la  mort  :  les  processus  de  désassimilation  finissent 
par  prévaloir  sur  les  processus  d'assimilation,  d'uii  une  altération  régressive  de  la 
matière  vivante  qui  occasionne  la  mort.  Les  processus  se  développeront  avec  plus  ou 
m  oins  de  rapidité  selon  la  nature  même  du  tissu  et  les  condition  s  extérieures  dans  lesquelles 
il  travaille  :  mais  tôt  ou  tard  la  fatigue,  causée  par  une  rapide  décroissance  des  proces- 
sus d'intégration,  s'empare  de  lui  et  le  conduit  à  l'épuisement  et  à  la  mort.  Toutefois, 
outre  l'arrêt  des  processus  anaboliques,  il  y  a,  pour  le  muscle  fonctionnant  ainsi,  une 
autre  raison  encore  qui  vient  y  déterminer  la  fatigue.  Nous  voulons  parler  de  l'accumu- 
lation des  substances  régressives,  des  «  catastates  »  ou  scories  qui  résultent  de  son 
fonctionnement.  Si  donc  ces  processus  sont  égaux,  il  n'est  pas  étonnant  que  le  décours 
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général  de  la  fonction  motrice,  enregistré  pendant  longtemps,  présente  des  variations  ana- 
logues, que  le  muscle  fonctioi.ne  à  li  suite  d'excitations  extérieures  ou  automatiquement. 

En  efl'et,  dans  le  tracé  complet  de  la  fonction 
rythmique  d'un  cu'ur  extrait  de  l'organisme,  on  obser- 
vera la  graduelle  décroissance  de  hauteur  de  l'en- 
semble des  contractions  jusqu'à  la  cessation  complète 
de  tout  mouvement.  En  réunissant  les  sommets  sys- 
toliques  de  toutes  ces  contractions  par  une  ligne 
imaginaire,  l'on  obtiendrait  une  véritable  courbe  de 
fatigue  du  muscle  cardiaque;  le  phénomène  est 
naturellement  moins  évident  dans  un  cœur  qui  survit 
longtemps;  mais,  dans  un  cœur  n'ayant  que  quel- 
ques heures  de  survie,  il  sera  appréciable  au  premier 
coup  d'œil,  comme  par  exemple  dans  le  cœur  em- 
bryonnaire du  poulet,  ainsi  qu'on  peut  en  juger  dans 
les  tracés  de  la  figure  IV,  du  mémoire  de  Bottazzi 
sur  le  cœur  embryonnaire. 

Le  même  phénomène  s'observe  d'ailleurs  en 
d'autres  cas,  lorsque  la  fonction  cardiaque  prend 
une  forme  périodique,  ou  lorsqu'on  enregistre  les 
hauteurs  des  contractions  d'une  pointe  du  cœur  sti- 
mulée par  des  excitations  rythmiques  de  courants 
induits.  Dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  une  période  ascen- 
dante (escalier)  suivie  d'une  période  pendant  laquelle 
la  hauteur  des  contractions  demeure  égale,  et  ensuite 
d'une  période  descendante,  qui  est  l'expression  de 
la  fatigue  du  muscle  ventriculaire  aboutissant  fina- 
lement A  l'immobilité  complète. 

On  comprend  donc  que  nous  disposons  de  nom- 
breux moyens  pour  bâter  la  fatigue  du  cœur  et  ob- 
tenir dans  un  tracé  de  peu  de  longueur  une  véritable 
courbe  de  la  fatigue.  Si  nous  voulions  répéter  toutes 
les  observations  qui  ont  été  faites  à  ce  propos,  nous 
serions  obligés  de  répéter  presque  tout  ce  que  nous 
avons  dit  sur  la  nuliitiou  du  cœur. 

L'influence  du  vide,  du  manque  d'oxj'gène,  de 
l'excès  de  CO'^  (Cyon,  Klug,  Saltet),  l'absence  de  toute 
trace  de  séro-albumine  (Martius),  etc.,  tout  cela  a 
été  étudié  :  le  cœur,  en  toutes  ces  occasions,  après 
une  période  plus  ou  moins  longue,  finit  par  s'arrêter 
après  avoir  présenté  une  dimiimtiou  ininterrompue 
et  régulière  de  sa  puissance  contractile. 

Il  existe,  au  contraire,  peu  d'expériences  sur 
l'action  épuisante  et  ponogène  des  substances  de 
désassimilation  du  cœur,  hormis  celles  sur  le  CO^. 
Mais,  tout  à  fait  récemment,  Bottazzi  a  étudié  l'ac- 
tion des  sels  de  potassium  sur  le  cœur,  laissé  in  situ 
ou  isolé  de  l'organisme  (amphibies).  Il  a  obtenu  des 
tracés  de  rapide  et  progressive  fatigue  due  à  l'influ- 
ence de  ces  sels  employés  à  certaines  doses,  tracés 
qui  paraissant  presque  être  des  tracés  ergographiques 
(fig.  50,  51). 

Les  modifications  de  la  courbe  de  contraction 
sont  d'une  nature  identique  :  avec  l'épuisement  pro- 
gressif de  l'organe,  les  hauteurs  de  contraction  diminuent;  les  phases  d'énergie  crois- 
sante, et  plus  encore  celle  d'énergie  décroissante  tendent  à  devenir  parallèle  à  l'abscisse  et 
s'allongent  beaucoup.  On  peut  voir  des  tiacés  typiques  de  ces  modifications  sur  le  tracé 
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d,  du  mémoire  de  Waller  et  Reid  sur  le  cœur  des  mammifiTes  (On  the  action  oftka  crciscd 
Mammalian  Heart.  Philos.  Trans.  of  the  Roy.  Suc.  of  L'^nkn.  \'o'.  (78,  U,  21o-2o5,  1887). 


FlG.  51.  —  Cœur  de  iînfo  viri'ti^  isolé. 
1.  Tracé  normal  et  arrêt  rlo  la  fonction  cardiaque  à  la  suite  du  contact  avec  une  solution  îsotonîque  de  KCl* 
—  2  et  3.  Deux  yroupcs  de  contractions  cardiaques  survenues  spontanément  après  le  lavage  et  préscntau 
l'échelle  descendante.  Temijérature  13", 5.  (Bottazzi.) 

«  Nos  observalions,  disent-ils,  démontrent  qu'à  partir  du  moment  de  l'excision  les  con- 
tractions ventriculaires  aiismentent  régulièrement  de  durée,  au  point  de  durer  jusqu'à 
un  maximum  de  six  secondes  environ,  la  durée  noi-male  ('lant  de  0,3".  » 

III.  Physiologie  des  oreillettes,  du  sinus  veineux  et  du  bulbe  artériel.  — 
Nous  avons  fait  observer  déjà,  au  début  de  ce  chapitre,  qu'en  général  l'étude  dos  pro- 
priétés fonctionnelles  des  oreillettes,  du  bulbe  artériel  et  du  sinus  veineux  est  très 
délaissée,  même  dans  les  meilleurs  et  plus  récents  traités  de  phj'siologie,  ou  qu'elle  n'est 
pas  du  moins  tenue  eu  considération  comme  elle  le  mérite. 

Ces  régions  sont  divisées,  relativement  à  leur  constitution  et  au  contenu  de  leurs 
parois  en  éléments  nerveux,  en  deux  catégories  : 

La  première  comprend  les  oreillettes  et  les  sinus  veineux,  qui  se  distinguent  par  un 
moindre  développement  de  leurs  éléments  contractiles,  c'est-à-dire  par  une  plus  grande 
ressemblance  avec  les  ('léments  du  cœur  embryonnaire,  et  par  une  richesse  extraordinaire 
d'éléments  nerveux  réunis  en  groupes  ganglionnaires. 

La  seconde  catégorie  comprend  le  bulbe  artériel,  qui  ne  diffère  pas  beaucoup  du 
ventricule  quant  à  sa  structure,  mais  qui,  selon  Engei,m.\nn,  est  privé  totalement  d'élé- 
ments nerveux,  et  les  extrémités  des  gros  vaisseaux  veineux  débouchant  dans  les  oreil- 
lettes. Ces  différences  de  structure  ont  une  grande  importance  pour  la  fonction. 

1.  Oreillettes.  —  La  propriété  la  plus  remarquable  de  ce  segment  cariliaque  est  celle 
découverte  par  F.\:<o[Ucber  die  TonusschwankwKjen  ilcr  Atrien  des  Herzens  von  Emi/s  curo- 
pœa.  Deitnigc  zur  Physiol.  C.  Liidwig  gewidmet.  Leipzig,  Engelm.\nn,  1887.  —  ht.  Suite 
oscillazioni  del  tono  auricolare  del  ciiore.  Lo  Sperimottale,  mai  1886.  —  Id.  Itifonnn 
medica,  1886)  et  désignée  par  lui  sous  le  nom  «  d'oscillations  du  tonus  ».  Si  l'on  suspend 
une  oreillette  du  cœur  d'une  Emys  curop.,  extraite  de  l'organisme  ou  laissée  in  situ,  à  un 
levier  qui  enregistrera  les  mouvements  sur  un  cylindre  enfumé  tournant  sur  son  axe,  on 
observera  que  les  contractions  ou  fonctions  fondnmcn taies  des  oreillettes  se  trouvent  sur 
une  ligne  de  tonicité  à  oscillations  rythmiques,  qui  représentent  presque  exactement  la 
forme  des  contractions  cardiaques  ordinaires.  Le  tonus  des  oreillettes  augmente  rapide- 
ment, pour  retomber  ensuite  lentement  à  l'état  primitif  (lig.  o2). 

Les  faits  principaux  observés  par  F.\no  sur  cette  fonction  nouvelle  sont  les  suivants  : 

«  1°  Tandis  que  la  fonction  fondamentale  des  deux  oreillettes  est  en  générai  exac- 
tement synchrone,  on  remarquera  que  les  oscillations  périodiques  de  tonicité  se  pro- 
duisent indépendamment  l'une  de  l'autre  dans  les  deux  oreillettes,  aux  points  de  vue 
de  la  forme,  de  la  rapidité  et  de  l'intensité. 

«  2°  L'indépendance  existant  entre  les  oscillations  des  deux  oreillettes  d'un  mémo 
cœur  se  retrouve  également  entre  les  oscillations  de  tonicité  et  la  fonction  fondamen- 
tale. Les  oscillations  de  tonicité  sont  généralement  irrégulières  —  dans  les  premiers 
moments  qui  suivent  l' jpplication  au  C(eur  de  la  fourchette  qui  le  comprime  —  au  point 
de   vue  de  la  durée,  de  la  forme  et  de  la  hauteur.  Elles  se  régularisent  ensuite  pour 
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devenir  an  bout  d'un  assez  long  temps  beaucoup  plus  faibles'et  disparaître  finalement 
tout  à  fait.  Fano  les  a  enregistrées  pendant  des  journées  entières  sans  interruption,  au 
moyen  d'un  appareil  spécial  (jusqu'à  treize  jours). 

«  3°  Dans  quelques  cas  on  peut  observer  une  disparition  totale  du  rythme  fondamental, 
tandis  que  les  oscillations  de  tonicité  continuent.  Le  contraire  peut  aussi  se  présenter. 
Il  est  donc  évident  que  les  périodes  du  tonus  et  la  fonction  fondamentale  sont  indépen- 
dantes les  unes  de  l'autre. 

«  4°  Si  les  courbes  de  tonicité  sont  très  accentuées,  les  oscillations  fondamentales  des 
reilleltes  deviendront  très  faibles  sur  le  sommet  de  chaque  courbe  tonique.  H  se  peni 


FiG.  52.  —  Oreillettes  d'Jîniys  europana  f^uspendues  en  nit-me  temps  à  deux  leviers. 
As.  Oreillette  gauche.  A-rf.  Oreillette  droite.  Oscillations  du  tonus  :  les  supérieures  sont  irrégulières,  les 
inférieures,  beaucoup  plus  r(^guliùres.  Temps;  1/10  de  seconde  pour  les  signaux  chronographiques  {troi- 
sième ligne).  Température  :  16".  (Fano.) 


même  que  les  oscillations  de  tonicité  deviennent  tellement  considérables,  qu'elles  ne 
laissent  pour  ainsi  dire  pas  de  place,  au  sommet,  à  la  fonction  fondamentale,  de  sorte 
que  celle-ci  disparaît  complètement  à  cet  endroit  de  la  courbe. 

«  5°  Les  oscillations  de  tonicité,  qui  sont  toujours  la  conséquence  de  la  pression  exercée 
sur  le  sillon  auriculo-ventriculaire,  sont  très  rarement  perceptibles  dans  le  ventricule. 

«  6°  Fano  affirme  la  nature  myogénctiqiie  des  oscillations  du  tonus,  et  l'absence  de 
ce  phénomène  dans  les  ventricules  est,  selon  lui,  l'expression  d'une  différence  essentielle 
dans  la  nature  de  la  fibre  musculaire  de  ces  deux  régions  cardiaques. 

t  1°  Le  sommet  des  oreillettes,  privé  de  ganglions,  lorsqu'il  est  excité  durablement 
par  une  excitation  mécanique,  peut  produire  des  oscillations  de  tonicité  rythmiques  et 
des  contractions  systoliques.  Ce  qui  est  une  démonstration  éclatante  de  la  nature  myo- 
génétique  de  tous  les  mouvements  rythmiques  qui  se  produisent  dans  les  oreillettes. 

«  8°  Fano  a  constaté  que,  par  des  artifices  particuliers,  l'on  peut  provoquer  dans  les 
oreillettes  des  contractions  tétaniques  d'une  hauteur  exceptionnelle,  et  il  en  tire  la  con- 
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clusion,  que  les  oscillations  de  tonus  et  les  contractions  tétaniques  considérables,  qui 
peuvent  se  manifester  dans  les  oreillettes,  sont  dues  à  des  éléments  différents  de  ceux 
qui  produisent  la  contraction  fondamentale.  <> 

Fano  a  étudié  ensuite  l'intliience  de  divers  agents  chimiques,  physiques  et  physiolo- 
giques sur  les  oscillations  du  tonus  des  oreillettes  chez  la  tortue.  Hésumons  ici  briève- 
ment le  résultat  de  ses  recherches  : 

1°  Pour  l'action  des  températures  élevées,  Fano  observa  que  les  oscillations  de 
tonus  les  plus  élevées  s'arrêtaient  lorsque  la  température  du  bain  où  étaient  plongées 
les  oreillettes  atteignait  32",  36",  40".  Tout  différemment  se  présente  la  fonction  fonda- 
mentale; ses  excursions  montent  avec  la  température  jusqu'à  40",  et  même  42°.  De  sorte 
que  nous  avons,  dit-il,  dans  la  chaleur,[un  moyen  qui  nous  permet  de  séparer  entre  elles 
les  deux  fondions  du  cœur  de  tortue.  Le  froid  agit  en  produisant  une  augmentation  pro- 
gressive du  tonus  (depuis  ll"-9"  jusqu'à  0"),  [qui  est  accompagnée  par  un  affaiblisse- 
ment parallèle  des  contractions  fondamentales  (voir  le  tracé  démontrant  ce  fait  dans  le 
travail  do  Bottazzi  et  GuOndaum.  On  plain  muscle  {Journ.  of  PhysioL,  sous  presse).  En 
réchauffant  l'oreillette,  on  obtient  un  relâchement  du  muscle  et  le  retour  des  contrac- 
tions fondamentales  et  des  oscillations  toniques.  Bottazzi,  qui  a  observé  le  même  effet 
du  froid  sur  le  muscle  lisse  u'sophagien  du  crapaud,  explique  le  raccourcissement  très 
intense  de  l'oreillette  comme  dû  à  une  augmenlalion  de  l'irritabilité  de  la  substance 
musculaire  (du  sarcoplasma)  lorsqu'elle  est  soumise  à  l'action  du  froid  (voir  le  travail 
cité). 

2°  Les  résultats  de  l'inlluence  de  l'excitation  du  vague  sur  les  oscillations  du  tonus 
consistent  en  ce  que  l'excitation  du  vague  droit,  ou  des  deux  vagues  ensemble,  arrête  la 
fonction  fondamentale.  Elle  n'exerce  au  contraire  aucune  action  d'arrêt  sur  les  oscilla- 
tions rythmiques  du  tonus. 

3°  Fano,  avec  S.  Sciolla  [Azioiie  di  aie.  vêlent,  etc.,  Mantora,  E.  Mondovi,  1887,  et  A.  i. 
B.,  1888),  a  étudié  ensuite  l'action  de  divers  poisons  sur  les  oscillations  du  tonus  auricu- 
laire dans  le  conir  de  l'Em/ys  Europsea.  La  muscarine  paralyse  complètement  la  fonction 
fondamentale,  tandis  que,  d'autre  part,  elle  agit  comme  un  stimulant  très  efficace  sur 
les  oscillations  de  la  tonicité.  L'atropine,  contrairement  à  la  muscarine,  paralyse  com- 
plètement les  oscillations  du  tonus  et  excite  la  fonction  fondamentale.  L'antagonisme 
entre  les  deux  substances  se  retrouve  donc  aussi  dans  la  double  fonction  des  oreillettes. 
La  nicotine  paralyse  complètement  les  oscillations  de  la  tonicité,  tandis  qu'elle  exagère 
la  fonction  fondamentale.  De  plus  la  nicotine  s'est  montrée  capable  d'exagérer  la  fonction 
déprimée  par  la  muscarine,  tandis  qu'au  contraire  la  muscarine  ne  réussit  jamais  à  faire 
reparaître  les  oscillations  de  la  tonicité,  ni  à  paralyser  la  fonction  fondamentale  d'un 
cœur  nicotinisé.  Quant  à  la  ligne  de  tonicité  générale,  la  muscarine  l'élève;  l'atropine 
l'abaisse;  la  nicotine  n'y  apporte  aucun  changement  notable.  La  vératrine  abolit  les 
oscillations  du  tonus,  et  exagère  la  fonction  fondamentale.  Le  même  poison,  à  plus 
hautes  doses,  déprime  aussi  la  fonction  fondamentale.  Quanta  la  ligne  de  tonicité,  nous 
devons  observer  qu'au  commencement  on  la  voit  plus  ou  moins  élevée,  suivant  la  valeur 
dé  la  dose  employée,  et  que  l'élévation  est  suivie  d'un  abaissement  de  la  ligne  de  tonicité. 
L'elléboréine  agit  en  déprimant  légèrement  les  oscillations  de  la  tonicité,  et  les  rend 
plus  allongées  et  moins  élevées.  Par  l'action  de  ce  glycoside,  la  fonction  fondamentale 
transforme  sa  forme  rythmique  en  forme  périodique.  La  digitaline  fait  subir  au  cœur 
une  forte  rétraction  et  élève  la  ligne  de  tonicité  des  oreillettes,  en  diminuant  peu  à  peu 
la  fonction  fondamentale  et  les  oscillations  de  la  tonicité,  jusqu'à  ce  que  ces  dernières, 
qui  disparaissaient  en  premier  lieu,  aient  complètement  cessé;  puis  la  fonction  s'éteint 
à  son  tour.  La  caféine  déprime  les  oscillations  de  la  tonicité,  la  fonction  fondamentale 
et  la  ligne  de  tonicité.  La  caféine  rétablit  en  outre  la  ligne  de  tonicité  dans  les  conditions 
normales  et  fait  réapparaître  les  oscillations  de  la  tonicité  et  la  fonction  fondamentale 
dans  un  C(]>ur  dont  la  digitaline  avait  élevé  énormément  la  tonicité  et  fait  disparaître 
ou  beaucoup  affaibli  les  autres  manifestations  fonctionnelles  de  l'oreillette. 

Fano  lire  de  l'ensemble  de  ses  recherches  les  conclusions  générales  suivantes  :  1°  La 
fonction  fondamentale  et  les  oscillations  de  la  tonicité  auriculaire  chez  l'Emys  europxa 
se  laissent  parfaitement  distinguer  par  la  manière  souvent  opposée  de  ressentir  l'action 
des  poisons.  2"  Les  oscillations  de  la  tonicité  sont  une  manifestation  de  la  contraclilité 
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et  non  de  l'élasticité  de  la  fibre  musculaire,  comme  aussi  la  fonction  fondamentale. 
3»  Dans  les  fibres  auriculaires  du  cœur  de  VEinya  europœa,  un  exemple  d'antagonisme 
physiologique  bilatéral  entre  certains  venins  parait  possible. 

Stefani  observa  également  des  oscillations,  à  peine  comparables  à  celles  qu'avait  vues 
Fano  :  mais  elles  provenaient  de  cœurs  d'animaux  supérieurs,  in  s/7»,  de  sorte  qu'elles 


FiG.  53.  —  Oreillettes  de  Bttfo  virùlis,  suspentluos  selon  la  niiHliode  d'ENGELMANN,  après  enlèveiTient  du 
ventricule.  Oscillations  normales  du  tonus.  Température  :  lO''.  Le  c^'liodre  de  B.^ltzar  était  au  minimum 
de  sa  rapidité.  (Bottazzj.) 

manifestent,  selon  nous,  pour  cette  raison,  un  déterminisme  trop  complexe  pour  pouvoir 
être  uniquement  attribuées  au  muscle  cardiaque.  Elles  ont  été  d'ailleurs  prises  en  consi- 
déralion  dans  le  chapitre  traitant  de  l'innervation  extrinsèque  du  cœur  (p.  90-145). 

Des  oscillations  de  tonicité,  observées  récemment  par  Bottazzi  {The  oscillations  of  the 
auricular  tonus  in  the  batracliian  licarl,  ivitli  a  tlieori/  on  the  fonction  of  sarcoplasma  in 


FiG.  54.    —  Oreillettes   de  Iliifo   vulf/aris,   suspendues   selon    la  métliodo    d'ENGEi.iiANN,  après  enlovemen* 
du  ventricule.  Très  lentes  oscillations  du  tonus.  Température  :  16».  (Bottazzi.) 


miiscular  (issues.  J.  P.,  xxi,  1,  1897),  se  trouvent  aussi  dans  les  oreillettes  de  Rana 
csciilenta  (fig.  53,  54)  et  du  Biifo  vii-idis,  qu'elles  soient  vides  ou  remplies  de  sang, 
laissées  in  situ  ou  isolées  de  l'organisme.  Elles  sont  moins  accentuées  que  celles  des 
oreillettes  de  l'Emi/s  europsea,  qui  resteront  toujours  pour  cette  raison  l'objet  d'études 
classiques  pour  ce  phénomène;  mais  elles  présentent  un  rythme  très  régulier,  et  survi- 
vent, ainsi  que  dans  l'Enu/s,  ù  la  fonction  rythmique  fondamentale.  Bottazzi  expérimenta 
l'action  des  sels  de  potassium  et  les  vapeurs  de  chloroforme  sur  les  oscillations  du  tonus 
auriculaire  des  amphibies;  il  observa  que  les  sels  de  potassium  à  faibles  doses   dépri- 
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FiG.  55.  —  liatteinent>i  du  riciif  de  (n-a['aud.  vido  de 
sanf:^,  suspendu  selon  la  méthode  (I'Engelmann. 
Influence  de  très  petites  doses  de  chloroforme.  La 
contraction] auriculaire  a  presque  disparu,  tandis 
que  la  contraction^ventriculaire  persiste, invariable 
depuis  le  début.  (Bott.\/zi.) 


ment,  puis  arrêtent  les  contractions  rvtlimii[ues  fondamentales,  tandis  qu'elles  laissent 
invariables,  pendant  linéique  temps,  les  oscillations  du  tonus  et  abaissent  de  beaucoup 
le  tonus  général  du  muscle  auriculaire.  Les  vapeurs  de  chloroforme,  au  contraire,  abo- 
lissent dès  le  début,  et  presque   simulta- 
nément, l'une  et  l'autre  lonclion  (lig.  a'6, 
S6);  après  un  certain   temps,  la  fonction 
rythmique  fondamentale  réapparaît,  si  l'em- 
poisonnement n'a  pas  été  très  grave,  tandis 
que  les  oscillations  de  tonicité  ne  se  pré- 
senteront plus  pendant  un  longtemps.  Bot- 
TAzzi  a  ajouté  ainsi  aux  nombreux  moyens 
mis  en  œuvre  par  Fano   deux    nouveaux 
moyens  pour  séparer  les  deu.K  fonctions  au- 
riculaires. Il   n'a  pu  rencontrer  dans  les 
oreillettes  de  VAnrjnilla  vulgarù,  de  Lacerta 
viridis,  de  TroiMotwIiis  nalri.v  (fig.  58),  ni 
dans  les  embryons  de  poulet,  des  oscilla- 
tions du  tonus  analogues  à  celles  observées  dans  VEnu/s  et  dans  les  amphibies  à  côté  de 
la  fonction  rythmique  fondamentale  mais  les  observations  n'ont  pas  été  suflisamment 

nombreuses    pour    pouvoir    affirmer 
l'absence  complète  du  phénomène. 

BoTTAzzi  et  GrCnuaum  {loc.  cit.)  ont 
l'écemment  attaché  les  deux  oreillet- 
tes d'un  cœur  d'Emij.-i  eiir.  extirpé  du 
corps  et  tout  à  fait  vide  de  sang,  si- 
multanément à  deux  leviers  situés 
l'un  au-dessus  de  l'autre,  dont  l'un 
était  un  levier  commun  isoionique,  et 
dont  l'autre  était  disposé  de  manière 
à  enregistrer  les  courbes  isométriques. 
La  double  fonction  motrice  de  cha- 
cune des  oreillettes  se  manifestait 
aussitôt  entièrement. 

Sur  le  tracé  isométrique,  les  con- 
traclions  fondamentales  se  voyaient 
réduites  de  beaucoup  en  hauteur,  tan- 
dis que  les  oscillations  du  tonus,  toujours  bien  prononcées,  présentaient  des  modifica- 
tions, par  rapport  aux  contractions  isoioniques,  telles  qu'elles  ressemblaient  aux  courbes 
isométriques  des  muscles 
striés  et  lisses,  c'est-à-dire 
qu'elles  avaient  luie  période 
ascendante  pins  rapide,  un 
long  plateau  systoliqiie  et 
un  long  trajet  descendant. 
Et,  puisque  Bottazzi  con- 
sidère les  oscillations  du  to- 
nus comme  l'expression  de 
la  fonction  motrice  du  sarco- 
plasme  auriculaire,  ces  cour- 
bes devraient  être  considé- 
rées comme  des  courbes  iso- 
métriques de  la  contraction 
spontanée  du  sarcoplasme. 
Les  oreillettes,  du  reste, 
ne  diffèrent  en  rien  des  ventricules  quant  à  leurs  propriétés  générales.  Leur  cotirbe  de 
contraction  ffig.  S8)  ne  peut  souvent  pas  se  tlistinguer  de  celle  du  ventricule;  mais, 
comme  la  courbe  du  sinus,  elle  a  un  décours  moins  lent  que  celle  du  ventricule. 


Fig.  56,  —  Tracé  des  contractions  auriculaires  du  Cfcur 
de  Bufo  vulf/aris.  Les  oreillettes  sont  pleines  de  sanfl. 
Le  ventricule  a  été  enlevé.  La  courbe  supérieure  indi- 
que la  fonction  normale  dans  les  susdites  conditions. 
La  courbe  inférieure  se  présente  sitnpiifiéi;  à  la  suite 
de  l'action  des  vapeurs  de  chloroforme.  (Bott.\zzi.) 


Fig.  57.  —  Courbe  isométrique  des  oreillettes  du  cœur  de  grenouille.  11 
faut  noter  la  prande  durée  du  plateau  systolique  et  son  aplatisse- 
ment. (O.  Fhaxck.) 
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Quant  aux  propriétés  électriques,  à  la  période  réfractaire,  etc.,  des  oreillettes,  nous 
en  traiterons  plus  loin. 

Ajoutons  seulement  ici  que,  par  rapport  aux  ventricules,  les  oreillettes  paraissent 
posséder  un  plus  haut  degré  d'automatisme.  Cela  résulte  non  seulement  des  expériences 
de  Fano,  qui  put  enregistrer  les  mouvements  rythmiques  d'oreillettes  intactes  ou  de  par- 
ties d'oreillettes  durant  des  journées  entières,  expériences  que  nous  avons  relatées  précé- 
demment, mais  aussi  de  celles  de  Bottazzi,  qui  enregistra  de  long  tracés  de  la  fonction 
des  oreillettes  du  cœur  de  VAnguilla  vulgaris,  de  Rana  esculenta,  de  Biifo  vidgaris,  de 
Lacerta  viridis,  de  Tropidonotus  natrix  et  de  l'embryon  de  poulet  dans  !e  but  de  recher- 
cher l'existence  des  oscillations  du  tonus. 

LovEN  (Ueber  die  Einwlrkung  von  einzelnen  Inductiomschtdge  aiif  den  Vorhof  des 
Froschherzens.Mifth.  vom  phys.  Labor.AesCarol.  med.-chir.  Imt.  in  Slockholm,  llcft  4,  1886) 
a  enregistré  les  contractions  des  oreillettes  isolées  ou  réunies  encore  à  une  partie  du 
sinus.  Le  rythme  spontané  est  très  lent  (15  contractions  environ  par  minute).  Les  pre- 
miers effets  de  l'excitation  électrique  se  manifestent  lorsque  les  deux  bobines  du  chariot 
de  DU  Bois-Reymond  sont  à  la  distance  de  S  à  8  cm.,  avec  un  courant  de  deux  piles  Giiove 
dans  le  circuit  primaire.  Loven  a  observé  une  extra-contraction  suivie  d'une  pause  plus 
longue,  lorsque  l'excitation  coïncide  avec  la  diastole.  Si  l'excitation  tombe  à  O'',0o  après 
le  sommet  de  la  dernière  systole,  il  se  produit  une  extra-contraction  plus  petite.  Si  l'on 

augmente  l'intensité  de  l'exci- 
tation, et  qu'on  la  fasse  tomber 
de  0",1  à  0",2  après  le  sommet 
de  la  systole,  il  se  produit  de  2 
à  3  extra-contractions. 

L'intensité  des  excitations 
n'exerce  pas,  comme  dans  les 
ventricules,  d'influence  sur  la 

Fm.  58.  -Tracé  du  mouvement  des  jeinettes  du  cœu^^^^  contractions    auri- 

viridïs,  suspendu  selon  la  méthode  d  Esgelmann. 

culaires.  Toutefois  la  hauteur 
des  premières  contractions  est  moindre  que  celle  des  contractions  suivantes  :  on  a 
donc  une  sorte  à'eicalier.  La  période  d'excitation  latente  (en  moyenne  de  0",08à  0",1) 
est  aussi  indépendante  de  l'intensité  de  re.xcitalion.  La  période  d'irritabilité  des  oreil- 
lettes s'étend  du  commencement  de  la  diastole  jusqu'au  commencement  de  la  période 
d'excitation  latente  de  la  systole  spontanée  suivante.  L'excitation  portée  à  la  limite  qui 
sépare  le  sinus  des  oreillettes  est  toujours  efficace  :  elle  l'est  également  pendant  la  sys- 
tole des  oreillettes  ni  provoque  une  série  de  contractions,  se  surciklimt  rapidement. 

L'auteur  conclut,  d'accord  avec  les  idées  modernes  sur  les  propriétés  fonctionnelles 
du  muscle  cardiaque,  que  celui-ci  porte  en  lui-même  les  conditions  nécessaires  au 
développement  de  sa  fonction  rythmique. 

Un  fait  digne  de  remarque  est  que  les  oreillettes  qu'on  fait  fonctionner  spontané- 
ment en  dehors  de  l'influence  du  sinus  veineux  présentent  dans  l'unité  de  temps  un 
nombre  de  contractions  bien  inférieur  au  nombre  des  contractions  spontanées  du  sinus, 
tandis  que  le  nombre  des  contractions  que  le  sinus  seul  (nous  verrons  plus  loin  les 
expériences  de  Tigersteot  et  Stromberg)  présente  en  une  minute  est  égal  au  nombre 
des  contractions  du  cœur  entier.  De  ceci  il  résulte  avec  évidence  que  la  fonction  cardiaque 
entière  dépend  du  rythme  du  sinus,  lequel  détermine  le  rythme  du  cœur,  tandis  que 
normalement  les  oreillettes  ne  font  que  propager  l'excitation  physiologique,  rythmique, 
du  sinus  aux  ventricules. 

Le  nombre  des  contractions  observées  par  Love.n  dans  une  minute  (l">  environ)  ne 
peut  pas  faire  supposer  qu'il  ait  enregistré  non  les  contractions  rythmiques  fondamen- 
tales des  oreillettes,  mais  leurs  oscillations  de  tonicité,  attendu  que,  selon  les  observations 
de  Bottazzi,  les  oreillettes  des  amphibies  produisent  en  une  minute  un  nombre  très  infé- 
rieur d'oscillations  de  tonicité.  On  ne  saurait  donc  comprendre  comment  les  oreillettes 
isolées,  douées  pourtant  d'automatisme,  auraient  une  fonction  rythmique  aussi  lente,  tout 
en  tenant  compte  du  fait  que  leur  pouvoir  rythmique  est,  quanta  la  fréquence,  certaine- 
nement  inférieur  à  celui  du  sinus  veineux;  cela  dépend  peut-être  d'excitations  inhibitoires, 
dont  LovEN  ne  tient  aucun  compte. 
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Il  est  certain  que  Loven  ne  mentionne  aucun  phénomène  analogue  aux  oscillations  de 
tonicité;  cela  n'est  du  reste  pas  étonnant,  quand  on  songe  que  des  expérimentateurs 
comme  Gaskell  et  d'autres  ne  réussirent  pas  à  rencontrer  les  oscillations  du  tonus, 
même  dans  les  oreillettes  de  l'Emi/s  europxa,  où  pourtant  elles  se  présentent  de  la  manière 
la  plus  accentuée,  et  avec  une  évidence  frappante. 

2°  Sinus  veineux.  —  Les  observations  recueillies  sur  les  propriétés  fonctionnelles  des 
sinus  veineux  sont  relativement  rares. 

Des  recherches  laites  par  dilférents  auteurs  il  re'sulte  clairement  que  le  sinus  veineux 
est  le  point  de  départ  de  l'onde  d'excitation  et  de  contraction  de  chaque  révolution 
cardiaque,  qu'en  lui  commence  le  processus  du  mouvement  automatique,  qui,  se  propa- 
geant ensuite  par  la  voie  musculaire  à  travers  tout  le  muscle  cardiaque,  produit  la  con- 
traction successive  de  chacune  de  ses  parties.  Nous  verrons  comment  cette  propriété  a 
sa  cause  déterminante,  non  pas  dans  la  plus  grande  richesse  du  sinus  en  ganglions 
nerveux,  mais  dans  sa  propre  structure,  qui,  même  à  l'état  adulte,  rappelle  de  plus  près 
celle  des  éléments  cardiaques  embrj'onnaires. 

La  courbe  de  contraction  des  sinus  ne  dilTère  en  rien  d'essentiel  de  la  courbe  de 
contraction  des  autres  segments  du  cœur.  Bottaz/.i  a  enregistré  pendant  longtemps  la 
fonction  du  sinus  veineux  du  cœur  des  amphibies  (lig.  .')9);  il  observa  dans  les  tracés  de 
grandes  oscillations  du  tonus  avec  prévalence  de  leur  phase  expansive. 

Relativement  aux  autres  propriétés  générales,  il  résulte  des  observations  de  STii6.M- 
BERG  et  TiGERSTEDT  (Der  Ve- 
nensinus    des     Froschlierzeiis 
physiologisch  unlcrsucht.  Mil- 
theil.    V.   physiol.  Labor.    in 

Stockholm.  Hefl  V,  1888,  17)  p^^  5g  _  contractions  du  sinus  veineux  du  cœur  de  IJufo  viih/ai-is, 
que    le     sinus,    ainsi    que   les  enregistrées  isolément,  après  qu'on  a  enlevé  les  oreillettes  et  le  ven- 

autres  segments  du  cœur,  ré-        "■"="''^-  (Bottazz..) 
pondent  par  des  contractions 

rythmiques  aux  excitations  chimiques  et  mécaniques  (pression)  agissant  d'une  manière 
continue;  et  que  la  période  d'excitation  latente  de  l'extra-systole  est  maximum  au  com- 
mencement de  la  période  d'excitation,  pour  diminuer  ensuite  graduellement  et  devenir 
minimum  à  la  fin  de  la  diastole  du  sinus.  Il  est  bon  toutefois  d'examiner  plus  en  détail 
les  résultats  obtenus  par  ces  auteurs. 

Le  sinus,  isolé,  du  cœur  de  grenouille  donne,  à  la  température  ordinaire,  en 
moyenne,  40  à  49  contractions  par  minute.  La  courbe  de  contraction  est  une  ligne  qui 
se  compose  d'une  partie  rapidement  ascendante  et  d'une  partie  descendante  plus  incur- 
vée, qui  passent  de  l'une  à  l'autre  par  un  sommet  arrondi.  Quelquefois  le  sommet  de  la 
courbe  est  aplati;  d'autres  fois  il  est  bifide.  Il  existe  parfois  entre  deux  contractions 
une  pause  à  peine  perceptible.  Les  limites  entre  lesquelles  la  hauteur  de  la  contraction 
oscille  sont  considérables  :  sa  valeur  moyenne  est  de  0°"",09o  au  début  de  l'expérience; 
et  le  travail,  calculé  on  tenant  compte  des  constantes  de  l'appareil,  mais  non  du  frotte- 
ment, est  de  52,5  milligrammes-millimètres. 

L'augmentation  de  la  température  rend  les  contractions  plus  fréquentes  et  plus 
faibles;  à  31°,  elles  deviennent  tellement  faibles  qu'elles  ne  peuvent  plus  être  comptées. 
L'abaissement  de  la  température  produit  le  phénomène  opposé,  il  ralentit  et  allonge 
les  contractions.  L'excitation  par  le  courant  faradique  produit  en  général  une  augmenta- 
tion de  la  fréquence,  mais  le  nombre  des  contractions  rythmi(iues  reste  toujours  de 
beaucoup  inférieur  à  celui  des  excitations,  dans  l'unité  de  temps. 

Si  la  fréquence  des  contractions  augmente  encore,  on  obtiendra  une  contraction 
tonique  durable  plus  basse  que  les  contractions  simples  (lig.  60). 

Si  le  commencement  de  l'excitation  électrique  coïncide  avec  la  pause  ou  avec  la  partie 
descendante,  diastoliciue,  de  la  courbe  de  contraction,  on  voit  toujours  une  contraction 
initiale,  plus  forte  que  les  contractions  normales,  et  ensuite  la  contraction  tonique 
décrite.  Uans  certains  cas,  l'excitation  amenait  un  relâchement  du  sinus,  ou  une  momdre 
fréquence  de  contraction,  ou  un  arrêt  diastolique. 

Comme  conséquence  ultérieure  de  la  stimulation,  on  observe  un  arrêt  diastolique  plus 
ou  moins  prolongé,  ou  un  abaissement,  soit  de  la  fréquence,  soit  de  la  force  des  contrac. 
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lions.  En  d'autres  termes,  il  y  a  inhibition.  Comme  action  ultérieure,  il  y  a  accélé- 
ration et  augmentation  de  la  hauteur  des  contractions,  de  sorte  que  la  stimulation  téta- 
nisante est  un  moyen  pour  augmenter  l'énergie  de  la  fonction  du  sinus. 

Relativement  aux  elFets  de  l'excitation  du  sinus  par  des  courants  induits  d'ouver- 
ture, isolés,  TiRGERSTEiir  et  StrOmdehg  ont  observé  les  faits  suivants,  importants  :  si 
l'excitation  tombe  dans  le  trajet  ascendant  de  la  courbe,  elle  n'a,  dans  la  plus  grande  par- 
tie des  cas,  aucune  influence  sur  la  contraction  correspondante, 
et  allonge  seulement  la  pause  suivante.  Si  elle  tombe,  au  con- 
traire, à  quelque  autre  moment  de  la  contraction,  elle  pro- 
duira une  exlra-systole,  exceptionnellement  elle  en  produira 
même  deux.  L'exlra-systole  est  d'autant  plus  considérable  que 
l'excitation  est  plus  rapprochée  do  la  pause,  elle  est  maximum 
si  elle  tombe  dans  la  pause.  L'extra-systole  peut  quelquefois 
alors  être  plus  considérable  que  la  contraction  normale.  La 
pause  qui  suit  l'exlra-contraction  ne  présente  aucune  règle  : 
elle  peut  être  normale,  plus  longue  ou  plus  courte.  Il  semble 
qu'il  n'y  a  pas  de  pause  compensatrice  (voir  plus  loin). 

Si  l'excitation  tombe  au  début  du  trajet  descendant  de  la 
courbe  de  contraction,  elle  provoque  quelquefois  non  pas  une 
seule,  mais  une  série  d'extra-systoles;  si  celles-ci  se  succèdent 
avec  grande  rapidité,  elles  se  présenteront  sous  forme  d'une 
contraction  tonique  non  continue. 

Si  l'excitation  coïncide  avec  ces  contractions  toniques  du 
sinus,  le  rythme  normal  se  rétablit,  soit  à  la  suite  de  la  pre- 
mière excitation,  soit  à  la  suite  de  l'une  des  suivantes.  Dans 
des  cas  exceptionnels,  on  observe  comme  effet  immédiat  de 
l'excitation  un  relâchement  et  une  décontraction.  I^'actiou 
ultérieure  des  excitations  uniques  induites  d'ouverture  con- 
siste dans  une  exagération  de  la  capacité  fonctionnelle  du 
sinus,  qui  persiste  plus  ou  moins  longtemps. 

TiGERSTEDT  et  Stbomberg  purent,  au  moyen  d'un  porte-élec- 
trodes, construit  spécialement  dans  ce  but,  exciter  cerlaines 
régions  bien  déterminées  du  sinus.  Ils  constatèrent  que,  quel 
que  soit  le  point  excité,  si  l'excifalion  se  produit  dans  le  trajet 
ascendant  d'une  courbe  de  contraction,  elle  coïncide  toujours 
avec  une  période  absolument  réfractaire  du  sinus;  tout  au  plus 
peut-on  obtenir  un  prolongement  de  la  pause  suivante.  L'exci- 
tation tombe-t-elle  au  début  du  trajet  descendant  de  la  courbe, 
elle  demeure  sans  effet,  particulièrement  lorsque  les  veines 
pulmonaires  ou  les  points  plus  distants  du  sinus,  points  qui 
paraissent  être  les  régions  les  plus  irritables,  n'ont  pas  été 
excités.  Parfois  l'excitation,  portant  sur  l'origine  des  veines 
pulmonaires  pendant  la  (leu,vii'7nc  ou  la  troisième  partie  de  la 
période  diastolique,  a  comme  conséquence  une  accélération 
des  contractions,  qu'une  seconde  excitation,  pratiquée  tant  que 
dure  cette  accélération,  fera  cesser. 

La  période  d'excitation  latente  de  l'extra-conlraction  est 
relativement  longue,  et   indépendante   de   la   région  excitée, 
tandis  qu'elle  dépend  du  moment  dans  lequel  on  la  fait  agir; 
elle  sera  d'autant  moindre  que  l'excitation  agira  plus  près  de  la  fin  de  la  contraction, 
ou  mieuxpendant  la  pause. 

Ce  qui,  dans  les  expériences  deTiGERSTEDT  et  deSTRû.MDERG,  nous  intéresse  particulière- 
ment, c'est  la  grande  analogie  que  nous  rencontrons  entre  elles  et  celles  de  Bottazzi  sur 
le  cœur  embryonnaire  en  général,  sans  qu'il  y  ait  excitation  spéciale  du  sinus.  Ainsi,  par 
exemple,  la  contraction  initiale  plus  grande,  l'effet  inhibitoire  de  l'excitation  éleclri(|ue, 
l'augmontalion  des  hauteurs  de  contraction,  c'est-à-dire  du  travail  de  l'organe,  comme 
effet  secondaire  de  l'excitation,  tandis  que  l'effet  initial  est  une  inhibilion,  une  diminution 
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de  la  tonicité  de  tout  le  tissu,  etc.,  sont  des  phénomènes  communs  à  la  fois  au  cœur 
embryonnaire,  in  loto,  et  au  sinus  veineux  (voir  plus  loin  Cauir  embryonnaire). 

Deux  autres  phénomènes  qui  leur  sont  également  communs  sont  l'irritabilité  moindre 
et  la  durée  plus  longue  de  la  période  d'excitation  lalmte. 

Pour  expliquer  les  eliets  d'augmentation  et  d'inhibition  de  l'excitation  électrique, 
TiGERSTF.DT  et  Strùmberc  out  recours  à  l'hypothèse  de  centres  excitateurs  et  inhibi- 
toiresdans  des  régions  délerininées  du  sinus,  comme  par  exemple  aux  orifices  des  veines 
pulmonaires.  Il  nous  paraît  néanmoins  superflu  d'augmenter  encore  le  nombre  de  ces 
contres  nerveux  cardiaques,  surtout  si  par  cette  dénomination  de  centres  on  entend  une 
agglomération  de  cellules  nerveuses  ganglionnaires  douées  de  fonctions  spécifiquement 
molrices.  La  profonde  analogie  que  nous  avons  signalée  entre  les  phénomènes  propres  au 
sinus  et  ceux  mis  en  lumière  par  Uottazzi  dans  le  cœur  embryonnaire,  alors  que 
d'autres  expériences  ont  démontré  en  celui-ci  l'absence  d'une  fonction  nerveuse  spéciale, 
suffirait  pour  exclure  l'existence 
de  centres  nerveux  spéciaux  ex- 
citaleurs  ou  inhibitoires,  intra- 
cardiaques.  De  plus,  de  semblables 
efl'ets  antagonistes  des  excitations 
extérieures  ne  s'observent-ils  pas 
également  dans  des  éléments  irri- 
tables et  contractiles,  en  dehors 
de  toute  influence  nerveuse?  N'ont- 
ils  pas  leur  cause  déterminante 
dans  les  propriétés  spéciales  bien 
connues  de  la  substance  irritable 
et  contractile,  c'est-à-dire  de  la 
cellule  myocardique?  Des  effets 
antagonistes  analogues  n'ont-ils 
pas  été  observés  à  la  suite  de  l'ex- 
citation directe  desauties  muscles, 
lisses  ou  striés?  (Biedermann.) 

Mais  quelle  peut  être  la  cause 
de  cette  analogie  fonctionnelle 
entre  le  sinus  veineux  et  le  cœur 
embryonnaire? 

Si  nous  rappelons  ce  qui  a  été 
dit  relativement  à  la  structure 
histologique   des  régions  diverses 

du  cœur  adulte,  nous  n'éprouverons  pas  de  difficulté  à  trouver  cette  cause  dans  le  fait 
que  le  sinus,  et  notamment  quelques-unes  de  ses  parties,  présente,  même  à  l'état  adulte, 
une  structure  moins  différenciée,  moins  avancée  en  évolution  que  les  autres  régions 
cardiaques,  qu'il  demeure  pour  ainsi  dire  durant  toute  la  vie  dans  un  état  quasi  embryon- 
naire. Aux  analogies  structurales  correspondent  évidemment  les  analogies  fonctionnelles 
que  nous  venons  d'indiquer. 

3°  Bulbe  artériel.  —  On  sait  'que  Lowit  [Bcilriuje  zur  Kenntnis^  der  Innervalion  des 
Herzens,  A.  g.  P.,  xxv,  1881,  .'JUOj  a  affirmé  l'existence  de  cellules  nerveuses  groupées  en 
un  ganglion  dans  le  bulbe  ai-tériel  de  la  grenouille,  et  que,  peu  de  temps  après,  Engel- 
jiANX  (Der  Bidbiis  Aortx  des  Froschherzens,  physiuloniach  imtersucht  in  Gcmeinschaft  mit 
J.  Hartov  u.  J.  J.  Werhoekf.  A.  g.  P.,  xxix,  1882,  42o-4-G8)  démontra  que  les  prétendues 
cellules  ganglionnaires  n'étaient  autres  que  des  cellules  endotliéliales,  et  que,  dans  le 
Sulbiis  aortae  de, la  grenouille,  il  ne  se  trouve  pas  de  cellules  ganglionnaires. 

Le  bulbe  artériel,  isolé  des  autres  parties  du  cœur,  est  suspendu  à  la  manière  d'un 
muscle  strii-  ordinaire,  ou  sectionné  dans  sa  longueur  et  suspendu  dans  la  direction  de 
ses  fibres  circulaires  et  spirales  {qui  se  trouvent  en  prévalence),  ou  bien  il  est  adapté  à 
une  canule  remplie  de  sérum  de  sang  ou  de  quelque  autre  liquide  indifférent.  On  peut  enre- 
gistrer graphiquement  les  contractions  pendant  longtemps,  et  il  présente  la  même  durée 
de  survivance  que  les  autres  régions  du  cœur.  Voici  comment  Engelman.n  décrit  le  déoours 


FlG.  61.  —  IntUu'Qco  de  fexcitation  d'un  courant  induit  téta- 
nisant sur  te  butbc  aortique  du  cœur  de  grenouilfe. 

Fréquence  de  l'excitation  :  80  par  seconde.  Temps:  une  domi- 
soconde.  Les  nombres  placés  sous  les  tracés  indiquent  les 
intensités  du  courant  tétanisant.  L'intensité  quand  les  bobines 
sont  rapprochées  au  maximum  est  faite  égale  à  I  OUO.  (En- 

GELMANN,  cité   par  BlKUER.MANiN.J 


206  CŒUR. 

de  la  fonction  normale  du  bulbe  :  «  Si  l'on  laisse  le  bolbe  isolé  du  reste  du  cœur,  rempli 
de  sérum  du  sang  à  une  pression  d'environ  5  à  20  mjllim.  Hg,  à  la  température 
ordinaire,  l'on  verra  se  produire  d'abord,  pendant  quelque  temps,  des  contractions 
rythmiques.  La  durée  des  périodes,  particulièrement  des  pauses,  augmente  graduellement, 
pour  être  suivie  au  bout  d'un  quart  d'heure,  quelquefois  moins,  de  l'immobilité  com- 
plète. Le  bulbe  répond  par  une  série  de  contractions  à  chaque  excitation  modérée.  Même 
sans  excitation  préalable,  il  recommence  après  un  certain  temps  à  se  contracter.  Ces 
contractions  spontanées  atteignent  en  général,  en  peu  de  temps,  une  fréquence  assez 
régulière,  et  constante,  qui  peut  continuer  ensuite  pendant  plusieurs  heures  (fig.  61).  » 

Le  bulbe  artériel  présente  donc,  d'une  part,  une  certaine  analogie  avec  la  région  ven- 
triculaire,  puisque,  après  les  premières  contractions,  il  s'arrête  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long;  d'autre  part,  il  ressemble  aux  oreillettes  et  au  sinus  veineux,  puisque 
les  contractions  spontanées  ultérieures  ne  peuvent  être  attribuées  qu'à  un  certain  degré 
d'automatisme  inhérent  à  cette  région  cardiaque. 

Le  bulbe  artériel  diffère  de  la  pointe  du  cœur  :  1°  en  ce  que,  avant  l'arrêt,  il  présente 
des  contractions  spontanées,  rythmiques,  qui  ne  s'observent  jamais  dans  la  pointe 
du  cœur;  2»  parce  que  dans  le  bulbe  l'arrêt  ne  dure  que  peu  de  temps,  une  demi-heure 
en  moyenne;  linalement,  parce  que  la  pointe  du  cœur  répond  toujours,  sauf  quelques 
exceptions  (Aubert.  Untersuchumjen  ûber  die  IrritabilMt  und  Rythmicitât  des  nervenhaUi- 
gen  und  nei-ventosen  Froschherzens.  A.  g.  P.,  xxiv,  1881,  357;  Lôwit,  toc.  cit.,  424),  à  une 
excitation  unique,  par  une  contraction  unique,  tandis  que  le  bulbe  répond,  ainsi  que 
le  segment  ventriculaire  du  cœur  embryonnaire  de  poulet  (Bottazzi,  toc.  cit.),  par  une 
série  de  contractions  rythmiques. 

Les  contractions  du  bulbe  sont  donc  automatiques,  lorsqu'il  est  complètement  isolé; 
toutefois,  si  le  bulbe  a  conservé  ses  rapports  avec  les  oreillettes  et  une  partie  du  ventri- 
cule, ce  sont  les  oreillettes  qui  gouvernent  les  contractions  du  bulbe;  mais,  s'il  manque 
le  pont  de  substance  musculaire  ventriculaire  qui  unit  le  bulbe  à  l'oreillette,  les  con- 
tractions des  oreillettes  et  du  bulbe  restent  absolument  indépendantes  les  unes  des 
autres.  Cela  démontre  qu'il  n'existe  point  de  conduction  directe  entre  les  oreillettes  et  le 
bulbe;  le  ventricule  doit  toujours  servir  d'intermédiaire.  Les  contractions  normales  du 
bulbe  commencent  à  la  base  et  se  dirigent  vers  la  pointe. 

Les  excitations  uniques  pouvant  produire  dans  le  bulbe  des  séries  de  contractions 
rythmiques  sont  très  diverses  :  chocs  d'induction,  clôture  d'un  courant  constant,  réchauffe- 
ment rapide,  refroidissement  rapide,  piqûre,  section,  écrasement,  distension  brusque 
par  la  traction  d'un  poids,  ou  par  une  injection  de  sang,  attouchement  avec  des  sub- 
stances corrosives,  comme  la  soude  ou  la  potasse,  etc. 

L'excitation  doit  être  portée  directement  sur  la  substance  musculaire  du  bulbe;  et, 
quel  que  soit  le  point  excité,  l'excitation  peut  provoquer  une  contraction  générale  maxi- 
male de  l'organe  entier,  et  même  une  série  de  contractions;  attendu  que  la  muscula- 
ture du  bulbe,  comme  celle  des  ventricules  ou  de  l'urèthre,  forme  une  seule  masse  de  sub- 
stance conductrice  contractile,  semblable  à  une  seule  fibre  musculaire  creuse. 

La  rapidité  de  transmission  est  très  grande,  de  30  millimèlres  à  la  seconde,  à  la 
température  moyenne  ambiante. 

Normalement  la  courbe  de  contraction  du  muscle  bulbaire  ne  présente  jamais  un 
plateau  horizontal  à  son  sommet;  mais,  ainsi  que  les  muscles  ordinaire.'^,  elle  baisse 
aussitôt  qu'elle  a  atteint  le  maximum. 

Par  le  refroidissement,  ainsi  que  par  le  fait  de  la  mort  graduelle,  aux  températures 
moyennes,  la  conductibilité  diminue  sensiblement.  La  courbe  de  contraction  présente 
parfois  à  ce  moment  un  plateau  horizontal  à  son  sommet. 

Le  bulbe  artériel  présente  le  phénomène  de  l'escalier  de  Bowuitch,  une  augmen- 
tation d'irritabilité;  après  l'action  de  stimulations  faibles,  il  présente  également  la 
période  réfractaire  de  Marey,  et  les  autres  phénomènes  qui  s'y  rattachent. 

Relativement  à  l'inlluence  des  excitations  par  courants  induits,  rapidement  inter- 
rompus et  d'intensité  diverse,  Engeuiann  a  obtenu  les  résultats  suivants  : 

1°  Avec  des  courants  d'intensité  très  faible  il  se  produira  après  quelque  temps,  par 
addition  latente,  une  systole,  qui  sera  peu  de  temps  après  suivie  d'une  seconde,  etc.; 
la  période  latente  de  la  première  systole  et  les  intervalles>ntre  les  contractions  pou- 
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vant  se  produire  ensuite  sont  d'autant  plus  longs  que  les  excitations  sont  plus  faibles. 
Les  contractions  isolées  peuvent,  d'abord,  augmenter  en  hauteur  lorsqu'elles  ont  été 
prûcédées  d'un  long  repos  (cscv//(«'). 

2°  Par  une  intensité  plus  grande  des  courants  excitateurs,  la  dun'e  de  la  période 
latente  atteint  lapidement  un  minimum,  ainsi  que  les  intervalles  entre  chaque  systole. 
Les  premiers  intervalles  diminuent,  aussitôt  que  leur  durée  se  rapproche  d'une  simple 
systole  ;  ils  deviennent  plus  brefs  que  les  suivants.  En  ce  cas,  la  première  contraction  est 
la  plus  grande  {contraction  initiale);  la  seconde  la  plus  petite,  et  celles  qui  suivent 
redeviennent  grandes  de  nouveau. 

3"  Par  des  courants  très  puissants  le  bulbe  n'a  pas,  après  la  première  contraction, 
le  temps  de  se  relâcher  complètement;  il  restera  tétaniquement  contracté  à  un  certain 
niveau.  Une  superposition  des  contractions  n'a  pas  lieu;  pourtant  la  première  contrac- 
tion est  toujours  aussi  élevée  que  celle  qui  suit  une  excitation  unique  efficace;  mais  elle 
est  suivie  ensuite  seulement  d'un  abaissement  graduel.  Au  commencement  on  pourra 
observer  encore  dans  la  courbe  tétanique  de  légères  ondes  dont  la  période  ne  sera 
naturellement  pas  celle  des  excitations,  mais  c'est  une  période  plus  longue,  déterminée 
par  la  nature  spécifique  de  la  substance  musculaire. 

11  nous  parait  à  peine  nécessaire  d'insister  sur  la  profonde  analogie  existant  entre 
ces  phénomènes  et  ceux  qui  sont  propres  au  muscle  ventriculaire. 

Relativement  à  l'action  de  la  température  sur  la  grandeur  et  la  durée  des  contractions, 
le  bulbe  ne  diffère  pas  des  autres  muscles,  notamment  du  muscle  ventriculaire. 

Par  une  température  élevée,  la  fréquence  des  contractions  augmente  jusqu'au 
double;  comme  fait  particulier  notons  une  modification  spéciale  du  rythme,  car  l'aug- 
mentation de  la  température  amène  des  contractions  dicrotes,  puis  trierotes,  et  ensuite 
polycrotes,  d'où  de  véritables  accès  tétaniques,  périodiques,  présentant  toutefois  par 
moments  des  contractions  isolées,  et  finalement  l'arrêt  définitif.  Des  contractions  ryth- 
miques spontanées  peuvent  être  observées  jusqu'à  45°,!)  et  même  48°,  d'où  Engei,man.>( 
croit  pouvoir  affirmer  que  la  contractilité  et  l'irritabilité  des  fibres  musculaires  du  bulbe 
aortii[ue  peuvent  subsister  à  des  températures  beaucoup  plus  élevées  que  pour  les 
muscles  de  n'importe  quel  autre  animal  à  sang  chaud  ou  à  sang  froid. 

La  fréquence  des  pulsations  bulbaires  diminue  par  une  température  basse,  et  le 
rythme  devient  irrégulier,  tandis  qu'au  début  l'amplitude  de  la  contraction  est  plus 
grande.  A  —  1,8°,  on  observe  encore  des  contractions  spontanées  (Cvon  en  observa 
dans  le  cœur  entier  jusqu'à  —  4°)  ;  à  —  2°,  l'irritabilité  du  bulbe  disparaît.  Quelques 
tentatives  entreprises  pour  rappeler  à  la  vie  des  bulbes  qui  étaient  congelés  à  —  b°, 
en  les  faisant  dégeler  avec  précaution,  n'ont  pas  réussi. 

Relativement  à  l'infiuence  de  la  tension,  on  sait  que  LunwiG  et  Luchsinger  {loc.  cit.) 
ont  émis  l'opinion  ((ue  la  fréquence  des  contractions  varie  selon  de  larges  limites  dans 
tous  les  organes  rythmiquement  contractiles  et  que  des  contractions  spontanées,  qui 
manquent  complètement  à  une  tension  basse,  réapparaissent  lorsque  la  tension  aug- 
mente, même  si  cette  tension  exagérée  ne  se  produit  que  très  graduellement.  Ll'dwig 
et  LucHsiNGEB  affirment  l'existence  de  cette  dépendance,  notamment  en  ce  qui  concerne 
la  pointe  du  cœur.  Mais  une  loi  aussi  simple  ne  résulte  pas  des  expériences  d'ENGELsiANN. 
En  effet,  il  a  pu  observer  qu'entre  0  et  40  millimètres  de  pression,  la  fréquence  moyenne 
augmente  avec  la  tension,  et  ensuite,  ce  que  Luchsinger  a  indiqué  dans  ses  recherches,  qu'à 
des  différences  égales  de  pression  correspondent  des  ditlérences  de  fréijuence  d'autant 
moindres  que  la  pression  absolue  est  plus  élevée.  Par  une  pression  très  élevée  (50  milli- 
mètres) la  fréquence  était  toujours  moindre  que  par  40  millimètres.  Les  contractions 
étaient  alors  souvent  presque  imperceptibles. 

4.  Extrémités  centrales  des  gros  vaisseaux  veineux.  —  On  admet  généralement  que  le 
point  d'origine  des  stimulants  normaux  des  contractions  rythmiques  cardiaques  est  le 
sinus  veineux.  On  sait  que  ces  stimulants  physiologiques  du  myocarde  naissent  automati- 
quement, qu'ils  sont  périodiques  et  surviennent  avec  une  fréquence  constante  pour  chaque 
cœur.  Comment  naissent  ces  stimulants  ?  réellement  on  ne  le  sait  pas;  avec  une  vraisem- 
blance suffisante,  on  peut  admettre  qu'ils  ne  naissent  pas  dans  des  éléments  nerveux  gan- 
glionnaires, mais  bien  dans  des  éléments  musculaires  histologiqueinent  peu  différenciés, 
et  on  peut  ajouter  que,  très  probablement,  ils  sont  l'expression  delà  désintégration  auto- 
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malique  de  la  substance  vivante  d'un  groupe  plus  ou  moins  étendu  de  cellules  muscu- 
laires situées  à  l'extrémité  veineuse  du  tube  cardiaque.  Mais  leur  exacte  localisation  n'était 
pas  bien  connue.  On  peut  facilement  se  convaincre  que  les  grosses  veines  du  cœur  battent 
aussi  synchroniquement,  parrillement  au  sinus  veineux,  même  après  les  avoir  sépa- 
rées du  cœur  et  jusqu'à  une  certaine  distance  de  celui-ci.  De  même  que  Tigerstkdt  et 
Strùmberg  avaient  institué  sur  le  sinus  des  recherches  minutieuses  et  exactes  (dont  les 
résultats  furent  pris  en  considération  par  les  physiologistes)  (1888),  de  même  mainte- 
nant Engelman.n  [a  fait  l'étude  profonde  et  détaillée  des  grosses  veines  du  cœur  [Ueber 
den  Urspning  Eigenschaflen  der  r/rossen  Herzvenen  des  Frosches.  A.  g.  P.,  lxv,  109-214, 
1897),  en  obtenant  des  résultats  assez  importants  que  nous  devons  brièvement  rappeler 
ici. 

Les  veines  en  question  sont  :  la  veine  cave  inférieure,  les  deux  veines  caves  supé- 
rieures, la  veine  pulmonaire.  L'inspection  et  la  méthode  connue  de  la  suspension  ont 
servi  à  l'auteur  dans  la  recherche  de  leurs  propriétés  physiologiques.  Voici  les  résultats 
les  plus  importants. 

Toutes  les  trois  veines  caves  (de  la  grenouille)  battent  normalement  dans  le  même 


temps  que  le  sinus,  à  tel  point  que,  dans  des  cœurs  frais,  il  n'est  pas 


FiG.  62.  —  Courbe  de  contraction  normale  (phlcbogramme  pris  avec  la  méthode  de  la 
suspension)  d'une  veine  cave  isolée  (veine  cave  supérieure  pauche  de  Rana  escii- 
lenta).  En  p  :  secousse  d'ouverture  d'un  courant  induit.  —  Graphique  agrandi  8  fois. 
Temps  :0".l  pour  une  oscillation  du  chronographe.  Température  :  23".  (Engelmann.) 
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Des  Usions  même  faibles  altèrent  la  fonction  des  trois  veines  qui,  pour  d'autres  rai- 
sons diverses,  peut  aussi  se  présenter  modifiée  :  une  stimulation  directe  ou  réllexe  du 
vague  peut  en  provoquer  l'arrêt  passager  en  diastole. 

Déjà  la  simple  inspection  montre  que  la  contraction,  comme  dans  les  autres  segments 
du  cœur,  a  la  forme  d'une  contraction  simple,  avec  une  ascension  rapide  de  la  courbe 
et  une  descente  plus  lente  après  avoir  atteint  le  sommet  :  la  contraction,  in  toto,  a  un 
décours  plus  rapide  que  celle  du  ventricule,  mais  non  pas  plus  lent  que  celle  des  oreil- 
lettes du  même  cœur. 

La  pause  (avec  une  fréquence  de  oO  à  60  battements  à  la  minute)  dure  plus  que  la  sys- 
tole et  la  diastole  ensemble,  et  disparaît  seulement  lorsqu'on  accélère  artificiellement 
le  rythme  de  la  pulsation  (fig.  02). 

Mais  l'enregistrement  graphique  des  mouvements  de  ces  veines,  après  qu'on  a  enlevé 
tous  les  autres  segments  du  cœur  (sinus,  oreillettes  et  ventricule),  démontre  avec  une 
plus  grande  précision  les  particularités  de  leur  fonction. 

1.  Chacune  de  ces  trois  veines  possède  normalement  toutes  les  conditions  d'une  acti- 
vité régulière  et  périodique,  comme  le  cœur  normal  entier.  Ceci  est  vrai,  non  seulement 
pour  les  veines  caves  entières,  mais  encore  pour  les  plus  petites  de  leurs  parties.  Des 
fragments  de  l'»",2,  séparés  du  reste  de  la  veine,  battent  régulièrement,  et  presque  avec 
la  même  fréquence,  pendant  des  heures  entières.  Et  pourtant,  en  général,  elles  ne  con- 
tiennent pas  de  cellules  nerveusesganglionnaires.  Les  parois  des  veines  caves  supérieures 
contiennent  des  fibres  nerveuses  amyéliniques  et  seulement  quelques  fibres  à  myéline. 
Elles  sont  constituées  par  des  faisceaux  aplatis  circulaires  de  cellules  musculaires 
monouucléées,  striées  transversalement,  semblables  aux  autres  cellules  du  cœ^ur,  fais- 
ceaux formant  un  réticule  peu  serré,  renfermant  de  petites  cellules  effilées  qui 
deviennent  plus  larges  au  centre.  Ce  réseau  se  continue  avec  le  réseau  plus  serré 
du  sinus,  puis  avec  les  faisceaux  musculaires  des  oreillettes.  De  même  que  pour  l'ure- 
tère (1869),  Engelman.n  affirme  donc  que,  pour  ces  veines  aussi,  «  la  cause  des  pulsations 
normales  ne  réside  pas  dans  un  organe  nerveux  central,  mais  dans  les  cellules  muscu- 
laires mêmes».  Celles-ci  sont  le  siège  de  l'excitation  automatique  et  constituent  l'organe 
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central  d'où  partent  les  stimulants  rythmiques  des  contractions  cardiaques.  L'origine  des 
mouvements  normaux  du  cieur  doit  être  placée  dans  l'escitabilité  automatique  de  la 
musculature  des  embouchures  des  veines. 

2.  Les  propriétés  physiologiques  de  la  musculature  des  veines  cardiaques  sont  essen- 
tiellement les  mêmes  que  celles  du  sinus  déjcà  étudiées  par  TiOEnsTEDT  et  Sthumberg.  Les 
dilTérences  sont  essentiellement  quantitatives. 

La  courbe  d'une  contraction  veineuse  ressemble  à  celle  du  sinus  :  c'est  une  contraction 
simple.  De  to"  à  25",  la  phase  de  l'énergie  croissante  dure  0",3  à  0",4,  au  minimum 
un  peu  [ilus  de  0,2";  la  phase  de  l'énergie  décroissante,  un  peu  plus,  quelquefois  aussi 
un  peu  moins.  La  température  modifie  ces  durées  comme  dans  tous  les  tissus  muscu- 
laires. 

La  péi-iodc  de  t'ëncnjie  latente  oscille  autour  de  0",l  et  peut  se  réduire  à  0",03  ou 
augmenter  jusqu'à  0",lo  ou  0", 2,  selon  l'intensité  de  l'excitant.  Pour  chaque  élément  mus- 
culaire, on  peut  admettre  que  la  latence  n'est  pas  plus  longue,  mais  vraisemblement  un 
peu  plus  brève  que  dans  les  oreillettes,  et  dans  tous  les  cas  moindre  que  dans  la  pointe 
ventriculaire. 

Les  veines  présentent  une  période  réfractnire,  qui  dépend  de  l'état  de  la  substance 
musculaire  et  de  l'intensité  du  stimulant.  En  généial,  même  les  stimulants  forts  ne  se 
montrent  el'licaces  qu'après  la  fin  de  la  diastole  ou  un  peu  auparavant. 

Dans  la  détermination  de  la  durée  de  la  latence,  il  faut  tenir  compte  de  certaines 
causes  d'erreur,  assez  bien  indiquées  par  Engelmann,  et  qui  furent  peut-être  la  raison  pour 
laquelle  Tigerstedt  et  STRusiBEnG  ont  trouvé  quelquefois  dans  le  sinus  des  valeurs  de 
latence  trop  élevées. 

Chaque  contraction  est  maximale,  dans  le  sens  ci-dessus  expliqué  pour  le  ventricule. 
L'augmentation  de  la  contraction  que  l'on  observe  quelquefois  comme  un  elfot  de  stimu- 
lations plus  fortes  dépend  du  fait  que,  dans  ce  cas,  on  excite  directement  plusieurs  cel- 
lules, tandis  i|ue,  étant  donné  la  conduction  diminuée,  dans  les  mêmes  cas  la  propaga- 
tion de  l'excitation  aurait  été  plus  lente. 

V effet  inotropc  négatif  de  la  systole  (l'afTaiblissement  de  la  contractilité  produite  par 
une  excitation  efficace)  disparait  plus  ou  moins  vite,  à  mesure  que  la  fatigue  survient. 

Un  phénomène  semblable  à  ['escalier  de  Bowditch  s'observe  rarement  et  avec  de 
grandes  difficultés,  à  cause  de  l'automaticité  qui  no  disparaît  pas. 

Engelmann  n'a  pas  pu  faire  de  mesures  précises  de  la  rapidité  de  transmission  de 
l'otidede  contraction,  mais  il  vit  qu'elle  diminuait  de  beaucoup  quand  la  substance  mus- 
culaire approchait  de  la  mort.  11  est  certain  qu'elle  est  grande  dans  le  muscle  frais,  à  tel 
point  que,  comme  nous  l'avons  dit,  les  veines  et  le  sinus  paraissent  se  contracter  simul- 
tanément. 

L'effet  tiégatif  dromotrope  de  la  systole  est  évident,  et,  comme  dans  le  reste  du  cœur,  il 
disparait  graduellement,  après  une  période  de  repos,  qui  dure  plus  longtemps  que  celle 
nécessaire  au  rétablissement  de  l'irritabilité  directe  locale. 

3.  ÎVous  avons  dit  que,  dans  le  cœur  frais,  les  veines  et  le  sinus  paraissent  se  contracter 
en  un  seul  temps.  Si  l'on  observe  un  cœur  mourant,  quand  les  contractions  du  ventricule 
et  des  oreillettes  ont  tout  à  fait  cessé,  on  voit  que  l'onde  de  contraction  part  d'une  des 
veines  caves,  plus  fréquemment  de  l'inférieure,  se  propage  au  sinus  et  de  celui-ci  passe 
sur  une  ou  sur  les  autres  veines  caves.  Si  l'on  provoque  une  extra-systole  dans  ces  con- 
ditions, elle  se  propage  du  point  stimulé  vers  le  sinus,  et  de  celui-ci  vers  les  autres  veines 
caves  :  la  propagation  peut  se  faire  dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  et  quelquefois  atteindre 
les  oreillettes  et  le  ventricule.  Dans  quelques  cas,  un  bref  retard  de  l'onde,  corres- 
pondant au  passage  des  veines  caves  au  sinus,  s'aperçoit  évidemment.  On  peut  donc 
affirmer  qu'il  existe  une  conduction  réciproque  entre  les  veines  et  le  sinus,  et  qu'un  retard 
semblable  à  celui  qui  a  été  observé  dans  la  propagation  de  l'onde  du  sinus  aux  oreil- 
lettes, et  des  oreillettes  au  ventricule,  se  vérifie  aussi  dans  le  passage  de  l'onde  des  veines 
caves  au  sinus. 

Graphiquement,  Engelmann  a  démontré  que,  à  une  extra-systole  des  veines,  succèdent 
une  extra-systole  du  sinus,  puis  une  extra-systole  des  oreillettes  et  du  ventricule;  donc 
il  existe  une  propagation  de  l'onde  d'excitation  des  veines  au  sinus,  et  celle-ci  est  nor- 
malement si  rapide  qu'il  en  résulte  un  apparent  isochronisme  des  deux  contractions. 

DICT.    DB    PHYSIOLOGIE.    —TOME   IV.  14 
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4.  Le  réchauffement  des  veines  caves  produit  une  accélération  de  la  fréciuence  de  leurs 
pulsations,  et  les  éveille  là  où  elles  manquent  (lif^.  63);  si  tout  le  cunir  est  suspendu,  m 
situ,  les  autres  segments  aussi  participent   à  l'accéiéralion  du  rythme.  Ce  fait  aussi 

démontre  qu'il  existe  une  conduction  (musculaire)  allant 
d'un  point  quelconque  des  veines  caves,  et  même  de 
la  veine  pulmonaire,  vers  les  autres  segments  du  cœur, 
et  que  cette  conduction  permet  que,  d'un  point  quel- 
conque des  grandes  veines,  on  puisse  provoquer  une 
révolution  dans  le  cœur  entier  et  par  suite  modiTie 
le  moment  de  la  contraction  cardiaque. 

5.  ENGELMANNfit  sur  les  veines  des  expériences  sem- 
blables à  celles  de  Stanniiis,  et  il  a  trouvé  que  d'aucune 
manière  on  ne  pouvait  démontrer  qu'il  existe  sur  ces 
vaisseaux  un  point  dont  la  destruction  amènerait  l'arrêt 
définitif  du  cœur.  Quelquefois,  il  obtint  au  plus  un 
ralentissement  du  rythme  à  la  suite  du  sectionnement 
de  la  veine  cave  inférieure,  parfois  un  arrêt  tempo- 
raire. Cela  semblerait  démontrer  qu'il  n'existe  pas 
dans  la  paroi  des  embouchures  veineuses  une  localité 
spéciale  et  bien  définie  que  l'on  puisse  considérer 
comme  le  point  d'origine  des  stimulants  normau.\  car- 
diaques, mais  que  toutes  les  parties  des  grandes  veines 
et  du  sinus  constituent  enméme  temps  le  centre  de  l'exci- 
tation automatique  pendant  la  vie. 

L'extension  relativement  considérable  de  la  source 
des  impulsions  normales  des  contractions  cardiaques 
a  une  grande  importance,  puisque  toutes  ses  parties 
sont  fonclionnellement  équivalentes  et  puisque,  étant 
donnée  la  grande  rapidité  de  la  propagation  de  l'onde 
d'excitation,  il  est  pratiquement  indifférent  que  l'onde 
commence  dans  une  partie  plus  voisine  ou  plus  éloi- 
gnée des  oreillettes. 

fi.  Mais  Engei.man'n  a  fait  une  observation  nouvelle 
qui  mérite  d'être  prise  en  grande  considération.  Elle 
se  résume  dans  la  proposition  suivante  :  après  une 
extra-systole,  on  n'observe  jamais  de  j^aiise  compensatrice 
dans  la  veine. 

Il  a  trouvé  qu'un  excitant  qui  ne  provoque  pas  une 
extra-systole,  même  s'il  est  fort,  ne  produit  aucun  effet 
sur  le  rythme,  c'est-à-dire  qu'il  ne  modifie  pas  d'une 
manière  sensible  les  processus  et  les  conditions  dont 
dépendent  les  excitants  automatiques  dans  les  éléments 
musculaires  pendant  la  période  réfractaire.  Si  le  stimu- 
lant produit  une  extra-systole  (dans  les  veines),  l'inter- 
valle entre  le  début  de  l'extra-systole  et  celui  de  la  sys- 
tole spontanée  successive  est  égal  à  la  durée  d'une 
période  spontanée,  quel  que  soit  le  moment  dans 
i  ?  '^ï  lequel  on  provoque  l'extra-systole,  et  quel  que  soit  le 
nombre  des  extra-systoles  provoquées.  En  d'autres 
termes,  les  extra-périodes  durent  autant  que  les  pé- 
riodes spontanées. 

De  cela  il  résulte  que  le  mode  de  l'excitation  normale 

primitive  du  cœur  diffère  essentiellement  de  l'excitation 

normale  des  oreillettes  et  du  ventricule. 

L'excitation  ne  naît  donc  pas  dans  les  veines  à  des  intervalles  réguliers  tout  à  fait 

indépendants  de  l'état  des  éléments  musculaires  à  exciter,  mais  à  des  intervalles  dont 

la  durée  dépend  directement  de  l'état  des  éléments  musculaires.  Que  l'extra-systole  ait 
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été  provoquée  de  telle  ou  telle  manière,  dans  un  moment  et  dans  un  endroit  quelconques, 
après  un  temps  constant  qui  dépend  de  l'état  de  la  musculature,  il  se  produit  toujours 
une  nouvelle  excitation  spontanée  et  efficace. 

De  cette  manière  de  se  comporter  du  centre  autojuatique  du  cœur,  on  peut  déduire 
des  considérations  variées. 

On  pourrait  penser  à  une  production  continuelle  des  causes  excitantes  dans 
les  cellules  musculaires  isolées,  production  qui  serait  temporairement  suspendue  à  chaque 
systole.  Par  exemple,  pendant  le  métabolisme,  il  pourrait  se  former  des  produits  qui, 
étant  donné  leurs  qualité  et  quantité  suffisantes,  agiraient  comme  stimulants.  La  sys- 
tole, ou  mieux  le  processus  chimique  intime  de  la  systole,  les  détruirait,  mais  ils  com- 
menceraient de  nouveau  à  se  former  pour  se  détruire  de  nouveau,  après  s'être  accumulés 
en  quantité  suffisante,  en  produisant  une  excitation  ;  et  ainsi  de  suite. 

On  pourrait  aussi  imaginer  que  la  production  des  causes  excitantes  est  vraiment  con- 
tinuelle et  que  la  systole,  par  suite  seulement  de  l'abolition  passagère  de  la  contractilité 
et  du  pouvoir  de  conduction,  suspend  l'activité  des  stimulants  qui  se  produisent  inces- 
samment. Cela,  pourtant,  est  invraisemblable  pour  diverses  raisons  (Engelmax.n). 

(c  Nous  devons  donc  admettre,  dit  Engelmann,  que  c'est  dans  les  cellules  des  veines  car- 
diaques et  du  sinus  que  se  produit  continuellement  la  cause  de  l'excitation  qui,  lors- 
qu'elle arrive  à  une  certaine  intensité,  provoque  une  onde  de  contraction.  » 

En  traduisant  cela  dans  le  langage  que  nous  avons  adopté  en  cet  article  et  en 
nos  publications  spéciales,  nous  pouvons  dire  :  quand  les  produits  de  l'auabolisme,  les 
«  anastates  »,  sont  arrivés  à  leur  maximum  de  complexité,  ils  se  désintègrent,  et  leur 
explosion  est  la  cause  efficiente  de  l'onde  de  contraction.  Mais  à  l'explosion  succède 
immédiatement  la  reconstitution  des  «  anastates  »,  en  sorte  qu'on  peut  la  considérer 
comme  incessante,  interrompue  seulement  par  les  explosions  rythmiques  qui  signalent 
la  fin  de  la  phase  anabolique  et  le  commencement  de  la  phase  catabolique,  par  laquelle 
se  ferme  le  cycle  de  la  révolution  métabolique  de  la  substance  musculaire  du  cœur. 

Toutefois  l'onde  de  contraction  abolit  temporairement  la  contractilité  et  le  pouvoir 
de  contraction  dans  la  substance  musculaire,  évidemment  parce  qu'elle  épuise  les  pro- 
duits anaboliques  emmagasinés.  Ces  propriétés  reparaissent  avec  la  reconstitution  de  ces 
produits.  La  durée  de  la  période  pour  chaque  segment  du  cœur,  et  par  suite  aussi  pour 
les  embouchures  des  grosses  veines,  et  par  conséquent  pour  la  fréquence  des  battements 
cardiaques,  dépend  de  la  rapidité  de  reconstitution  des  produits  anaboliques,  de  la  con- 
tractilité et  du  pouvoir  de  conduction,  après  chaque  systole,  c'est-à-dire  après  chaque 
explosion  des  produits. 

Pour  ce  qui  regarde  particulièrement  les  embouchures  des  veines  et  le  centre  auto- 
matique, le  temps  sera  toujours  le  même,  et,  en  général,  il  sera  le  minimum  possible.  Et, 
puisqu'il  est  vraisemblable  que  dans  toutes  les  cellules,  les  produits  de  l'anabolisme 
atteignent  au  même  instant  le  maximum  de  leur  complexité,  le  point  d'origine  de  l'onde 
de  contraction  sera  la  cellule,  dans  laquelle  les  produits  en  question  auront  le  plus  vite 
atteint  le  degré  de  maturité  nécessaire  (Casrell,  Engelmann). 

La  contractilité  et  le  pouvoir  de  conduction  aussi  ne  paraîtront  pas  partout  au  même 
moment,  et  en  général  ils  reparaissent  normalement  avant  que  les  produits  anaboliques 
soient  prêts  à  exploser.  Les  excitants  artificiels,  qui  provoquent  une  extra-systole  avant 
le  terme  d'une  période  normale,  sont  pour  cela  toujours  plus  forts  que  les  excitants  phy- 
siologiques normaux,  d'autant  plus  forts  qu'ils  agissent  [)lus  tôt  après  le  décours  d'une 
systole  spontanée.  Ceux  qui  frappent  le  muscle  après  la  diastole  et  durant  la  pause  se 
rapprochent  davantage  des  stimulants  physiologiques. 

On  peut  ajouter  (Engelmann)  que  le  ralentissement  du  rythme  dans  les  cœurs  mou- 
rants dépend  de  la  lenteur  avec  laquelle  les  produits  anaboliques  se  reconstituent  et 
arrivent  au  degré  oii  ils  peuvent  exploser  :  par  conséquent  la  durée  de  la  période  est  une 
mesure  de  la  rapidité  avec  laquelle  se  reproduisent  les  stimulants  automatiques  du  cœur. 

Ces  considérations  établies,  on  comprend  facilement  pourquoi  dans  les  oreillettes  et 
le  ventricule  on  observe  une  pause  compensatrice  qui  manque  dans  les  grosses  veines 
et  dans  le  sinus. 

Lorsque,  dans  les  ventricules,  la  prochaine  excitation  physiologique  arrive  au  seg- 
ment frappé  par  l'extra-systole,  sa  musculature  ne  répond  pas,  parce  que  l'extra-systole  a 
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aboli  temporairement  la  contraclilité  et  le  pouvoir  de  conducLion;  elle  répond  seulement 
à  la  seconde  excitation  physiologique  consécutive  à  celle  qui  s'est  propagée  normale- 
ment :  par  conséquent  l'intervalle  entre  la  dernière  systole  complète  et  la  première  systole 
complète  qui  succède  à  l'extra-sy^tole  occupe  le  temps  de  deux  périodes  complètes,  et 
l'intervalle  entre  l'extra-systole  et  la  prochaine  systole  complète  est  plus  grand  qu'une 
période. 

Dans  les  grosses  veines  et  dans  le  sinus,  au  contraire,  l'extra-systole  a  consumé  tous 
les  produits  anaboliques  qui  s'y  étaient  accumulés  jusqu'à  ce  moment;  puis  commence 
une  nouvelle  période  qui  ne  sera  ni  plus  grande  ni  plus  courte  que  les  autres  périodes 
normales. 

De  là  il  résulte  qu'un  vrai  trouble  du  rythme,  c'est-à-dire  une  augmentation  des  bat- 
tements, peut  être  provoqué  seulement  dans  les  grosses  veines  et  le  sinus  au  moyen 
d'extra-stimulanls  que  l'on  fait  agir  sur  le  centre  automatique,  tandis  que  les  troubles 
apparents  du  rythme  des  systoles  des  oreillettes  et  des  ventricules  provoqués  par  des 
extra-stimulants  que  l'on  fait  agir  sur  ceux-ci  ne  touchent  pas  au  rythme  des  décharges 
centrales,  c'est-à-dire  au  rythme  fondamental  du  cœur,  qui  reste  immuable. 

Il  en  résulte  aussi  que  la  suppression  temporaire  de  décharges  centrales,  de  systoles 
veineuses,  ne  peut  être  obtenue  qu'au  moyen  de  la  stimulation  du  vague  ou  en  diminuant 
l'activité  métabolique  du  centre  automatique  (par  exemple,  au  moyen  du  refroidisse- 
ment ou  des  anesthésiques). 

Les  suppressions  partielles  des  contractions  ne  portent  ordinairement  que  sur 
les  oreillettes  et  le  ventricule,  qu'elles  soient  produites  directement  ou  par  voie  réllexe 
(GoLTZ,  MusKENs)  :  elles  sont  dues  à  l'inolropisine  et  au  dromotropisme  négatif  qui  est 
aussi  la  cause  ordinaire  des  formes  périodiques. 

Nous  avons  dit  que  la  pause  succédant  à  une  extra-systole  des  veines  et  du  sinus  est 
généralement  de  la  même  durée  qu'une  péiiode  normale;  mais,  quelquefois,  elle  a  été 
trouvée  supérieure  par  TicEnsTEDT  et  Stromberg,  et  par  Engelmann,  et  quelquefois  infé- 
rieure, sans  que  jamais  elle  devienne  compensatrice. 

D'autres  modifications  s'observent  encore,  pour  lesquelles  nous  renvoyons  le  lecteur 
au  travail  original  d'ENGELUANN. 

IV.  Irritabilité  du  cœur.  —  L'irritabilité,  c'est-à-dire  la  propriété  de  répondre  à 
des  excitations  externes  par  des  modifications  chimiques  internes  difficiles  à  apprécier 
directement,  mais  se  propageant  rapidement  à  travers  tout  le  tissu  irritable  de  manière 
à  y  produire  des  modifications  chimiques  plus  intenses  qui  se  manifestent  par  des  mou- 
vements visibles,  est  une  des  propriétés  essentielles  du  cœur. 

En  parcourant  la  dissertation  classique  de  Haller,  qui  introduisit  définitivement  dans 
la  science  le  mot  d'irritabilité,  quoiqu'il  ait  confondu  l'irritabilité  avec  la  contractilité, 
on  remarque  dilférents  passages  desquels  il  résulte  clairement  qu'il  avait  déjà  une  idée 
très  nette  de  l'irritabilité  considérable  du  muscle  cardiaque.  (IIaller,  La  sensibilitô  et 
l'irritabilitc.  Bibl.  rétrospective.  Masson,  Paris,  1892.) 

Partant  du  principe  de  l'indépendance  absolue  entre  ces  deux  propriétés  fondamentales 
(t  l'irritabilité  »  et  la  «  sensibilité  »,  il  commence  par  affirmer  que  :  <i  Le  cœur,  qui  est 
extrêmement  irritable,  n'est  que  peu  sensible,  et  en  le  touchant  dans  un  homme  qui  a 
ses  sens,  on  lui  procure  plutôt  un  évanouissement  que  de  la  douleur.  »  Et,  pour  démon- 
trer que  l'irritabilité  du  cœur  est  bien  la  propriété  de  la  substance  musculaire,  il  ajoute  : 
«  J'ai  vu  le  cœur  divisé  en  plusieurs  petites  parties  et  chacune  se  mouvoir  sur  la  table.  » 
Le  sujet  toutefois  est  traité  avec  plus  de  détails,  p.  58. 

c<  Peu  à  peu  me  voici  parvenu  à  l'irritabilité  du  cœur,  l'organe  de  tous  qui  en  a  le 
plus  et  auquel  elle  est  le  plus  nécessaire;  cause  de  tous  les  mouvements  de  notre 
machine,  il  devait  être  lui-môme  extrêmement  mobile;  toutes  les  expériences,' surtout 
sur  les  animaux  froids,  prouvent  effectivement  qu'il  l'est  et  qu'il  l'est  beaucoup  plus  que 
les  intestins.  Car,  pre[uièrement,  dans  un  animal  froid  il  se  meut  beaucoup  plus  long- 
temps qu'aucune  autre  partie  du  corps,  même  après  la  mort,  et  quelquefois  jusqu'à  vingt- 
quatre  et  trente  heures,  et  même  plus  longtemps. 

«En  second  lieu,  quand  le  cann-  a  cessé  de  se  mouvoir,  on  peut  rappeler  le  mouvement 
fort  aisément  par  quelque  irritation  externe  que  ce  soit,  avec  une  aiguille,  un  couteau,  du 
sel,  du  poison,  et  quelquefois  même,  comme  l'a  fait  Woodward,  avec  la  simple  eau  chaude. 
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L'oreillelte  irritée  par  un  poison  s'est  contractée  plusieurs  fois  de  suite.  J'ai  vu  la  même 
chose  dans  le  cœur.  Mais  j'ai  remarqué,  dans  ces  irritations  produites  par  un  poison,  que 
le  mouvement  qui  en  résulte  est  fort  court,  presque  toujours  local  et  borné  à  la  place 
qu'on  a  irritée.  La  meilleure  façon  de  ressusciter  les  mouvements  du  cœur,  c'est  d'en 
irriter  la  surface  intérieure,  et  souvent  j'ai  réussi  en  soufflant  dedans  quand  tous  les  cor- 
rosifs avaient  échoué;  et  l'injection  des  autres  lluides  qui  ont  plus  de  consistance  que 
l'air  opère  le  même  effet. 

«  Cette  irritation  des  parois  internes  du  conir  produit  des  oscillations  beaucoup  plus 
durables  que  celles  qu'on  fait  aux  parois  e.xlernes,  et  elles  ne  s'affaiblissent  qu'insensi- 
blement. Elle  a  cet  avantage,  qu'elle  ne  diminue  pas  l'irritabilité  du  cœur,  au  lieu  que 
celle  qu'on  occasionne  par  les  poisons  ôte  absolument  au  cœur  la  faculté  de  se  mouvoir, 
après  la  contraction  qu'elle  a  produite. 

«  11  est  difficile  de  décider  quelle  est  la  partie  du  cœur  la  plus  irritable.  Les  anato- 
mistes  préféraient  ordinairement  le  ventricule  droit  et  son  oreillette.  Mais  je  crois  avoir 
prouvé  que  ce  coté  n'a  aucun  avaiitac/e  sur  le  gauche,  dont  les  oscillations  durent  plus  long- 
temps, dès  que  la  cause  irritante  lui  a  été  appliquée  plus  longtemps  qu'à  l'oreillette 
droite.  11  m'a  paru  quelquefois  que  la  partie  inférieure  de  l'oreillette  droite  a  été  la  der- 
nière mobile  :  d'autres  fois  c'était  la  pointe  du  cœur. 

«Si  l'on  me  demandait  actuellement  d'où  vient  celte  plus  grande  irritabilité  du  cœur, 
j'aurais  beaucoup  de  peine  à  répondre.  Il  n'y  a  pas  plus  de  nerfs  dans  le  cœur  que  dans 
d'autres  muscles,  et  il  y  en  a  même  moins  qu'aux  muscles  de  l'œil.» 

Ici  Halleiv  se  perd  en  conjectures  étranges,  dont  nous  ferons  grâce  au  lecteur. 

De  même  qu'en  traitant  de  l'irritabilité  en  général  Haller  confond  «  irritabilité  » 
et  «  contraetilité  »,  de  même,  en  traitant  spécialement  de  l'irritabilité  du  cœur,  il  con- 
fond également  «  irritabilité  »  et  «  automatisme  »,  parce  que,  selon  lui,  les  régions  les 
plus  irritables  sont  celles  qui  se  meuvent  et  qui  survivent  le  plus  longtemps.  Il  ajoute  en 
effet  que  les  parties  vitales  sont  les  plus  irritables,  et,  tout  de  suite  après,  que  «  le  cœur 
est  la  partie  dont  les  mouvements  survivent  à  ceux  de  toutes  les  autres  ». 

Ainsi  se  trouve  justifié  ce  qu'il  dit  ensuite,  étant  donné  que  dans  sa  conception  de 
l'irritalibité  il  comprend  aussi  l'automatisme  :  «  Cela  fournit  un  caractère  difl'érentiel 
entre  les  organes  vitaux  et  les  autres.  Les  premiers,  étant  extrêmement  irritables,  n'ont 
besoin  que  d'un  très  faible  aiguillon  pour  être  mis  en  jeu  ;  tel  est  le  sang  ou  l'humeur  qui 
passe  par  leur  cavité.  » 

Ces  paroles  contiennent  peut-être  l'idée  première  de  la  théorie  d'après  laquelle  le 
sang  est  par  lui-même  la  cause  excitatrice  du  muscle  cardiaque;  théorie  qui  subsiste 
encore  dans  l'esprit  de  quelques  physiologistes.  Nous  nous  en  occuperons  plus  loin. 
Mais  ce  qui  importe  avant  tout,  c'est  d'établir  la  différence  entre  l'irritabilité  et  l'automa- 
tisme. Sans  doute,  lorsqu'on  voit  un  organe  se  mouvoir  spontanément,  on  a,  a  priori,  le 
droit  d'affirmer  qu'il  est  irritable,  et  Haller  n'a  point  fort  par  conséquent  en  affirmant 
que  le  cœur  des  animaux  froids,  notamment  dans  les  oreillettes,  est  très  irritable.  Or 
l'irritabilité  non  seulement  persiste  plus  longtemps  dans  le  cœur  que  les  mouvements 
spontanés,  mais  elle  persiste  plus  longtemps  aussi  dans  des  organes  qui  présentaient 
des  mouvements  spontanés  beaucoup  moins  accentués  que  ceux  du  cœur,  comme  l'œso- 
phage par  exemple,  ou  qui  n'en  présentaient  aucunement. 

Mais  nous  allons  voir  à  propos  de  l'automatisme  et  de  la  rythmicité  du  cœur,  que 
l'on  peut  très  proliablement  localiser  l'irritabilité  et  l'automatisme  dans  deux  parties 
différentes  de  l'élêmenl  musculaire,  c'est-à-dire  dans  la  substance  anisotrope  et  dans  le 
sarcoplasnie.  Or  l'irritabilité  ou  excitabilité  dans  les  tissus  musculaires  est  en  relation 
directe  avec  le  développement  de  la  substance  anisotrope  biréfringente,  tandis  que  l'au- 
tomatisme, dans  les  organes  qui  en  sont  doués,  est  en  relation  directe  avec  la  quantité 
de  sarcoplasmc  de  l'élément  musculaire.  A  ce  point  de  vue  le  ca^ur  ne  peut  pas  môme 
être  compté  au  nombre  des  organes  les  plus  irritables,  parce  que  ses  éléments  muscu- 
laires sont  assez  riches  en  sarcoplasme  et  relativement  pauvres  en  substance  anisotrope. 

Nous  devons  arriver  finalement  à  la  même  conclusion,  si,  après  la  durée  et  la  locali- 
sation de  l'irritabilité,  nous  considérons  son  degré. 

Convenons  de  prendre  pour  mesure  de  l'irritabilité  l'intensité  d'une  excitation  élec- 
trique minimum,  capable  de  produire  une  contraction   musculaire.  En  thèse  générale, 
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nous  observons  que  l'excitation  suffisante  pour  produire  une  contraction  cardiaque  est 
plus  forte  que  celle  qui  est  nécessaire  pour  produire  la  contraction  d'un  muscle  strié  du 
niiîme  animal,  et  insuffisante  pour  faire  contracter  un  muscle  lisae.  Nous  avons  déjà  dit 
que  la  durée  de  la  contraction  cardiaque  et  la  rapidité  de  transmission  de  l'onde  d'exci- 
tation tiennent  le  milieu  entre  celles  d'un  muscle  lisse  et  celles  d'un  muscle  strié. 

Il  est  donc  bien  établi  que  le  muscle  cardiaque  n'est  pas  le  muscle  le  plus  irritable, 
quoiqu'il  soit  à  un  si  haut  degré  automatique,  fait  sur  lequel  nous  insistons  d'autant  plus 
que  Ch.  Richet  (p.  218,  Miiaclcs  cl  nerfs)  reproduit  les  tableaux  de  Nysten,  où  est  indiquée 
kl  persistance  de  l'irritabilité  dans  les  divers  organes  musculaires  avec  confusion  de  l'ir- 
ritabilité et  des  mouvements  automatiques.  Celle  confusion  est  du  reste  très  commune. 
Landois  (p.  102  de  sa  Physiologie,  cdilion  française),  par  exemple,  dit  :  «  Les  centres 
nerveux  des  oreillettes  sont  plus  excitables  que  ceux  des  ventricules,  c'est  pourquoi  les 
oreillettes  sont  les  dernières  à  battre  dans  le  cœur  abandonné  à  lui-même.  »  Or,  à  part 
le  fait  que  les  centres  nerveux  des  oreillettes  ne  sont  pas  les  agents  déterminants  de 
leurs  mouvements,  nous  ne  voyons  pas  quel  rapport  il  y  a  entre  leur  prétendue  plus 
grande  irritabilité,  et  la  plus  grande  durée  de  la  fonction  rythmique  des  oreillettes. 

Nous  constatons  donc  que,  relativement  à  cette  question,  les  savants  n'ont  pas  su 
s'affranchir  de  la  confusion  d'idées  existant  depuis  Haller,  malgré  les  expériences  aussi 
simples  que  concluantes  faites  par  Fano  en  1883,  dans  lesquelles  il  établit  l'absolue  indé- 
pendance entre  l'irritabilité  et  l'automatisme  du  cœur. 

De  fait,  dans  le  cœur  embryonnaire  (du  troisième  jour  d'incubation)  nous  rencon- 
trons un  organe  qui  fonctionne  avec  une  grande  activité,  mais  qui  néanmoins  présente 
en  même  temps  une  excitabilité  (lisez  :  irritabilité)  presque  nulle  pour  les  excitations, 
reconnues  être  les  plus  efficaces,  sur  les  organes  contractiles  et  sur  le  cœur  des  ani- 
maux adultes. 

Mais  ce  degré  inférieur  d'excitabilité,  nous  ne  le  retrouvons  que  dans  les  premières 
périodes  du  développement.  Si,  en  effet,  nous  déterminons  le  degré  de  l'excitabilité 
électrique  des  cœurs  embryonnaires  déjà  assez  avancés  dans  leurs  processus  embryolo- 
g'iques,  nous  la  trouverons  considérablement  augmentée. 

Gela  résulte  avec  évidence  des  chiffres  suivants  : 

.lOURNKES  EXCITABILITÉ    ÉLECTRIQUE 

du  (Mvcloppcment  du  cœur  mesurée 

de  l'embryon  par  la  distance 

du  poulet.  des    bobines 

d'induction. 
(Température  3So) 

3' 7,0 

4° 13,8 

5» 12,0 

6- 19,0 

8» 18,0 

9« 12,0 

10» 10,0 

12" 23,0 

A  ce  fait  démontré  par  Fano,  dans  le  développement  ontogénétique  du  cœur,  corres- 
pond, dans  le  développement  phylogénétique,  la  moindre  excitabilité  du  cœur  des 
animaux  à  sang  froid  par  rapport  au  cœur  des  animaux  supérieurs.  Fano  a  cherché, 
en  outre,  à  mettre  en  lumière,  ainsi  que  nous  le  verrons  mieux  par  la  suite,  les  rap- 
ports entre  l'automatisme  et  l'excitabilité,  attribuant  par  exemple  à  la  plus  grande 
irritabilité  du  cœur  adulte  (relativement  au  cœur  embryonnaire]  et  du  cœur  des  verté- 
brés supérieurs  (relativement  au  cœur  des  vertébrés  inférieurs)  la  résistance  moindre 
des  premiers  aux  agents  excitants  externes.  Il  dit,  comme  conclusion  générale  :  «  A 
mesure  que  se  développe  l'excitabilité',  nous  voyons,  comme  conséquence  naturelle, 
diminuer  progressivement  la  résistance  à  l'action  nocive  des  excitations  extérieures. 
Cette  conclusion  résulte  d'expériences  faites  sur  des  cœurs  séparés  de  l'organisme  et 
abandonnés  à  leurs  propres  ressources.  » 

En  effet,  on  sait  que  le  cœur  des  mammifères  meuri  aussitôt  qu'il  se  trouve  isolé  de 
l'organisme,  et  Fano  a  trouvé  une  moindre  résistance  dans   le   ca'ur  embryonnaire  aux 
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époques  plus  avancées  de  développement.  Les  choses  apparaissent  naturellement  difTé- 
rentes  selon  les  conditions  partii-ulières  dans  lesquelles  se  trouve  placé  le  cœur.  Ainsi 
Langendorff  est  parvenu  dernièrement  à  maintenir  en  vie,  pendant  un  temps  relative- 
ment long,  des  coîurs  de  chats  et  de  chiens,  et  à  les  faire  fonctionner  plus  régulière- 
ment qu'on  ne  l'aurait  cru  possible  jusqu'ici,  d'après  les  expériences  précédentes.  C'est 
en  donnant  une  nutrition  normale  et  rationnelle  au  muscle  cardiaque  qu'il  est  arrivé  à 
ce  résultat. 

De  même  récemment  Bottazzi  a  réussi  à  faire  survivre  des  cœurs  embryonnaires  de 
poulets  du  onzième  au  vingtième  jour  de  développement  pendant  deux  à  trois  heures, 
en  laissant  l'organe  in  silti  et  plein  de  sang,  quoique  le  renouvellement  de  celui-ci  n'ait 
pu  s'effectuer  qu'en  assez  faible  proportion.  11  est  donc  évident  que,  dans  le  développe- 
ment ontogénétique  et  phylogénélique,  il  y  a,  outre  l'augnientalion  de  l'excitabilité, 
une  augmentation  dans  le  besoin  des  matières  nutritives,  matières  qui  constituent  la  base 
du  fonctionnement  des  organes,  attendu  que  l'insuffisance  évidente  des  processus  anabo- 
liques  dans  l'organe  isolé  entraîne  un  afiaiblissement  marqué  de  sa  fonction. 

En  effet,  la  survivance  d'un  organe  est  déterminée  en  grande  partie  par  la  possibilité 
qu'il  conserve  de  continuer  à  développer  des  processus  anaboliques  à  côté  des  processus 
cataboliques,  s'il  n'a  pas  déjà  emmagasiné  une  forte  quantité  de  matériaux  dynamo- 
gènes. 

Pourtant  la  faible  irritabilité  du  cœur  embryonnaire  dans  les  premières  phases  de  son 
développement,  découverte  par  Fa.no,  ne  doit  pas  être  interprétée  comme  la  conséciuence 
de  ce  que  le  cceur  est  privé  d'éléments  nerveux,  comme  pourraient  le  croire  ceux  qui 
soutiennent  la  nature  neurogène  de  l'activité  cardiaque.  Il  faut  l'attribuer,  croyons-nous, 
à  un  principe  général  de  biologie,  à  savoir  que,  dans  les  organes  et  dans  les  organismes 
en  voie  de  développement,  les  processus  d'assimilation  sont  prépondérants  sur  les  pro- 
cessus de  désintégration. 

Pour  une  raison  qui  nous  échappe,  et  que  nous  ne  pouvons  guère  indiquer  que 
comme  étant  liée  à  l'hérédilé,  ce  qui  prévaut  dans  les  organismes  embryonnaires,  c'est 
une  disposition  au  métabolisme  construclif  et  synthétique,  lequel  s'oppose  dans  de 
certaines  limites  à  ce  que  les  excitations  produisent  le  même  elfet  que  dans  les  organes 
adultes  (chez  qui  l'équilibre  des  deux  processus  est  alteint),  effet  s'expliquant  toujours  par 
une  augmentation  du  catabolisme,  lequel  est  la  base  chimique  de  toute  fonction 
motrice;  puisque  «  toute  manifestation  d'un  phénomène  dans  l'être  vivant  est  nécessai- 
rement liée  à  une  destruction  organique  »  (Cl.  Bernard).  La  moindre  irritabilité  du 
conir,  comme  celle  des  tissus  embryonnaires,  est  donc  l'expression  de  celte  disposition 
prévalente  A,  comme  l'appellerait  Herlng,  soit  de  l'anabolisme  prévalent. 

La  plus  grande  résistance  du  cœur  des  animaux  à  sang  froid  ou  des  animaux  hiber- 
nants (Templer,  .Mengili,  Marshall-Hall,  cités  par  Fano,  21)  s'explique,  selon  nous,  non 
seulement  par  leur  plus  faible  irrilabilité,  mais  encore  parce  que  les  processus  cataboliques 
s'accomplissent  beaucoup  plus  lentement,  et  que,  par  suite,  les  processus  anaboliques 
sont  plus  lents  aussi,  et  moins  nécessaires.  Fn  sorte  que  l'irritabilité  plus  faible  et  la 
résistance  plus  grande  sont  toutes  deux  un  effet  nécessaire  de  la  nature  et  de  l'intensité 
du  métabolisme  des  [tissus  de  ces  animaux.  Relativement  aux  animaux  à  sang  froid, 
pour  expliquer  la  plus  grande  résistance  du  cœur,  on  peut  faire  intervenir  le  degré  de 
développement  inférieur  de  leurs  tissus  en  général,  et  du  tissu  cardiaque  en  particulier. 

Dans  le  cœur  où  l'activité  et  le  repos  alternent  de  façon  régulière  et  rythmique  existe 
également,  selon  toute  probabilité,  un  rythme  nutritif  auquel  correspond  un  rythme  de 
l'iiritabilité.  Nous  verrons  plus  loin,  au  chapitre  traitant  de  l'électro-physiologie  du 
cœur,  comment,  pendant  la  période  systolique,  l'irritabilité  du  muscle  cardiatiue  est 
entièrement  abolie,  même  pour  des  excitations  extrêmement  fortes,  pour,  ensuite,  aug- 
menter de  nouveau  graduellement  pendant  la  phase  diastolique  jusqu'à  une  limite  d'irri- 
tabilité maximum. 

Cette  oscillation  rythmique  de  l'irritabilité  cardiaque  se  rencontre  tant  dans  le 
muscle  ventriculaire,  que  dans  les  oreillettes  et  dans  le  sinus  et  correspond  aux  alterna- 
tives d'activité  et  de  repos. 

Elle  est,  sans  aucun  doute,  l'expression  des  phénomènes  nutritifs  antagonistes  qui  se 
développent  dans  l'intimité  de  la  substance  musculaire.  Mais  ce  même  fait  semble  faire 
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exception  au  principe  général  formulé  ci-dessus,  que  l'irrilabilité  des  tissus  contractiles 
est  déprimée  pendant  que  les  processus  d'intégration  prédominent  en  eux.  Nous  devons 
en  effet  considérer  la  phase  diastolique  de  la  révolution  cardiaque  comme  la  phase  d'in- 
tégralion  de  l'organe,  comme  celle  durant  laquelle  la  matière  vivante  qui  a  subi  une 
désintégration  moléculaire  pendant  la  période  d'activité,  se  reconstitue,  par  une  syn- 
thèse, peut-être,  à  l'aide  des  scories  qui  se  sont  accumulées  au  cours  de  celte  phase 
et  du  nouveau  matériel  nutritif  qui  lui  est  fourni  par  le  sang.  Si  pourtant  nous  exami- 
nons plus  minutieusement  les  conditions  particulières  de  la  fonction  du  muscle  car- 
diaque, nous  nous  convaincrons  aisément  que  cette  exception  n'est  qu'apparente.  En 
eflet,  d'ahord  la  contraction  cardiaque,  pour  des  raisons  que  nous  ignorons,  est  toujours 
maximale,  dans  les  conditions  optima  de  fonctiomiement  de  l'organe,  eu  égard  au  tra- 
vail précédemment  accompli  et  aux  conditions  mécaniques  sous  l'influence  desquelles  le 
cœur  se  contracte  :  c'est  pourquoi  il  ne  faut  pas  s'attendre  à  ce  qu'une  excitation,  agissant 
pendant  la  systole,  donne  une  contraction  plus  accentuée,  plus  énergique  que  la  précé- 
dente. Au  contraire,  nous  produirons  dans  un  cœur  battant  rythmiquement,  en  le  sti- 
mulant pendant  une  phase  successive,  une  extra-systole,  c'est-à-dire  une  systole  appa- 
raissant avant  celle  qui  aurait  apparu  spontanément,  selon  la  loi  du  rythme  propre  à 
l'organe,  et  cette  extra-systole,  avec  ses  caractères,  est  elle-même  l'indice  du  degré  de 
l'irritabilité  cardiaque. 

Cette  extra-systole  ne  peut  pas  être  provoquée  pendant  la  phase  systolique  de  l'or- 
gane, tandis  qu'elle  peut  déjà  l'être  au  début  de  la  phase  diastolique. 

Des  expériences  d'ENGELSiANx  (A.  rj.  P.,  lis,  31b),  il  ressort  plus  particulièrement  que 
l'irritabilité  ventriculaire  disparaît  immédiatement  avant  le  début  de  la  systole,  au 
commencement  de  la  phase  d'excitation  latente,  qu'elle  ne  revient  que  peu  avant  le 
début  de  la  diastole,  et  augmente  ensuite  au  moins  jusqu'à  0",2  après  la  fin  de  la  dias- 
tole. 

Mais  le  fait  que  la  contraction  cardiaque  est  toujours  ma.ximale,  dans  ces  conditions, 
ne  prouve  qu'une  chose,  c'est  que  l'excitation  normale,  provenant  du  sinus  vei- 
neux, détermine  la  consommation  de  tout  le  matéiiel  explosif  que  le  muscle  recèle  en 
lui;  en  d'autres  termes,  que  le  muscle  donne  toute  son  énergie  à  chaque  systole.  El,  puis- 
qu'il est  impossible  que  l'irritabilité  existe  sans  une  quantité  correspondante  de  matière 
vivante  pouvant  se  désintégrer  à  la  suite  d'une  excitation,  il  se  fait  sans  doute  un  mouve- 
ment chimique  de  la  matière  vivante,  qui  précède  l'explosion  finale,  il  est  évident  que 
dans  le  cœur  toute  irritation  devient  presque  inefficace,  si  de  nouveaux  produits  anabo- 
liques  de  reconstitution,  de  nouveaux  ((  anastates  »,  comme  diraient  les  .\nglais,  ne  se 
sont  formés  et  organisés. 

L'autre  fait,  digne  d'être  pris  en  considération,  est  le  décours  de  l'irritabilité  dans  les 
diverses  régions  du  cœur  pendant  les  phases  successives  de  la  révolution  cardiaque.  Ce 
décours  n'a  peut-être  pas  été  encoie  complètement  étudié;  puisque,  pour  ne  parler 
que  des  ventricules,  la  pause  ventriculaire,  —  ou,  selon  la  nouvelle  nomenclature  de 
E.NGELMANN,  le  moment  qui  s'écoule  entre  la  lin  de  la  diastole  ventriculaire  (fin  Vd),  et  le 
commencement  de  la  systole  ventriculaire  suivante  (commencement  Vs),  —  doit  durer 
au  delà  de  0",2  après  la  fin  de  Vd,  moment  dans  lequel  Engelm.^.n.n  constate  l'irritabilité 
maximum  relativement  aux  moments  pi'ècédents.  Après  cette  péi'iode,  nous  ignoi'ons 
comment  se  comporte  l'irritabilité  ventriculaire,  étant  donné  qu'elle  n'est  pas  suivie 
immédiatement  de  l'excitation  latente  de  la  nouvelle  systole. 

Toutefois,  en  examinant  rigoureusement  tout  ce  qui  est  connu  jusqu'ici  sur  la  Tuarche 
de  l'irritabilité  cardiaque,  nous  trouvons  que  sa  disparition  est  immédiate.  Il  n'y  a  plus 
d'irritabilité  depuis  le  commencement  de  l'excitation  latente  jusqu'à  ijuelques  fractions 
de  seconde  avant  la  fin  de  la  systole;  tandis  que  le  retour  de  l'irritabilité  est  graduel, 
commence  quelques  fractions  de  seconde  avant  la  fin  de  la  systole,  et  augmente  jusqu'à 
0",--  après  la  fin  de  la  diastole.  On  ne  pouvait  employer  une  meilleni-e  méthode  pour 
pénétrer  dans  l'intimité  des  modifications  chimiques  que  subit  la  substance  vivante  pen- 
dant sa  destruction  et  sa  reconstitution,  ]inisqur,  par  l'état  de  l'iriitabilité  cardiaque, 
nous  possédons  le  t.TbIeau  exact  du  mouvoinent  intérieur  trophique. 

En  ell'el,  nous  savons,  par  des  considérations  tliéoriques,  et  par  analogie  avec  les  sub- 
stances explosives  ordinaires,  que  le  processus  anabolique  peut  être  représenté  comme 
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une  échelle,  dont  les  échelons  figurent  les  passages  des  matériaux  chimiques  plus  simples 
aux  matériaux  les  plus  complexes  qui  se  forment  en  absorbant  une  certaine  quantité 
d'énergie;  le  sommet  de  l'échelle  serait  constitué  par  de  la  matière  vivante  ayant  la  pro- 
priété d'exploser  sous  l'intluence  de  causes  internes  ou  d'excitations  extérieures.  Mais, 
avec  l'auj^inentatiou  de  la  couiidexité  chimique,  augmente  également  dans  le  produit 
anaboli(iMe  l'instabilité;  elle  tend  toujours  davantage  à  l'explosion,  jusqu'à  ce  que,  ayant 
atteint  sou  summum  de  complexité  et  d'instabililé,  elle  éclate  ou  spontanément  ou  par 
suite  d'un  stimulant  extérieur,  mettant  ainsi  en  liberté  toute  l'énergie  actumulée,  et  cela, 
en  beaucoup  moins  de  temps  qu'il  n'en  avait  été  nécessaire  pour  sa  construction.  (Bot- 
TAZzi.  Sulla  riltmicità  del  moto  del  cuore  e  suite  sue  cause.  Del  ritmo  nei  fenomeni  biologici. 
Lo  Sperimeiitale,  u,  1807.)  Dans  l'augmentation  graduelle  de  l'irritabilité  ventriculaire 
pendant  la  phase  de  repos  du  muscle,  et  dans  sa  disparition  rapide  et  presque  instan- 
tanée, nous  avons  donc  le  droit  de  voir  l'image  fidèle  des  processus  chimiques  qui  se 
développent  dans  l'intimité  des  tissus  musculaires.  Et  le  fait  même  de  l'augmentation 
progressive  de  l'excitabilité  parallèlement  à  l'augmeutalion  progressive  de  l'instabilité 
des  i<  anastates  »,  démontre  que  le  cœur  ne  fait  pas  exception  à  la  loi  des  relations  qui 
unissent  la  nutrition  et  l'excitabilité  d'un  tissu  contractile.  Nous  n'avons,  en  elfet,  aucune 
raison  de  douter  que  les  processus  d'intégration  dans  le  muscle  cardiaque  précèdent  de 
beaucoup  l'apparition  de  la  première  trace  de  faible  contractilité,  et  nous  pouvons 
admettre  qu'ils  commencent  immédiatement  après  la  désintégration  par  explosion.  Le 
phénomène  moteur,  extérieur,  comme  on  sait,  retarde  notablement  sur  le  phénomène 
chirnicjue,  intérieur;  c'est  le  décours  de  l'excilahilité  et  non  le  phénomène  moteur  qu'il 
faut  considérer  comme  l'expression  du  phi''uomène  chimique,  car,  en  cas  contraire,  on 
n'expliquerait  pas  comment  l'iiritabilité  reparaît  un  peu  avant  le  maximum  de  contrac- 
tion du  muscle  ventriculaire.  Cette  inconséquence  apparente  est  expliquée  par  le  fait  que 
l'irritabilité  reparaît  lorsque  le  processus  chimique  qui  la  détermine  a  atteint  sa  valeur 
limite.  Or  le  processus  chimiciue  doit  avoir  commencé  quelque  temps  auparavant,  c'est- 
à-dire  aussitôt  après  l'explosion  des  produits  anaboliques  accumulés,  vers  la  fin  de  la 
période  il'excitation  latente. 

Irritabilité  des  divers  segments  du  cœur.  —  Les  diverses  régions  du  co'ur  ne  sont 
pas  douées  du  même  degré  d'irrilahililé.  Mais  ici  encore  il  faut  distinguer  la  durée  et  le 
degré  de  l'irritabilité'. 

Relativement  à  la  durée,  on  sait  que  l'irritabilité  des  oreillettes  et  celle  du  sinus 
veineux  se  maintiennent  beaucoup  plus  longtemps  que  celle  des  ventricules;  ce  qui  donne 
pleinement  raison  à  Haller  lorsqu'il  disait,  en  cherchant  la  région  la  plus  irritable  du 
cœur  r  "  Il  m'a  paru  quelquefois  que  la  partie  inférieure  de  l'oreillette  droite  a  été  la 
dernière  mobile.  »  Ce  fait  a  été  constaté  également  par  Harvey;  il  nomma  l'oreillette 
droite  i<  ultiinuin  muricns  »,  faisant  observer  qu'elle  est  en  même  temps  le  «  primum 
vivens  ».  La  plus  longue  durée  de  l'irritabilité  des  oreillettes  est  toutefois  une  consé- 
quence de  sa  plus  longue  survivance,  et  toutes  deux  sont  la  conséquence  de  la  structure 
particulière  de  ce  segment  cardiaque  relativement  au  segment  ventriculaire.  En  elfel, 
les  parois  du  sinus  et  des  oreillettes  sont  constituées,  comme  nous  l'avons  dit,  par  des 
cellules  myocardiaques  moins  différenciées  en  général  et  conservant  encore  à  l'état 
adulte  des  caractèies  embryonnaires,  comme  celui  d'êlre  ramifiées,  ainsi  que  cela  se 
voit  chez  certains  animaux,  et  d'être  plus  riehes  en  sarcoplasme.  Cette  moindre  difféi'en- 
ciatiou  les  rend  plus  résistantes,  moins  dépeudaiiles  des  agents  extérieurs.  De  là,  leur 
plus  grande  survivance,  leur  irritabilité  plus  durable. 

Si,  au  contraire,  on  considère  le  degré  d'irritabilité  des  divers  segments  cardiaques,  il 
n'est  pas  douteux  que  les  ventricules  sont  beaucoup  plus  irritables  que  le  segment  auri- 
culaire, ce  qui  concorde  avec  le  degré  supérieur  de  dilTérenciation  histologique  de  ses 
éléments  musculaires.  Mais  la  moindre  durée  de  l'irrilaliilité  n'est  pas  une  conséquence, 
pour  ainsi  dire,  du  degré  su;  érieur  qu'elle  a  alleint;  elle  est  due  encore  à  ces  deux^faits, 
d'abord  que  les  ventricules  survivent  moins  longtemps  eu  raison  de  leur  différenr/iation 
morphologique  et  fouclionm-lle  plus  grande,  et  ensuite  qu'il  y  a  prédominance  des  pro- 
cessus cataholiques  sur  les  processus  aualioli(|ues  dans  le  ventricule  soustrait  à  la  nutri- 
tion normale. 

Mais  il  est  un  a  ilre  fuit  digue  de  remarque  :  c'est  ([u'une  excitation  uui(pie  agissant 
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sur  les  ventricules  ne  produit  qu'une  seule  contraction,  taudis  que,  agissant  sur  les  seg- 
ments supérieurs,  elle  produit  très  souvent  des  séries  de  contractions  rythmiques.  D'où 
l'on  conclut  que  les  oreillettes  sont  plus  irritables  que  les  ventricules,  que  ce  soit 
ou  non  parce  qu'elles  contiennent  de  nombreux  ganglions.  Or  ce  fait,  en  contradiction 
apparehte  avec  ce  que  nous  avons  exposé  plus  haut,  peut  être  envisagé  sous  un  nou- 
veau jour  et  convenablement  expliqué.  En  effet,  dans  le  segment  sino-auriculaire,  il 
existe,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  et  que  nous  aurons  encore  l'occasion  de  le  répéter,  des 
régions  douées  particulièrement  de  la  propriété  automatique,  et  il  est  probable  qu'elles 
doivent  ces  caractéristiques  à  leur  structure  et  à  la  moindre  difîérenciation  de  leurs 
éléments.  Or  il  a  été  démontré  (par  Gasrell  et  par  d'autres)  que  l'on  n'obtient  des  séries 
de  contractions  rythmiques  que  lorsqu'on  stimule  ces  régions.  Nous  sommes  donc 
amenés  à  croire  que  l'excitation  n'agit  de  cette  manière  spéciale  que  parce  qu'elle  éveille 
dans  ces  tissus  de  structure  particulière  l'automatisme  dont  ils  sont  naturellemenl  doués; 
car  la  conception  d'une  irritabilité  supérieure  ne  pourrait  jamais  expliquer  la  succes- 
sion des  contractions  rythmiques.  Il  n'est  donc  pas  question  d'une  plus  grande  irrita- 
bilité des  oreillettes,  mais  de  l'existence  d'un  mécanisme  particulier,  automatique,  dont 
la  fonction  serait  réveillée  même  par  une  excitation  unique.  Or  ce  mécanisme  réside 
précisément  dans  des  réglons  déterminées  des  parois  du  sinus  et  des  oreillettes. 

Nous  ne  connaissons  pas  de  déterminations  exactes  comparatives  de  l'irritabilité  des 
oreillettes  et  du  ventricule  du  cœur  adulte.  L.  Bbuntox  et  Cash  disent  (voir  plus  loin) 
qu'en  général,  dans  le  cœur  de  grenouille,  les  oreillettes  sont  plus  sensibles  aux  exci- 
tants que  le  ventricule.  Mais  à  ce  propos,  il  faudrait  aussi  noter,  en  thèse  générale,  que 
les  parois  auriculaires,  étant  beaucoup  plus  minces  et  présentant  une  superficie  et  une 
masse  moindres  que  les  parois  vcntriculaires  d'un  même  cœur,  le  nombre  des  éléments 
musculaires  qui  viennent  à.  être  stimulés  par  un  même  excitant,  de  durée  et  d'intensité 
égales,  sera  bien  supérieur  dans  les  oreillettes  que  dans  les  ventricules,  qui  présenteront 
aussi  une  plus  grande  résistance  au  passage  du  courant. 

Dans  le  cœur  embryonnaire  aux  premières  époques  de  développement,  au  contraire, 
les  choses  sont  différentes.  Fano  a  trouvé  que  dans  l'organe  frais,  durant  les  trois  pre- 
miers jours  de  développement,  le  segment  auriculaire  est  toujours  moins  irritable  que  le 
ventricule,  comme  il  résulte  des  chiffres  suivants  : 

VALEUR   DE  L'IRRITABILITÉ 
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Or,  à  ces  résultats  on  ne  peut  faire  l'objection  faite  ci-dessus,  parce  que  les  parois  du 
tube  cardiaque  embryonnaire,  à  celte  époque  de  développement,  présentent  une  épaisseur 
tellement  petite  que,  si  elle  n'est  pas  égale  dans  les  divers  segments,  elle  ne  peut  pas 
pratiquement  influer  sur  l'effet  des  stimulations  isolées. 

Le  fait  que  les  ventricules  ne  répondent  à  une  excitation  unique  que  par  une  con- 
traction unique  ne  s'applique  d'ailleurs  qu'à  des  ronirs  adultes.  Bien  souvent  Kano  et 
BoTTAZzi  ont  eu  l'occasion  de  constater,  au  cours  de  leurs  recherches  sur  le  cœur 
embryonnaire,  que  les  ventricules  répondent  généralement  aussi  par  une  série  de  con- 
tractions à  des  excitations  uni(iues.  Celte  propriété  toutefois,  par  le  développement 
ultérieur,  disparait  du  tissu  ventriculaire  et  se  fixe  exclusivement  dans  certaines  régions 
déterminées  du  sinus  veineux  du  cœur;  régions  qui,  pour  cette  raison,  conservent, 
même  à  l'état  adulte,  avec  les  caractères  morphologiques,  les  caractères  physiologiques 
de  l'état  embryonnaire. 

Outre  les  moditications  déjà  indiquées  de  l'irritabilité  cardiaque,  d'autres  encore 
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ont  été  observées,  qui  sont  dues  à  des  causes  différentes.  Il  ne  nous  appartient  pas  de 
traiter  de  celles  que  provoquent  les  divers  poisons.  Nous  nous  bornerons  à  indiquer  les 
modifications  produites  par  l'excitation  du  vague  et  par  l'action  des  sels  de  potassium, 
parce  qu'elles  présentent  des  analogies  entre  elles. 

SciuKi''  (Iteclterclics  sw  te  nerfs  dits  anestatews.  Ges.  Bcitr.  zw  Phys.,  r,  619  et  suiv., 
IS'.l'i-)  et  EcKHARD  {Bcit.  zur  Anat.  u.  Phyx.,  x,  24  et  suiv.,  1883)  ont  trouvé  que  le  cœur  de 
grenouille  et  de  tortue,  pendant  une  excitation  suffisamment  forte  du  vague,  ne  se  con- 
tracte pas  par  l'excitation  directe  du  myocarde.  Ce  Tait  fut  confirmé  plus  tard  par 
M[LLs  (Jown.  of  Anat.  <md  Phys.,  xxii,  3,  1888)  dans  les  oreillettes  du  cœur  de  serpent  et 
par  Me  William  [On  the  structure  and  Rythm  of  the  Heart  in  Fishcs  with  e^^pcciul  référence 
to  Ihe  Heart  of  the  Ei'l.  .7.  P.,  vi,  192,  18811),  dans  le  cœur  d'anguille.  Voici  comment  s'ex- 
prime ce  dernier  auteur  à  ce  sujet  :  «  La  région  ostiale  du  sinus  est,  pendant  la  durée 
d'une  forte  inhibition,  complètement  insensible  à  une  excitalioii  directe,  et  l'oreillette  se 
trouve  dans  la  même  condition.  La  plus  forte  excitation  mécanique,  chimique,  thermique 
ou  électrique,  appliquée  directement  au  tissu  auriculaire,  ne  parvient  pas  à  produire  une 
contraction.  L'excitabilité  du  tissu  musculaire  a  été  évidemment  abolie  temporairement 
par  l'inlluence  du  vague  :  c'est  un  résultat  très  particulier  de  l'excitation  nerveuse.  « 

Mais  d'autre  part,  il  dit  (p.  ii't)  :  »  La  force  contractile  du  musi-le  ventriculaire  ne 
paraît  pas  être  inUuencée  directement  par  l'inhibition  du  vague.  »  D'autres  observateurs 
encore  (Ei.nbrodt,  Fosteh  et  Dkw  Ssiith,  etc.)  ont  fait  des  expériences  analogues,  et  le  fait 
de  l'inlluence  de  l'excitation  du  vague  sur  le  ventricule,  quoique  non  encore  complè- 
tement confirmé,  paraît  semblable  à  celui  qui  a  été  observé  sur  les  oreillettes. 

Un  fait  semblable  fut  noté  récemment  par  Bottazzi  (Sur  le  mécanisme  d'action  des  sels 
de  2>otassium  iur  le  cœur.  Contribution  à  la  doctrine  de  l'inhibition.  A.  de  P.,  oct.  1896)  à 
la  suile  do  l'action  des  sels  de  potassium  sur  le  cœur  des  amphibies.  Des  doses  de  ces 
sels,  produisant  l'arrH  du  cœur,  dépriment  ou  abolissent  complètement  l'irritabilité  du 
muscle  cardiaque.  Méanmoins,  si  le  cœur  était  abandonné  à  lui-même  pour  longtemps 
ou  lavé  dans  une  solution  saline  quelconque,  il  recommençait  à  battre  rythmiquement, 
et  plus  énergiquement  même  qu'auparavant. 

L'inexcitabililé  temporaire  du  ca^ur  due  à  l'excilation  du  vague  est  très  vraisembla- 
blement due  à  l'inlluence  chimico-nutritive  spécifique  du  vague  sur  la  substance  muscu- 
laire, dont  elle  exagère  les  processus  anaboliques  en  déprimant  l'aptitude  à  la  désassi- 
milation  et  par  conséquent  à  l'activité  fonctionnelle.  Or,  par  une  série  de  considérations 
tirées  de  l'analogie  des  effets  de  l'intoxication  du  ca;ur  par  les  sels  de  potassium  avec 
les  effets  de  la  stimulation  du  vague,  Bottazzi  croit  que  l'inexcitabilité  du  muscle  car- 
diaque a,  dans  les  conditions  expérimentales  adoptées  par  lui,  les  mêmes  causes,  c'est- 
à-dire  une  exagération  des  processus  d'assimilation. 

Nous  ne  pouvons  pas  clore  ce  chapitre  sur  la  physiologie  du  cœur  sans  mentionner, 
rapidement,  puisque  nous  traiterons  le  sujet  avec  plus  de  détails  à  propos  de  l'automa- 
tisme, les  rapports  entre  l'irritabilité  et  l'aulomalisme.  Ces  deux  propriétés  semblent 
vouloir  s'exclure  réciproquement  :  nous  trouvons,  en  effet,  que  les  régions  cardiaques 
plus  automatiques  (sinus  et  oreillettes)  sont  les  moins  excitables,  et  inversement  nous 
observons  que  les  ventricules,  quoique  étant  plus  excitables,  sont  à  l'état  adulte,  entiè- 
rement privés  d'automaticité.  Nous  verrons  toutefois  que  ce  contraste  est  général  à  tous 
Ibb  tissus  contractiles,  qui  paraissent  subir  tout  à  coup  une  différenciation  fonctionnelle 
double  et  opposée,  vers  l'automatisme  d'une  part,  de  l'autre,  vers  l'irritabilité.  Ce  con- 
traste a  très  probablement  sa  cause  dans  une  structure  dillérente  des  tissus  qui 
ont  évolué  vers  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  propriétés;  et  particulièrement  l'auloma- 
lisme sera  d'autant  plus  développé  que  l'on  observe  un  plus  grand  nombre  de  caracté- 
ristiques embryonnaires.  Jugée  à  ce  point  de  vue,  la  répartition  de  l'automatisme  et  de 
l'irritabilité  dans  les  dilférentes  régions  du  cu'ur  ne  peut  présenter  aucune  difficulté 
d'interprétation  :  les  segments  les  [ilus  automatiques  le  sont  parce  qu'ils  ont  moins  évo- 
lué. Ces  considérations  morphologiques  correspondent  entièrement  aux  considérations 
physiologiques  que  Fano  a  exposées  en  étudiant  le  développement  embryonnaire  de  la 
fonction  cardiaque. 

■V.  Électro-physiologie  du  cœur.  —  Excitation  électrique  du  muscle  cardiaque. 
—  En  traitant  des  propriétés  du  cœur  considéré  en  tant  que  muscle,  nous  avons  eu 
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plusieurs  fois  l'occasion  de  mentionner  l'action  des  courants  électriques  en  général  sur 
cet  organe. 

A  propos  de  la  physiologie  comparée  du  cœur,  nous  aurons  à  rapporter  un  grand 
nombre  d'observations  concernant  spécialement  l'électro-physiologie  du  cœur  des  diffé- 
rents animaux;  nous  verrons  ensuite  plusieurs  des  phénomènes  de  l'éiectrisation  du 
cœur  des  différents  animaux.  Ici  nous  prendrons  en  considération  quelques  phénomènes 
particuliers  consécutifs  à  l'excitation  électrique  du  cœur,  ainsi  que  les  propriétés  électi-o- 
motrices  du  muscle  cardiaque.  —  Il  ne  sera  pas  mutile  pourtant  de  rappeler  préalable- 
ment quelques  faits  fondamentaux,  observés  à  la  suite  de  l'excitation  électrique  du 
muscle  cardiaque. 

11  paraît  que  les  premières  expériences  d'excitation  électrique  du  cœur  furent  faites 
par  HuMBOLDT.  I.e  peu  que  l'on  en  connaissait  à  cette  époque  se  trouve  rapporté  par 
Matteucci,  dans  ses  Leçons  sur  les  phérwmcnes  physico-chimiques  des  corps  vivants  (Flo- 
rence, 1847,200).  Il  dit:  «  Si  l'on  fait  passer  un  courant  électrique  à  travers  le  cœur  d'un 
animal  tué  récemment,  on  verra  cet  organe,  peu  de  temps  après  que  ses  battements 
auront  cessé,  reprendre  ses  mouvements  ordinaires,  quelque  temps  après  que  le  courant 
a  commencé  à  agir,  et  ces  mouvements  continueront  encore  quelque  temps  après  que  le 
passage  du  courant  a  cessé.  Si,  au  lieu  d'attendre  que  les  mouvements  naturels  du  cœur 
soient  complètement  éteints,  on  fait  passer  le  courant  lorsque  ceux-ci  sont  suffisamment 
affaiblis,  on  les  voit  devenir  plus  fréquents  après  que  le  courant  a  agi  pendant  quelques 
instants,  et  qu'ils  continuent  ainsi  un  certain  temps,  alors  même  que  l'action  du  courant 
a  cessé.  » 

La  contraction  ventriculaire,  provoquée  par  une  excitation  unique,  par  exemple  par 
un  courant  induit  d'ouverture,  tient  par  beaucoup  de  caractères  le  milieu  entre  la  con- 
traction d'un  muscle  lisse  et  celle  d'un  muscle  strié. 

La  contraction  cardiaque  est  une  contraction  élémentaire,  prolongée  et  ralentie  dans 
toutes  ses  phases.  L'excitation  minimum  suffisante  pour  provoquer  une  contraction 
(stimulation  de  courant  d'induction)  est  aussi  maximum  (Bowditch,  B.^sch,  Kro.nfxker  et 
Stirling),  c'est-à-dire  qu'une  contraction  provoquée  par  une  forte  excitation  n'est  pas 
plus  considérable  qu'une  autre  contraction  provoquée  par  une  excitation  faible,  mais 
suffisante.  —  Mayo  a  trouvé  pourtant  que  parfois  les  hauteurs  des  contractions  varient 
avec  l'intensité  de  l'e.xcitation,  surtout  quand  le  cœur  est  rempli  de  sang  vieux  et  fonc- 
tionne sous  un  bain  d'huilé. 

Ce  que  l'on  n'obtient  pas  habituellement  par  le  renforcement  de  l'excitation,  on 
l'obtient  par  la  succession  rythmique  d'excitations  légères  et  d'égale  intensité  (phéno- 
mène de  l'escalier  de  Bowditcu).  La  limite  minimum  de  l'intervalle  entre  chaque  excitation 
est  donnée  par  la  fréquence  de  l'excitation  qui  ne  produit  [las  le  tétanos  .-la  limite  maximum 
est  celle  pendant  laquelle  l'effet  des  excitations  isolées  commence  à  s'additionner. 

La  même  excitation  agit  avec  plus  d'intensité  a|)rès  la  tétanisation  du  ventricule 
qu'avant.  La  période  d'excitation  latente  d'une  contraction  ventriculaire  est  d'autant 
plus  courte  que  l'intensité  de  l'excitation  est  plus  grande. 

Contractions  fibrillaires  par  excitation  électrique  du  cœur.  —  Avant  d'entreprendre 
l'étude  particulière  de  l'action  des  courants,  il  nous  reste  à  parler  du  phénomène 
des  conlrartions  fibrillaires  décrites  par  divers  observateurs  qui  appliquaient  un  fort  cou- 
rant, constant  ou  induit,  au  cœur  des  mammifères,  et  particulièrement  aux  v.'utiicules, 
battant  automaliquem  eu  t. 

L'effet  principal  de  cette  forte  excitation  électrique  du  ventricule,  d'une  durée  plus 
ou  moins  longue,  est  l'apparit.ion  de  mouvements  irréguliers,  désordomiés,  arythmi(iues, 
désignés  sous  le  nom  de  contractions  fibrillaires,  tremblements  ventriculaircs,  mouve- 
ments vermiculaires,  délire  du  cœur,  etc. 

LuDww  et  Hoi'i'A  (Zeitsrhrift  f.  rat.  Med.,  1830,  ix),  qui  furent  les  premiers  à  observer 
ce  fait,  remarquèrent  en  même  temps,  dans  le  cœur  du  cliii'n,  que  cette  excitation  intense 
produit,  après  les  contractions  fibrillaires,  la  cessation  des  battements  cardiaques,  et  un 
énorme  abaissement  de  la  pression  sanguine,  tandis  ((ue  les  ventricules  sont  dilatés  et 
remplis  de  sang.  Pendant  cette  grave  altération  de  la  fonction  ventriculaire,  les  oreil- 
lettes continuent  à  battre  rythmiquement,  comme  dans  les  conditions  normales. 

Des   phénomènes    semblables    furent    observés    également    par    Einbuodt    [Wiener 
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SitzungsbcrUhte,  xxxvii;,  l8o9)  et  par  Vulpian  {B.B.,  1874).  Mais  ce  fut  William  iPiUriUnr 
conti-aclion  nf  Ihe  heart.  J.  P.,  vu,  1887,  296),  qui  soumit  le  phi'-nomène  en  question 
à  une  élude  métliodique.  Les  principaux  résultats  qu'il  obtint  sont  les  suivants: 

1)  L'état  de  la  contraction  fibrillaire  arylliinique  est  dû  essentiellement  à  certains 
chani^ements  qui  surviennent  dans  les  ventricules  mêmes.  Il  ne  provient  pas  du  passage 
de  quelque  impulsion  nerveuse,  anormale,  venant  atteindre  les  ventricules,  ou  de  l'in- 
terruplion  de  quelques  impulsions  normalement  transmises  aux  ventricules  et  néces- 
saires à  leur  action  normalement  coordonnée.  Il  n'est  pas  dû  non  plus  à  une  lésion  ou 
irritation  des  nerfs  qui  arrivent  au  ventricule  et  viennent  de  la  base  du  cœur. 

Le  phénomène  a  lieu  également,  dans  un  ventricule  isolé,  dans  une  pointe  de  cœur 
taillée  en  zig-zag  à  la  manière  d'E.NGELsiA.NN. 

2)  La  contraction  fibrillaire,  arythmique,  n'est  pas  nécessairement  dépendante  de  la 
destruction  ou  paralysie  d'un  centre  cooidinateur,  localisé  dans  une  partie  particulière 
de  la  cloison  des  ventricules. 

Ce  centre  serait  celui  que  Kronecker  et  Schmey  supposent  (Ac.  Berlin,  1884)  se 
trouver  dans  le  tiers  supérieur  de  la  cloison  ventriculaire.  Récemment  Kronecker  iUeber 
Slôrwujen  der  Coordination  des  Hcrzkammcrschliiges,  Z.  B.,  xxxiv,  529)  a  voulu  rapporter 
toutes  les  causes  de  mort  foudroyante  du  cœur  (produite  par  occlusion  de  ses  artères,  par 
excitation  électrique,  par  piqûre  de  la  cloison,  par  refroidissement  ou  empoisonne- 
ment, etc.)  à  une  seule  cause  :  à  l'anémie  instantanée  des  parois  ventriculaires.  Pour 
cela,  il  a  émis  l'hypothèse  que  le  petit  district  de  la  cloison  interventriculaire  qui  pré- 
side à  la  coordination  des  mouvements  des  ventricules,  contient  un  centre  vaso-moteur 
innervant  les  artères  coronaires  et  peut-être  aussi  les  veines  ventriculaires.  Comme  une 
démonstration  de  cette  hypothèse,  Barbera  aurait  trouvé  que,  ce  centre  supposé  étant 
paralysé  (par  un  réchaulTement  fort  et  prolongé),  le  cœur  supporte  les  stimulations 
abnormales  et  retourne  à  fonctionner  régulièrement  après  les  contractions  fibrillaires 
(Z.  B.,  XXXVI,  239).  Mais  nous  savons  aujourd'hui  que  la  propriété  de  faire  des  mouve- 
ments rythmiques  coordonnés  appartient  à  chaque  parcelle  de  substance  musculaire  du 
cœur.  En  second  lieu,  il  ne  faut  pas  oublier  que  c'est  près  du  point  indiqué  par  Kro- 
necker et  Schmey  que  passent  le  ou  les  faisceaux  découverts  par  His  jun.,  qui  servent  à 
relier  anatomiquement  et  fonctionnellenient  les  oreillettes  et  les  ventricules.  Leur  lésion 
pourrait  donc,  au  moins  en  partie,  rentrer  parmi  les  causes  des  phénomènes  observés 
par  quebiues  auteurs,  après  une  ponction  pratiijuée  en  celte  région. 

En  outre,  le  tait  du  rétablissement  de  la  fonction  ventriculaire,  lorsque  l'excitation 
électrique  a  cessé,  fait  observé  par  Willlvm  et  qui  se  vérifie  plus  ou  moins  facilement 
d'après  l'espèce  et  l'âge  de  l'animal,  et  l'état  d'excitabilité  du  tissu  ventriculaire,  etc., 
démontre  qu'il  ne  s'agit  ni  de  la  destruction,  ni  de  la  paralysie  d'un  centre  spécial  coor- 
dinateur. 

Fiiialeinent,  la  pointe  ventriculaire,  sectionnée  Lien  au-dessous  du  centre  présumé, 
présente  non  seulement  des  contractions  rythmiques  coordonnées,  mais  aussi  des  con- 
tractions fibrillaires,  lorsqu'elle  est  excitée  convenablement. 

3°  Les  caractères  essentiels  de  la  contraction  fibrillaire  arythmique  sont  : 

1)  la  complexité  de  son  mouvement,  qui  dépend  de  l'intrication  des  faisceaux  dans  les 
parois  ventriculaires.  Le  mouvement  fibrillaire  est,  en  elfet,  plus  simple  dans  le  ccrurdu 
fœtus. 

2)  Sa  persistance,  qui  semble  dépenilre  d'un  excès  d'excitabilité  du  tissu  ventricu- 
laire. En  effet,  dans  le  cœur  fœtal,  elle  ne  dure  que  peu  de  temps,  et,  dans  des  cœurs 
adultes  très  affaiblis  par  la  fatigue  et  un  refroidissement  progressif,  le  mouvement  flbril- 
luire  disparaît  ordinairement  beaucoup  plus  tût  que  dans  un  cœur  plus  excitable. 

3)  Sa  rapidité. 

4)  La  contraction  arythmique  fibrillaire  est,  dans  un  certain  groupe  de  cas,  un  phé- 
nomène d'irritation  dû  à  l'action  de  diverses  causes  stimulantes. 

5)  Dans  un  autre  groupe  de  cas  la  contraction  librillaire  est  provoquée  par  une  action 
plus  ou  moins  subite  de  certaines  influences  déprimantes. 

0)  La  contraction  arythmique  fibrillaire  est  foncièrement  différente  d'une  série  rapide 
de  contractions  normales.  Les  contractions  fibrillaires  prennent  probablement,  dans  tous 
les  cas,  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  formes. 
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Il  semble  donc  que  les  ventricules  soient  susceptibles  de  deux  formes  de  contractions. 
L'une  est  la  contraction  coordonnée,  telle  qu'on  la  rencontre  dans  un  cœur  sain.  Elle 
peut  être  produite  par  une  excitation  artiTicielle,  c'est-à-dire  par  de  simples  cbocs 
d'induction,  soit  dans  un  cœur  intact,  soit  dans  les  ventricules  excisés,  frais  et  vigoureux, 
ou  dans  la  pointe  des  ventricules.  L'autre  forme  de  contraction  est  le  mouvement  non 
coordonné  ou  péristaltique,  tel  qu'on  peut  le  constater  après  un  empoisonnement  par  le 
bromure  de  potassium,  et  dans  quelques  autres  cas. 

7)  L'étal  de  contraction  arythmique  librillaire  (délire  du  cœur)  semble  être  produit  par 
une  succession  rapide  de  contractions  péristaltiques.  non  coordonnées  :  cet  état  peut  être 
provoqué,  soit  par  certains  agents  qui  dépriment  ou  paralysent  le  muscle  ventriculaire, 
soit  par  certaines  excitations  fortes  et  nocives. 

8)  Les  iibénomènes  résultant  de  l'excitation  faradique  des  oreillettes  diffèrent  de 
ceux  qu'on  constate  dans  les  ventricules.  L'électricité  fait  contracter  rapidement  les 
oreillettes;  celte  rapidité  dépend  en  grande  partie  du  degré  d'excitabilité  des  tissus  de 
l'oreillette  et  de  la  force  du  courant  employé.  Les  mouvements  sont  réguliers.  Ils 
semblent  consister  en  une  série  de  contractions  provenant  de  la  région  électrisée  et 
s'étendant  au  reste  du  tissu.  Ce  mouvement  ne  présente  pas  de  signes  positifs  d'incoor- 
dination. Il  paraît  être  une  série  rapide  de  contractions  ondulatoires  qui  traversent  les 
parois  des  oreillettes.  La  différence  entre  cette  forme  de  mouvements  et  celle  qu'on  voil 
dans  les  ventricules  dépend  probablement  de  la  structure  plus  simple  et  de  la  disposition 
moins  compliquée  des  faisceaux  musculaires  de  l'oreillelle. 

9)  Les  mouvements  déterminés  par  la  faradisation  dans  les  oreillettes  et  dans  les 
ventricules  dilFèrenl  très  nettement  des  phénomènes  d'inhibition  dus  au  nerf  vague. 
Le  mouvement  fibrillaire  dans  les  ventricules  semble  être  tout  à  fait  insensible  à  la 
stimulation  du  vague.  Le  mouvement  de  vibration  des  oreillettes  peut  être  arrêté  ou 
ralenti  par  l'influence  du  vague. 

TiEGERSTEDT  déjà  (loc.  cit.)  avait  observé,  en  1884,  qu'une  excitation  un  peu  forte  a  le 
délire  du  cœur  comme  conséquence.  Mais  si  l'excitation  n'est  pas  trop  puissante,  le 
cœur  se  remettra;  la  pression  sanguine  remontera  et  atteindra  quelquefois  un  degré 
supérieur  à  celui  qui  précédait  l'excitation.  L'excitation  est-  elle  trop  forte,  le  cœur  meurt. 

Dernièrement  Gley  a  fait  des  expériences  de  faradisation  sur  le  cœur  des  mammifères 
{Contribution  à  l'étude  des  mouvements  rythmiques  des  ventricules  cardiaques.  A.  d.  P.,  n"  4, 
oct.  1891),  donnant  aux  faits  observés  une  interprétation  que  nous  ne  saurions  accepter, 
notamment  après  les  excellentes  expériences  de  Willums,  parce  qu'elle  tendrait  à  con- 
clure qu'il  y  a  lu  une  inlluence  du  système  nerveux. 

Excitation  électrique  du  cœur  chez  les  animaux  à  sang  chaud.  —  On  sait  que  la  ma- 
jeure partie  des  expériences  électro-physiologiques  ont  été  faites  sur  le  co'ur  d'animaux 
hélérolhermes.  Mais  Me  William  a  étudié  l'action  des  excitations  électriques  apphquées 
au  cœur  des  mammifères  {On  the  rythm  of  the  mammalian  heart.  J.  P.,  ix,  1888,  167), 
et  il  a  fait  quelques  recherches,  outre  celles  que  nous  avons  rapportées  ci-dessus,  sur  le 
phénomène  des  contractions  librillaires. 

En  premier  lieu,  William  put  confirmer  les  lois  de  Iîowditcii  et  Kroxecker,  à  savoir 
«  que  l'excitation  minimale  est  en  même  temps  maximale,  et  que  la  hauteur  de  la  con- 
traction ne  dépend  pas  de  la  force  de  l'excitation;  fait  qui  trouve  son  application  autant 
pour  le  cœur  séparé  de  l'organisme,  que  pour  le  cœur  in  situ  ». 

Relativement  au  rapport  entre  l'intensité  de  l'excitalion  et  l'intervalle  entre  les 
excitations  isolées  successives,  le  cœur  des  mammifères  se  comporte  delà  môme  manière 
que  celui  de  la  grenouille.  11  en  est  de  même  pour  ce  qui  concerne  le  phénoniène  de 
Marey  (période  réfractaire,  etc.).  Le  courant  galvanique  et  le  courant  faradique  faibles 
agissent  sur  le  cœ^ur  des  mammifères  isolé  ou  laissé  in  situ,  ou  bien  sur  la  pointe  ven- 
triculaire de  la  même  manière  que  sur  le  cœur  de  grenouille,  soit  eu  accélérant  le  nom- 
bre des  battements  d'un  cœur  se  contractant  déjà  rythmiquement,  soit  en  provoquant 
la  périodicité  dans  un  cœur  immobile,  mais  excitable. 

Excitation  électrique  du  cœur  par  des  courants  constants.  —  Rappelons  maintenant 
quelques  principes  généraux  sur  la  réaction  du  conir  aux  courants  galvaniques,  puisifue 
la  plus  grande  partie  des  observations  consignées  dans  le  chapitre  relatif  aux  |u'o- 
priélés  du  muscle  cardiaque  se  rapporte  à  l'action  des  excitations  par  le  courant  induit. 
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EcKHAHDT  fut  le  premier  à  observer  que  la  poinle  du  cœur  traversée  par  un  courant 
constant  bat  rylhmiquenient. 

Voici  comment  Eckhabdt  décrit  son  expérience  :  En  faisant  passer  un  courant  galva- 
nique constant  à  travers  la  pointe  de  cu'ur,  on  ol)serve  que,  si  l'intensité  du  courant  est 
telle  qu'il  se  produit  une  contraction  à  la  fermeture  du  circuit,  toute  la  partie  dépourvue 
de  ganglions  nerveux  se  mettra  à  battre  rytlimiquement.  Le  nombre  des  contractions 
pendant  que  le  circuit  est  fermé  n'est  pas  illimité,  mais  elles  cessent  en  proportion  de 
l'intensité  du  courant  et  de  l'état  de  fatigue  des  parties  venlriculaires.  On  en  a  pour- 
tant souvent  compté  plus  de  22  à  30.  Si  la  région  qui  se  contracte  est,  après  une  série 
d'excitations,  revenue  au  repos,  il  suffira  de  la  toucher  avec  la  pointe  d'une  aiguille 
pour  provoquer  une  série  nouvelle,  quoique  plus  faible,  de  pulsations. 

Nous  verrons  comment  Foster  et  Dew  Smitii  ont  confirmé  ces  observations  sur  le 
cœur  du  limaçon.  Elles  trouvent,  du  reste,  d'autres  confirmations  encore  dans  les  recher- 
ches de  ScuERHEY  et  de  R.  Neum.\nn. 

Il  a  été,  en  outre,  trouvé  constamment  dans  toutes  ces  recherches  que  la  fréquence 
des  contractions  rythmiques  augmente  avec  l'intensité  du  courant  électrique  jusqu'à  une 
certaine  limite. 

Le  phénomène  décrit  par  Eckhardt  ne  constitue  cependant  pas,  à  vrai  dire,  une  pro- 
priété spéciale  au  muscle  cardiaque,  puisque  aussi  bien  d'autres  excitations  continues 
provoquent  dans  le  cunir  et  dans  d'autres  muscles  les  mêmes  contractions  rythmiques 
(Hering,  KCu.ne,  BiEDEHMANN,  E.ngelmann).  La  conclusion  de  F5iedermann  nous  semble  donc 
acceptable  lorsqu'il  dit  :  «  Comme  on  le  voit,  il  n'existe  pas  en  principe  de  dilférence 
entre  les  fibres  du  coeur  et  les  autres  fibres  fisses  ou  striées  excitées  par  un  courant 
constant.  Ce  n'est  que  quantitativement  qu'il  y  a  des  différences;  et  en  effet,  pour  le 
cœur,  la  contraction  rythmique  est  une  règle  sans  exception,  tandis  que,  pour  les  autres 
muscles,  elle  ne  se  présentera  que  dans  certaines  conditions.  » 

Uécemment  on  a  mis  en  doute  l'importance  attribuée  en  général  à  cette  pulsation 
rythmique  provoquée  par  un  courant  constant,  après  que  Kaiser  eut  émis  l'opinion  que 
ces  contractions  de  la  pointe  du  cœur  ne  reposent  pas  sur  la  faculté  du  muscle  cardiaque 
de  réagir  rythmiquement  à  des  excitations  constantes,  mais  qu'elles  doivent  être  dues  aux 
variations  du  courant,  variations  dont  la  cause  consiste  précisément  dans  les  alterna- 
tives de  contraction  et  de  relâchement  du  cœur. 

LANGENDORFF(fios(ocA-ecZet<.,  n"  Ibl,  1893),  oppose  aux  expériencesde  Kaiser  ces  deux 
faits  fondamentaux  :  l"  que  le  courant  galvanique  produit  encore  des  pulsations 
rythmiques,  alors  que  l'on  a  intercalé  dans  le  circuit  une  résistance  si  considérable  que 
vis-à-vis  d'elle  toutes  les  résistances  dues  aux  changements  de  forme  du  co?ur  sont 
infiniment  petites;  2°  que  les  prétendues  variations  de  résistance,  si  elles  existent  vrai- 
ment, sont  tellement  insignifiantes,  qu'elles  sont  même  incapables  de  produire  des 
effets  appréciables. 

Kaiser  a  répondu  à  ces  observations  de  Langendorff  ;  mais  il  nous  semble  que,  pour 
résoudre  la  question,  des  recherches  ultérieures  soient  encore  nécessaires. 

Les  contractions  rythmiques  provoquées  dans  la  pointe  de  cœur  au  moyen  d'excita- 
tions électriiiues  furent  considérées  par  beaucoup  d'auteurs  comme  tout  à  fait  analogues 
aux  contractions  spontanées  du  cœur;  mais,  outre  les  observations  de  Kaiser,  ce  même 
LANGENDORFFa  démontré  (A.  P.,  1884,  Suppl.)  que  cette  analogie  est  incomplète,  puisque, 
selon  lui,  un  muscle  cardiaque  dont  l'activité  est  d'origine  musculaire  se  comporte,  vis- 
à-vis  d'excitations  intercurrentes,  tout  autrement  qu'un  cœur  battant  sous  l'influence 
de  ses  centres  nerveux.  Si  l'on  fait  vibrer  rythmiquement  par  un  des  moyens  dont  on 
dispose  le  muscle  cardiaque  non  ganglionnaire  (pointe  du  cœur),  cette  série  de  batte- 
ments pourra  être  modifiée  par  des  excitations  locales  intercurrentes  (chimiques),  tandis 
que  le  ventricule  normal  dont  les  baltenients  sont  en  rapport  avec  le  reste  du  cœur  ne 
pourra  pas  l'être.  » 

Au  reste.  Kaiser  a  affirmé  que  les  contractions  rythmiques  provoquées  dans  une 
poinle  de  cœ.ur  par  des  excitations  chimiques  et  mécaniques  continues  ne  doivent  même 
pas  être  attribuées  à  une  propriété  particulière  de  celte  poinle,  puisqu'elles  aussi  doivent 
leur  origine  à  des  impulsions  lythmiques. 

Kaiser  {Untersuch.  ûbev  die  Ursachc  dcr  Rhytmicitàt  der  Ilei-zbenerjungen.  Z.  B.,  xxix, 
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203;  XXX,  279;  xxxii,  1  et  4S6)  a  récemment  institué  des  recherches  sur  l'excitabilité 
électrique  du  cœur  privé  de  ganglions  pour  soutenir  sa  thèse  de  l'origine  nerveuse  du 
rythme  cardiaque. 

Nous  croyons  utile  de  rapporter  quelques-uns  des  résultats  obtenus  par  lui,  parce  que, 
dans  une  certaine  mesure,  ils  peuvent  être  considérés  comme  étant  nouveaux. 

Au  cours  de  ses  recherches,  il  a  trouvé  que  :  1°  l'irritabilité  de  la  pointe  du  cœur, 
(exempte  de  ganglions)  est  moindre  que  celle  de  la  patte  galvanoscopique  pour  des  varia- 
tions de  courant  allant  subitement  de  0  à  un  certain  maximum;  i"  pour  des  variations 
très  faibles,  progressant  lentement,  la  pointe  du  cœur  est,  au  cojitraire,  beaucoup  plus 
sensible  que  la  patte  galvanoscopique,  et  la  pointe  du  cœur  réagit  à  des  variations 
d'autant  plus  faibles  que  l'intensité  du  courant  est  plus  grande;  3°  l'irritabilité  de  la 
pointe  du  cœur  augmente  sous  l'influence  du  passage  d'un  courant  constant,  de  telle 
manière  que,  lorsque  les  variations  sont  celles  d'un  courant  d'intensité  relativement 
forle,  elles  forment,  non  seulement  quand  elles  vont  en  croissant,  mais  encore  quand 
elles  sont  décroissantes,  une  excitation  suffisante  pour  la  pointe  du  cœur. 

Effets  de  l'excitation  polaire.  La  recherche  de  l'application  de  la  loi  de  l'excitation 
polaire  à  la  contraction  du  muscle  cardiaque  est  de  la  plus  haute  importance. 

Il  résulte  des  recherches  classiques  d'ENOELUANN  (A.  (j.  P.,  xvii,  68,  1878),  que  le  cœur, 
comme  l'uretère,  se  comporte,  non  seulement  pour  la  conduction  du  processus  d'excita- 
tion, mais  encore  pour  l'excitation  polaire,  comme  une  seule  colossale  cellule;  de  sorte 
que  la  matière  cimentante  interposée  entre  les  cellules  ne  divise  pas  le  muscle  en  autant 
de  segments  qu'il  y  a  d'éléments  cellulaires  disposés  en  séries  et  ayant  chacun  une  anode 
et  une  cathode  spéciales.  Au  reste,  cette  continuité  physiologique  de  la  substance  mus- 
culaire a,  dans  notre  cas,  son  fondement  dans  une  véritable  continuité  analoniique, 
puisque  les  cellules  myocardiques  sont  reliées  en  séries  longitudinales  par  des  ponts 
sarcoplasmatiqucs,  delà  même  manière  que  les  cellules  musculaires  des  muscles  lisses. 

La  direction  très  compliquée  des  divers  faisceaux  qui  composent  la  musmilatiire  du 
cœur  ne  permet  pas  de  tirer  des  conclusions  absolues  sur  sa  réaction  aux  courants 
de  sens  différents.  Pour  obvier  à  cet  inconvénient,  E.ngelmann  introduit  la  pointe  du 
cœur  dans  un  vase  de  petite  dimension,  contenant  une  solution  à  0,  3  p.  100  de.NaCl  et  à 
2  p.  100  de  gomme  arabique,  dans  laquelle  plongent  les  électrodes  :  l'intensité  du 
courant  est  alors  la  même  partout.  Il  a  observé,  au  cours  de  ces  expériences,  qu'immé- 
diatement après  avoir  pratiqué  la  section  qui  isole  la  pointe  du  cœui',  la  fermeture  d'un 
courant  atlerminal  (c'est-à-dire  dirige  vers  la  superficie  de  section)  est  sans  effet,  tandis 
que  dans  des  conditions  similaires  la  fermeture  d'un  courant  abterminal,  c'est-à-dire  dirigé 
de  la  superficie  de  section  vers  le  sommet  de  la  pointe  du  cœur,  provoque june  excitation. 

L'analogie  avec  ce  que  l'on  observe  dans  les  mêmes  conditions  sur  le  muscle  coutu- 
rier de  grenouille  est  évidente. 

Ces  recherches  démontrent  que  les  contractions  du  cœur,  provoquées  par  l'excitation 
électrique,  partent  exclusivement  du  point  d'où  le  courant  passe  du  tissu  musculaire 
vivant  dans  le  milieu  étranger  voisin,  que  ce  soit  une  solution  de  sel  ou  de  la  substance 
musculaire  morte.  Là  se  trouve  la  cathode  jthijsiologique  des  préparations,  et  là  seulement 
se  produit  l'excitation  de  fermeture  (Biedermann).  Ainsi  s'explique  l'inlluence  de  la 
lésion  de  la  préparation  myocardique  sur  son  excitabilité  par  des  courants  attermi- 
naux  et  abterniinaux.  L'analogie  entre  le  muscle  cardiaque,  composé  d'innombrables 
petits  éléments  cellulaires  ordonnés  en  fibres  et  en  faisceaux  ayant  des  dirertions  diffé- 
rentes, et  le  muscle  couturier  de  grenouille,  muscle  monomère,  à  fibres  presque  entière- 
ment parallèles,  ne  pourrait  pas  être  plus  grande.  L'excitation  de  fermeture  se  commu- 
nique toujours  par  conduction,  de  cellule  en  cellule,  du  point  de  sortie  du  courant,  à 
travers  toute  la  masse  musculaire,  et  la  position  de  la  cathode  à  la  surface  de  la  prépa- 
ration semble  être  indifférente,  tandis  qu'au  contraire  le  degré  d'excitabilité  de  la  région 
excitée  influe  beaucoup  sur  le  résultat  de  l'excitation.  Si  le  courant  sort  par  un  endroit  lésé, 
l'irritation  a  lieu  dans  une  région  moins  irritable,  et  tout  se  passe  comme  pour  le  sarto- 
rius  delà  grenouille.  Il  n'y  a  donc  de  difîérence  digne  de  remarque  que  dans  le  prompt 
rétablissement  de  l'étal  normal.  D'après  Engelmann,  l'explication  de  ce  phénomène  est 
aisément  doiniée  par  cette  hypothèse,  que  lex  cellules  mijocardiquei,  quoique  enchainées 
l'une  à  l'autre  pendant  la  vie,  meurent  chacune  séparément  ;  en  d'autres  termes,  que  le  pro- 
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cesaus  de  la  mort  ne  mavche  pas,  comme  celui  de  l'c.rcitation,  de  cellule  à  cellule.  Si  les  cel- 
lules siluées  à  la  surface  sont  tout  à  fait  mortes,  la  cathode  ne  se  trouvera  plus  à  la 
limite  entre  la  substance  musculaire  en  voie  de  mort,  par  conséquent  moins  excitable, 
et  le  liquide  environnant  ou  la  substance  cellulaire  morte,  mais  plus  profondément  dans 
la  masse  musculaire,  à  la  limite  des  cellules  vivantes  et  des  cellules  mortes,  an  plan 
de  leur  démarcation  (Biedermann). 

Excitation  unipolaire.  —  Des  résultats  plus  satisfaisants  ont  été  obtenus  au  moyen 
de  la  stimulation  unipolaire  du  cœur  intact,  en  état  de  relâchement  diastolique.  De 
cette  manière  on  peut,  en  effet,  non  seulement  atteindre  une  étroite  localisation  de  la 
stimulation  élecdique,  plus  étroite  même  que  celle  que  donnerait  une  stimulation  méca- 
niquejKuHNE)  ;  mais  on  a  aussi  le  moyen  de  rechercher  les  effets  variables  des  excitations 
anodiqucs  et  cathodiques  en  les  comparant  à  l'excitation  bipolaire.  On  sait  que,  dans 
les  muscles  à  fibres  parallèles  et  de  structure  simple  et  uniforme,  la  méthode  d'excita- 
tion unipolaire  donne  des  résultats  plus  satisfaisants  que  la  méthode  d'excitation  élec- 
trique bipolaire.  Mali^ré  cela,  même  dans  le  muscle  cardiaque,  où  la  direction  des  fibres 
est  compliquée,  des  faits  de  la  plus  haute  importance  peuvent  être  mis  en  évidence  au 
moyen  de  la  méthode  de  stimulation  unipolaire.  Pour  en  donner  une  exposition  plus  claire, 
nous  préférons  citer  textuellement  les  paroles  de  l'un  des  plus  éminents  électro-physio- 
logistes. 

«  Si,  d'après  le  procédé  de  Bernstein,  on  place  le  ventricule  d'un  cœur  de  grenouille 
en  arrêt  diastolique,  en  le  séparant  physiologiquement  de  l'oreillette  par  écrasement,  il 
apparaît  complètement  rempli  de  sang,  et  il  réagit  à  chaque  excitation  mécanique  par 
une  vigoureuse  contraction  totale.  Si  l'on  applique  l'une  des  électrodes  à  large  surface 
d'un  circuit  à  un  endroit  quelconque  du  corps  de  la  grenouille  et  qu'avec  la  pointe  de 
l'autre  électrode  on  touche  la  surface  du  ventricule,  on  verra  sans  exception,  que,  par 
l'application  de  courants  efficaces,  la  fermeture  du  circuit  n'agit  comme  excitation  que 
lorsque  a  lieu  le  contact  du  cœur  avec  la  cathode,  mais  jamais  avec  l'anode;  pourtant 
on  trouve  quelquefois  l'ouverture  aussi  efficace  (après,  du  moins,  que  le  courant  a  passé 
pendant  un  certain  temps)  (Biederma.nn). 

Ainsi  donc  les  lois  des  excitations  polaires  trouvent  leur  pleine  confirmation  dans  le 
muscle  cardiaque. 

Jusqu'ici  nous  nous  sommes  occupés  du  cœur  en  état  de  relâchement  diastolique.  Il 
importe  à  présent  de  connaître  l'action  du  courant  constant  pendant  les  deux  phases  de 
contraction  et  de  relâchement  du  muscle  cardiaque,  et  de  comparer  entre  eux  les  effets 
observés.  Pour  ces  recheiches  il  est  bon  de  se  servir  de  cœurs  d'animaux  à  sang  froid, 
aux  pulsations  assez  lentes. 

«  Si  l'on  place  deux  électrodes  en  pinceau  aux  pointes  très  fines  sur  la  surface  du 
ventricule  en  deux  points  aussi  éloignés  l'un  de  l'autre  que  possible,  et  si  l'on  ferme  le 
circuit  d'un  courant  suffisamment  fort,  on  sera  frappé  par  un  fait  très  remarquable.  A 
chaque  nouvelle  contraction  systolique  il  se  produit  à  l'anode,  pendant  la  durée  de  fer- 
meture du  courant,  un  relâchement  local  du  ventiicule  sous  la  forme  d'un  renllement 
semblable  à  une  ampoule  de  couleur  ronge  foncé,  tandis  qu'aucun  changement  visible 
n'apparaît  à  la  cathode;  la  icijion  callivdiquc,  au  contraire,  se  relâche  toujours  la  première 
pendant  une  ou  plusieurs  systoles  après  l'ouverture  du  circuit,  et  offre  ainsi  exactement 
la  même  apparence  que  l'anode  pendant  la  dure'e  de  la  fermeture.  On  verra  encore 
mieux  ces  effets  par  la  méthode  de  l'excitation  unipolaire,  en  mettant  une  des  élec- 
trodes à  quelque  endroit  indifférent  (la  peau  de  la  gorge,  par  exemple),  tandis  que  l'autre, 
en  pointe,  touche  un  point  quelconque  du  ventricule,  de  manière  que,  sans  forte  pression, 
la  conduction  ne  soit  supprimée  à  aucun  moment,  pas  même  pendant  les  mouvements 
du  cœur.  Selon  la  puissance  et  la  direction  du  courant,  et  selon  l'état  dans  lequel  se 
trouve  le  muscle  cardia(]ue  au  moment  de  l'excitation,  on  pourra  observer  des  effets 
divers.  Si  le  point  d'entrée  du  courant  se  trouve  d  l'électrode  qui  est  en  contact  avec  le  ventri- 
cule, et  si  l'on  ferme  le  circuit  au  commencement  de  la  systole,  on  verra  alors  régulièrement, 
comme  premier  effet  d'une  excitation  faible  (1  Daniell,  résistance  rhéocordique  20  et  plus), 
se  manifester  un  relâchement  au  point  de  contact  du  courant  et  aux  alentours  immi'dials , 
relâchement  qui  se  répète  à  chaque  nouvelle  contraction  systolique,  tant  que  le  courant 
reste  fermé.  Avec  l'augmentation  d'intensité  du  courant  augmentent  également  le  degré 
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et  l'étendue  du  relâchement,  lequel,  au  début,  était  étroitement  localisé,  et  ne  se  diflfé- 
renciait  des  parties  voisines  que  par  la  formation  d'une  petite  tache  à  peine  rouge.  Cette 
dilatation  devient  de  plus  en  plus  nette  :  elle  s'étend  à  la  paroi  musculaire  du  ventricule 
et  gagne  promptement  de  tous  côtés,  bien  au  delà  de  l'endroit  primitivement  relâché. 
Ainsi  que  Schiff  le  décrit  exactement  par  rapport  aux  effets,  tout  à  fait  analogues,  que 
produit  une  stimulation  mécanique,  il  semblerait  parfois  que  le  relâchement  diastolique, 
lorsqu'il  a  atteint  une  certaine  étendue,  s'arrête  un  court  moment  pour  s'étendre  ensuite 
lentement  sur  tout  le  ventricule.  J'ai  cependant  remarqué  avec  la  même  i;etteté  dans 
d'autres  cas,  lorsqu'il  s'agissait  surtout  de  cœurs  très  refroidis,  à  battements  lents,  cœurs 
dont  on  se  sert  d'ailleurs  avec  avantage  pour  toutes  ces  expériences,  qu'à  partir  Je  l'en- 
droit primitivement  relâché  à  l'anode,  l'onde  diastolique  se  propage  avec  une  vitesse 
régulière  dans  tout  le  ventricule. 

«  On  observe  exactement  les  mêmes  effets  sur  le  ventricule  contracté,  à  la  fermeture 
du  circuit  dans  la  région  de  l'anode,  et  à  l'ouverture  du  circuit  dans  la  région  de  la 
cathode. 

i<  L'étendue  de  la  diastole'primitivement  localisée  grandit,  dans  ce  cas  aussi,  avec  la 
force  du  courant:  mais  il  faut  considérer  ici  un  deuxième  point,  non  moins  important: 
la  durée  de  la  fermeture  du  courant  d'excitation.  Jusqu'à  un  certain  point,  on  pourra 
donc  remplacer  les  courants  forts  par  le  passage  prolongé  de  courants  plus  faibles.  Des 
courants  plus  forts  sont  pourtant  toujours  nécessaires  au  début,  si  l'on  veut  faire  ressor- 
tir plus  nettement  le  relâchement  anodique  de  la  fermeture. 

«  On  peut  démontrer  d'une  manière  élégante  et  instructive  ce  relâchement  polaire  du 
ventricule  du  cœur  de  grenouille,  en  disposant  les  deux  électrodes,  finement  taillées  en 
pointe,  en  ligne  perpendiculaire,  ou  transversale,  en  deux  points  aussi  éloignés  que 
possible  l'un  de  l'autre,  sur  la  surface  du  ventricule,  et  en  faisant  passer  pendant  quelque 
temps  un  courant  suffisamment  fort.  Il  se  produit  alors  pendant  te  passage  du  courant,  à 
chaque  nouvelle  contraction  systolique,  une  diastole  locale  à  l'anode.  Quand  le  courant  a 
cesse,  le  phénomène  devient  inverse,  en  ce  que  maintenant,  pendant  deux  ou  même  plusieurs 
systoles  successives,  la  région  ventriculaire  cathodique  se  relâche  la  première. 

«  Si  l'on  réussissait  à  maintenir  le  cœur  de  grenouille  dans  une  contraction  systo- 
lique de  plus  longue  durée,  le  seul  effet  visible  de  l'excitation  électrique  par  un  courant 
serait  évidemment  un  relâchement  local  des  parois  musculaires  du  ventricule  se  mani- 
lestant  à  l'anode,  lors  de  la  fermeture  du  courant,  et  à  la  cathode,  lors  de  l'ouverture. 
Il  est  difficile  de  maintenir  en  contraction  systolique  prolongée  un  cœur  de  grenouille. 
Par  contre,  ce  résultat  s'obtient  facilement  avec  le  muselé  cardiaque  de  certains  ani- 
maux invertébrés,  comme,  par  exemple,  le  cœur  de  limaçon  (Biedehmann).  Dans  ce  cas, 
on  observe  à  la  fermeture  du  courant  un  relâchement  immédiat  du  ventricule,  relâchement 
qui  ne  se  produit  pas  simultanément  à  tous  les  endroits  parcourus  par  le  courant  :  sans  excep- 
tion, il  commence  au  point  où  le  courant  pénétre,  à  l'anode,  par  conséquent. 

((  Sous  forme  d'une  onde  se  transmettant  plus  ou  moins  rapidement,  quoique  pouvant 
toujours  être  suivie  du  regard,  le  relâchement  se  propage  constamment  dans  la  direction 
du  courant  qui  va  du  pôle  positif  au  pôle  négatif.  Si  l'on  tient  le  courant  fermé  jusqu'à 
ce  que  l'onde  de  relâchement  soit  arrivée  au  pôle  cathodique,  et  si  alors  l'on  inter- 
rompt le  courant,  le  ventricule  revient  généralement  aussitôt,  du  moins  dans  les  cas  où 
la  tonicité  antérieure  était  le  plus  développée,  à  son  état  primitif  de  contraction  conti- 
nue. Mais,  quand  il  y  avait  déjà  au  début  de  l'expérience  une  tonicité  peu  accentuée, 
ou  si  l'on  pratique  l'excitation  à  un  moment  où,  d'après  les  prévisions,  les  pulsations 
avaient  recommencé  spontanément,  il  se  produit  en  ce  cas,  quand  on  fait  passer  un  cou- 
rant isolé  et  de  peu  de  durée,  une  série  ininterrompue  de  contractions  rythmiques  régu- 
lières, qui  dureront  indéfiniment,  ou  qui,  au  bout  de  quelque  temps,  seront  remplacées 
par  une  nouvelle  contraction  tonique. 

'I  Dans  beaucoup  de  cas,  le  ventricule  demeure  pendant  le  passage  du  courant  quelques 
secondes  en  relâchement  diastolique,  après  quoi  seulement  commencent  des  contractions 
péristal tiques  rythmiques.  On  remarque  fréquemment  que  le  relâchement  anodique  se 
produit  plus  facilement  à  un  bout  de  la  préparation  qu'à  l'autre  :  en  général,  c'est  la  base 
du  ventricule  qui  présente  surtout  ce  phénomène. 

«  Si  l'on  place  les  électrodes  en  face  l'une  de  l'autre,  aux  deux  extrémités  de  l'axe 
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transversal  du  ventricule,  le  relâchement  commencera  à  l'anode,  au  moment  de  la  clô- 
ture du  courant,  et  il  se  produit  en  conséquence  une  dilatation  ampullaire  en  cette  région 
du  cœur.  Quant  à  l'intensité  de  courant  nécessaire  pour  produire  de  tels  effets,  elle 
dépend  essentiellement  du  tonus  du  cœur. 

«  Si  l'on  se  borne  à  l'applicalion  de  courants  très  faibles,  mais  efficaces,  le  relâchement 
reste  toujours  limite  au  voisinage  immédiat  du  point  d'entrée  du  courant.  Il  s'accentue 
à  la  fermeture,  et  disparaît  graduellement,  même  lorsque  le  courant  d'excitation  demeure 
fermé.  Dans  d'autres  cas,  il  ne  s'étend,  d'après  la  direction  du  coui-ant,  que  sur  l'une  ou 
l'autre  moitié  du  ventricule.  Par  l'application  de  courants  non  excessivement  forts,  et  en 
cas  de  haute  excitabilité  du  muscle  cardiaque,  la  transmission  de  l'onde  de  relâchement 
à  tout  le  ventricule  est  indépendante  de  la  durée  pendant  laquelle  le  courant  est  resté 
fermé.  Quant  à  la  rapidité  de  transmission  de  l'onde  de  relâchement  anodique,  elle 
est  si  faible  qu'on  peut  aisément  la  suivre  du  regard.  Elle  est  du  reste  variable,  et 
cette  variabilité  dépend  du  degré  de  tonicité  du  ventricule,  en  ce  sens  que,  plus  la  toni- 
cité est  grande,  plus  l'onde  se  propage  lentement  à  partir  du  point  où  elle  a  pris  sou 
origine.  La  rapidité  de  transmission  de  l'onde  anodique  augmente  jusqu'à  une  certaine 
limite,  avec  le  temps,  lorsque  la  direction  du  courant  reste  invariable  ou  que  le  courant 
demeure  fermé  pendant  un  certain  temps,  pour  redevenir  assez  faible,  lorsqu'on  change 
la  direction  du  courant. 

«  Il  en  est  de  même  pour  la  période  d'excitation  latente.  Le  relâchement  à  l'anode 
ne  commence  jamais  exactement  au  moment  de  la  fermeture  du  courant,  mais  toujours 
avec  un  retard  ostensible,  parfois  très  grand,  de  sorte  qu'une  période  latente  de  la 
durée  d'une  seconde,  et  même  plus,  n'est  nullement  un  fait  rare.  Souvent  elle  est  en  effet 
beaucoup  plus  courte,  et  pourtant  jamais  assez  pour  qu'on  puisse  la  suivre  immédiate- 
ment de  l'œil.  ■> 

Dans  les  expériences  faites  avec  des  muscles  ayant  un  degré  de  tonicité  considérable, 
le  premier  phénomène  que  l'on  observe  est  le  relâchement  anodique.  Mais,  si  la  tonicité 
n'est  pas  très  prononcée,  on  voit,  comme  premier  effet  de  la  fermeture  du  courant,  le 
muscle  se  contracter  dans  toutes  ses  parties;  après  quoi  commence  le  relâchement  péri- 
staltique  anodique. 

Si  la  contraction  part  de  la  cathode,  la  période  d'énergie  latente  de  l'excitation 
cathodique  de  feimeture  est  moindre,  mais  la  rapidité  de  sa  transmission  plus  grande 
que  dans  le  cas  de  l'action  anodique  de  fermeture.  Au  contraire,  il  semble  que  celle-ci 
soit  encore  efficace  quand  on  adopte  un  courant  d'intensité  tellement  faible  que  l'ex- 
citation cathodique  de  fermeture  devient  inactive,  puisque  BiEDEnMANN  a  vu  plusieuis 
fois,  avec  une  faible  tonicité  de  la  préparation  musculaire,  se  produire  un  relâchement 
(local)  à  l'anode,  avant  que  se  soit  produite  la  contraction  de  fermeture  ci-dessus 
mentionnée. 

Les  propriétés  reconnues  par  Engelmann  à  un  petit  pont  de  substance  musculaire  car- 
diaque, de  pouvoir  transmettre  l'onde  de  contraction  et  d'excitation  des  oreillettes  aux 
ventricules,  s'appliquent  aussi  dans  notre  cas  à  la  transmission  de  l'onde  anodique  de 
relâchement  diastolique  du  muscle  cardiaque. 

Si  l'on  écrase  le  cœur  transversalement,  de  manière  à  le  diviser  en  deux  moitiés  exci- 
tables, séparées  par  un  anneau  de  substance  inexcitable,  on  verra  toujours,  ainsi  que  l'on 
devait  s'ij  attendre,  la  n'gion  anodique  se  relâcher  seulement,  tandis  qu'à  la  région  cathodique 
il  y  aura,  tantôt  un  changement  nul,  tantôt  une  contraction  nette  à  la  fermeture  du  courant. 
Dans  certains  cas  favorables,  à  l'ouverture  du  circuit,  le  phénomène  est  complètement  inter- 
verti :  la  région  cathodique  du  ventricule  se  relâche,  tandis  que  l'anodique  se  contracte.  Il 
faut  remarquer  ici  que  chaque  moitié  du  ventricule  possède  bien  en  effet  son  anode  et 
sa  cathode  physiologiques.  La  raison  pour  laquelle  on  n'observe  malgré  cela  que  des  effets 
limités  à  une  électrode  dépend  de  ce  que  l'intensité  du  courant  est  moindre  à  l'endroit 
écrasé  là  cause  de  la  surface  de  section  plus  grande),  et  de  ce  que  la  lésion  de  la  sub- 
stance musculaire  agit  probablement  également  dans  le  même  sens.  Ce  qui  surtout  est 
reoiarquable  dans  cette  expérience,  c'est  le  relâchement  qui  se  produit  immédiatement 
après  la  rupture  du  courant,  à  la  région  de  la  cathode  active,  relâchement  qui  ne  se 
distingue  en  aucune  manière  du  relâchement  anodique  de  la  clôture  du  courant  et  qui 
se  comporte  probablement  de  la  même  manière. 
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«  La  succession  des  périodes  est  toujours  la  suivante  :  quand  le  courant  passe,  la 
région  cathodique  se  contracte  d'abord  :  après  quoi  seulement  la  région  anodique  se 
relîche. 

«  De  même,  au  moment  de  la  rupture,  l'excitation  anodique  d'ouverture  se  traduit  par 
une  contraction  plus  forte,  plus  rapide,  de  la  région  ventriculaire,  et  elle  est  suivie  d'une 
action  catholique  d'ouverture,  qui,  de  même  que  l'action  anodique  de  fermeture,  conduit 
à  un  relâchement  des  parties  primitivement  contractées.  Les  résultats  de  l'excitation  de 
fermeture  à  la  cathode  et  d'ouverture  à  l'anode,  ainsi  que  l'action  de  fermeture  à  l'anode 
et  d'ouverture  à  la  cathode  sont  donc  sensiblement  identiques.  » 

D'après  d'autres  expériences  faites  sur  le  cœur  du  même  animal,  Biedermanm  se  trouve 
autorisé  à  affirmer  que  le  relâchement  cathodique  de  rupture  peut,  ainsi  que  le  relâchement 
anodique  de  clôture,  se  proparjer  par  conduction  de  celhde  à  cellule  à  partir  de  l'endroit  où 
il  a  pris  naissance.  » 

La  haute  importance  de  ces  expériences  de  Biederuann,  que  nous  avons  voulu  rap- 
porter textuellement,  non  seulement  établit  le  mode  d'action  du  courant  électrique  sur 
le  muscle  cardiaque  en  particulier,  mais  encore  la  doctrine  générale  de  l'inhibition. 
En  effet,  Biedermann  termine  l'exposition  de  ses  recherches  parles  paroles  suivantes  : 

«  Ceci  démontre  avant  tout  que  l'excitation  cathodique  de  clôture  et  celle  anodique  de 
rupture  ne  sont  nullement  les  seuls  résultats  visibles  de  l'excitation  électrique,  mais 
que,  pendant  cette  excitation,  il  se  manifeste  également,  selon  les  circonstances,  des  effets 
d'inhibition  qui  se  traduisent  par  un  relâchement  des  parties  contractées  auparavant. 
Comme,  dans  la  grande  majorité  des  cas  où  il  s'agit  de  l'excitation  électrique  de  tissus 
contractiles,  ceux-ci  se  trouvent  au  moment  de  l'excitation  dans  un  état  de  repos  rela- 
tif, on  comprend  bien  que  presque  toutes  les  recherches  n'aient  porté  que  sur  les 
phénomènes  d'activité  que  l'on  est  généralement  convenu  de  regarder  comme  dus  à 
l'excitation.  On  voit  pourtant  que  le  même  courant  électrique,  qui'  par  action  directe 
peut  inciter  à  la  contraction  le  muscle  relâché,  ou  repos,  peut  pareilleniejit  arrHer  une 
excitation  déjà  existante,  et  amener  un  relâchement  actif  des  muscles  contractés.  On  peut 
démontrer,  de  plus,  que  ces  effets  inhibiteurs  du  courant,  ainsi  que  le  processus  d'irri- 
tation, représentent  de  purs  effets  polaires,  et,  de  même  que  selon  la  région  et  la  période 
du  dégagement,  on  distingue  des  excitations  différentes  de  clôture  et  de  rupture,  quoique 
d'ailleurs  de  valeur  égale,  de  même  il  paraît  justifié,  dans  les  cas  précités,  de  parler 
également  de  deux  inhibitions  différentes,  inhibition  de  fermeture  et  d'ouverture,  ou  plu- 
tôt d'une  inhibition  anodique  et  d'une  inhibition  cathodique,  puisque  l'une  se  forme  à 
l'entrée,  et  l'autre  à  la  sortie  du  courant.  » 

Nous  allons  voir  quel  parti  nous  pourrons  tirer  de  ces  alternatives  d'actions  excita- 
trices et  inhibitoires,  découvertes  dans  l'intérieur  du  muscle  cardiaque,  comme  effets  des 
stimulations  artificielles,  pour  ce  qui  concerne  le  déterminisme  du  r3'thme  physiolo- 
gique du  cœur. 

Il  nous  reste  seulement  à  rappeler  ici  un  autre  phénomène  produit  par  l'excitation 
électrique  du  cœur  (de  grenouille)  observé  par  JVeilman.n.  Il  a  vu  que,  sous  l'action  de 
courants  galvaniques  assez  puissants,  on  remarque  dans  le  cœur  quelque  chose  d'ana- 
logue au  phénomène  dit  de  Porret,  c'est-à-dire  des  ondes  péristaltiques,  suivant  le  trajet 
interpolaire  dans  la  direction  du  courant,  et  durant  tant  que  le  courant  demeure  fermé, 
ondes  qui  se  succèdent  souvent  avec  une  telle  régularité,  que  <i  le  cœur  semble  animé 
de  faibles  et  délicates  pulsations.  » 

Période  réfractaire.  Extra- systole.  Pause  compensatrice.  Systole  post-compensatrice. — 
Un  des  phénomènes  sur  lequel  nous  devons  nous  arrêter  plus  longtemps  est  celui  qu'a 
découvert  Marey  [Des  excitations  artificielles  du  cceur.  Trav.  du  Labor.,  1876,  ii,  78),  c'est- 
à-dire  le  phénomène  de  l'extra-systole,  et  du  repos  compensateur  qui  suit.  Nous  le  décri- 
rons brièvement  d'après  les  paroles  de  Brcnton  et  Cash  {On  the  cffectof  eleclrical  stimula- 
tion of  the  frog's  heart  and  ils  modification  by  heat,  cold  and  action  of  druqs.  Proc.  H.  Soc, 
n"  227,  45a,  1883)  qui,  après  Marey,  s'en  sont  occupés  d'une  manière  particulière. 

Marey,  disent-ils,  a  observé  que,  lorsqu'une  excitation  électrique  était  appliquée  au 
ventricule  d'un  cœur  de  grenouille  en  activité,  l'effet  différait  selon  l'état  de  contraction 
ou  de  relâchement  dans  lequel  se  trouvait  le  ventricule  au  moment  où  l'excitation  avait 
lieu.  Pendant  la  première  partie  de  la  contraction  ventriculaire,  depuis  le  commencement 
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de  la  contraclioii  jusqu'à  presque  son  maximum,  l'escilation  ne  paraît  avoir  aucun 
effet.  Marey  appelle  cette  période, période  rêfractaire ;  cette  phase  est  suivie  d'une  seconde, 
à  laquelle  nous  avons  donné  le  nom  de  période  sensible,  et  qui  dure  depuis  le  maximum 
de  la  systole  jusqu'à  sa  fin.  La  période  rêfractaire  varie  comme  durée  suivant  le  degré 
d'intensité  de  l'excitation  et  les  conditions  dans  lesquelles  le  cœur  est  excité.  Plus  l'ex- 
citation est  faible,  plus  la  période  rêfractaire  est  longue.  Lorsque  l'excitation  est  très 
faible,  la  période  rêfractaire  peutjse  prolonger  durant  toute  la  diastole  ventriculaire.  Au 
fur  et  à  mesure  que  l'excitation  est  plus  forte,  la  période  rêfractaire  diminue,  et  elle 
disparait  enfin  complètement,  lorsque  l'excitation  est  très  puissante  (nous  verrons  comme 
quoi  cette  dernière  affirmation  n'est  pas  exacte).  La  chaleur  appliquée  au  cœur  diminue 
la  période  rêfractaire,  ou  l'abolit  entièrement.  Le  froid  a  un  effet  opposé  :  il  prolonge  la 
période  rêfractaire. 

Les  contractions  provoquées  par  des  excitations  artificielles  ne  changent  pas  le  nombre 
total  des  conlractions  du  cœur;  car  toute  systole  plus  hâtive  est  suivie  d'une  pause  plus 
longue,  ce  qui  compense  la  diminution  d'intervalle  entre  les  deux  premières  contrac- 
tions. Parfois  aucune  contraction  ventriculaire  ne  se  produit,  et,  en  ce  cas,  au  lieu  d'une 
accélération  il  y  a  évidemment  inhibition;  car  l'excitation  n'a  pas  d'autre  effet  que 
d'amener  une  pause  diastolique  plus  longue  que  les  autres. 

Makey  se  borna  à  constater  le  phénomène  dans  le  ventricule,  mais  les  observations 
de  L.  Brunton  et  de  Cash  s'étendent  à  l'oreillette  et  au  sinus.  Ils  enregistrèrent  en  outre, 
simultanément,  les  mouvements  du  ventricule  et  des  oreillettes,  et  aussi  l'effet  des  exci- 
tations appliquées  au  ventricule,  aux  oreillettes  et  au  sinus. 

Brunton  et  Cash  ont  donc  vérifié  les  résultats  de  Marey,  et  ils  en  ont  obtenu  d'autres, 
qui  méritent  d'être  rapportés. 

Avec  des  excitations  minimales  du  ventricule,  ils  ont  vu  la  période  d'énergie  latente 
de  l'extra-systole  devenir  plus  courte  à  mesure  que  la  systole  se  rapproche  de  la  diastole. 
Ainsi,  en  supposant  que  la  durée  d'une  seule  systole  cardiaque  soit  de  l"-,3,  si  l'exci- 
tation survient  justement  au  sommet  d'une  contraction,  elle  produira  une  contraction 
double  avec  une  période  latente  de  0",33.  Lorsque  l'extra-excitation  survient  au  milieu  de 
la  courbe  de  relâchement,  la  période  latente  sera  0",t8  ou  0",2,  et,  lorsqu'elle  survient  un 
peu  avant  que  la  ligne  de  repos  soit  atteinte,  le  temps  perdu  est  seulement  0",13.  Un 
fait  digne  de  remarque  caractérise  ces  phénomènes,  et  est  en  rapport  étroit  avec  les 
propriétés  générales  du  cœur,  c'est  que,  lorsqu'il  y  a  une  extra-systole,  la  pause  diasto- 
lique suivante  est  prolongée,  de  sorte  que  le  temps  occupé  par  les  deux  contractions, 
avec  l'intervalle  plus  ou  moins  long  qui  les  sépare  et  la  pause  qui  succède,  est  presque 
toujours  équivalent  au  temps  qui  aurait  été  occupé  par  deux  contractions  normales,  y 
compris  la  durée  de  leurs  pauses  diastoliques. 

Lalder  Brunton  et  Cash  divisent  chaque  cycle  ventriculuire  en  trois  parties  :  la  pre- 
mière, qui  s'étend  depuis  le  commencement  de  la  systole  presque  jusqu'à  son  maximum 
{la  phase  systolique  proprement  dite  des  auteurs  plus  récents);  la  seconde,  du  maximum 
jusqu'il  la  fin  de  la  systole  (la  phase  diastolique);  la  troisième,  qui  comprend  toute  la 
période  diastolique  (la  pause  proprement  dite)  depuis  la  fin  d'une  systole  jusqu'au  com- 
mencement de  la  suivante. 

Quant  aux  effets  de  l'excitation  électrique  minimale  portant  sur  le  ventricule,  pendant 
la  première  période,  elle  n'a  aucun  effet,  ni  pour  accélérer  la  venue  d'une  seconde 
contraction,  ni  pour  changer  la  longueur  |des  pauses  subséquentes.  Cela  constitue  la 
période  rêfractaire  de  Marey. 

«  L'excitation  a[)pliquée  pendant  la  seconde  période  provoque  une  extra-systole  :  la 
systole  suivante  survient  après  une  période  latente  qui  va  constamment  en  diminuant 
jusqu'à  la  fin  de  la  période.  Dans  cette  seconde  période  le  cœur  est  donc  plus  sensible 
à  l'action  d'excitations  minimales  que  dans  la  première  période. 

<i  Dans  la  troisième  période,  l'excitation  appliquée  au  ventricule  amène  très  facile- 
ment une  extra-systole,  et  la  période  latente  est  très  courte.  La  sensibilité  du  cœur  aux 
excitations  dans  cette  période  n'est  pas  aussi  grande  que  dans  la  seconde. 

Il  La  durée  de  la  pause  diastolique  succédant  à  l'extra-systole  est  plus  grande  que  la 
durée  normale,  et  elle  est  à  peu  près  exactement  d'autant  plus^  grande  que  l'extra- 
systole  s'est  produite  plus  tôt.  « 
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La  période  réfractaire,  la  phase  de  plus  grande  irritabilité  et  le  repos  compensateur 
existent  aussi  dans  les  oreillettes,  et  Engelman.n  récemment  les  a  observés  également 
(excepté  le  repos  compensateur)  dans  le  sinus  veineux.  La  manière  dont  ces  deux  seg- 
ments du  cœur  répondent  aux  excitations  fortes  ou  faibles  ne  diffère  pas  notablement 
de  celle  du  ventricule.  Il  est  à  remarquer  seulement  que,  selon  L.  BRUiNTON  et  Cash,  le 
sinus  veineux  paraît  être  plus  sensible  aux  excitations  que  les  oreillettes  ou  que  le  ven- 
tricule, de  sorte  que  les  excitations  même  beaucoup  plus  faibles  que  celle  des  oreillettes 
ou  des  ventricules  produisent  encore  un  effet'. 

Dans  le  repos  compensateur,  Marey  avait  déjà  reconnu  un  important  «  corollaire 
de  la  loi  d'uniformité  du  travail  du  cœur.  »  Le  phénomène  méritait  donc  d'être  ^étudié 
dans  son  déterminisme,  et  ce  fut  Dastre  {Rech.  sur  la  loi  de  Vinexcitabilité  du  cœur,  Paris, 
1882),  qui  le  premier  institua  des  recherches  dans  le  but  de  voir  si  c'était  là  une  pro- 
priété du  muscle  cardiaque  ou  de  l'appareil  ganglionnaire  du  cœur.  Il  provoqua,  au 
moyen  d'exciiations  très  rapides  produites  par  des  courants  induits  fréquemment  inter- 
rompus, des  contractions  rythraiiiues  dans  une  pointe  du  cœur,  et,  augmentant  immédia- 
tement l'intensité  du  courant,  il  provoqua  de  temps  en  temps  une  extra-systole.  La  période 

réfractaire  et  celle  de  plus  grande 
irritabilité  s'observent  également 
dans  la  pointe  du  cœur  actionnée  de 
cette  manière.  Mais  Dastre  n'observa 
jamais  qu'un  repos  compensateur 
suivit  une  extra-systole.  Pour  expli- 
quer l'absence  du  repos  compensa- 
teur, Dastre  croit  pouvoir  altirmer 
que  «  la  loi  d'uniformité  du  rythme 
est  une  propriété  de  l'appareil  gan- 
glionnaire du  cœur  ». 

Kaiser  [loc.  cit.)  a  confirmé  ré- 
cemment les  résultats  de  Dastre  et 
accepté  le  principe  formulé  par  celui- 
ci  :  Si,  dit-il,  on  incite  la  pointe  du 
cœur  à  battre,  on  pourra  au  moyen 
d'excitations  électriques  ou  méca- 
niques intercurrentes  provoquer  une  contraction  intercurrente.  Un  allongement  de  la 
pause  suivante  ne  s'observe  alors  jamais,  tandis  que,  dans  le  cœur  muni  de  ses  ganglions, 
l'extra-contraction  est  toujours  suivie  d'une  pause  plus  longue. 

E.ngelmann  (A.  y.  P.,  lis,  309)  a  répété  toutes  ces  expériences  relatives  au  phéno- 
mène de  Marey  :  il  a  soumis  à  une  critique  sévère  les  recherches  précédentes,  et  a  porté 
un  peu  de  lumière  sur  ce  phénomène. 

D'abord,  pour  ce  qui  est  de  la  période  réfractaire,  Engelmann  a  démontré  comme 
inexacte  l'affirmation  des  auteurs  précédents,  que  la  phase  réfractaire  ne  dépasse  pas  la 
fin  de  la  systole,  celle  de  Lauder  Bru.nton  et  Cash,  que  l'e.xcitabilité  du  ventricule  dimi- 
nue dans  la  pause  qui  suit  la  période  de  relâchement,  et  celle  de  Marey,  adoptée  par 
Brunton  et  Cash,  que  la  phase  réfractaire  finit  par  disparaître  tout  à  fait  si  l'excitation 
devient  assez  forte  (fig.  64). 

Les  résultats  d'ENOELMANN  sont  résumés  dans  les  paroles  suivantes  :  «  D'après  les 
expériences  précédentes,  la  faculté  de  contraction  du  ventricule  disparaît  immédiate- 
ment avant  le  commencement  de  la  systole,  au  début  de  la  période  latente  :  elle  repa- 
raît un  peu  avant  le  commencement  de  la  diastole,  et  augmente  alors  jusqu'à  au  moins 
0",2  avant  la  fin  de  la  diastole.  En  tous  cas,  et  c'est  ce  qui  nous  importe  tout  d'abord,  la 
sensibilité  du  ventricule  dans  un  cœur  battant  normalement,  avec  circulation  normale  du 
sang,  n'a  pas  augmenté  autant  pendant  la  diastole  qu'elle  aurait  pu  le  faire  si  une 
nouvelle  excitation  n'était  venue  la  diminuer  de  nouveau.  »  Contrairement  à  Marey, 
Engelman.n  a  trouvé  que,  quelle  que  soit  la  phase  à  laquelle  tombe  l'excitation,  et  quelle 


Fig.  64.  —  Cœur  de  grenouille  suspendu.  .Stimulation  du 
sinus  avec  uue  faible  secousse  d'induction.  Extra-systole 
et  repos  compensateur.  La  systole  post-compensatrice 
n'est  pas  plus  liante  que  les  autres.  Temps  :  1/10".  (Engel- 
mann.) 


1.  'Voir  pourtant,  au  chapitre  sur  VlrrilabilHé  (p.  211),  l'objection  qu'on  jieut  faire  à  cette  con- 
clusion des  auteurs  anglais. 
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que  soil  sa  force,  si  elle  est  suivie  d'un  résultat,  c'est-à-dire  si  une  systole  en  est  la 
conséquence,  celle-ci  se  produit  immédiatement,  c'est-à-dire  après  une  période  latente 
très  courte,  en  moyenne  environ  après  0",1.  Des  excitations  qui  surviennent  dans  l'inter- 
valle compris  entre  le  début  de  la  période  latente  et  un  moment  qui  correspond  à  envi- 
ron 0",1  avant  le  point  culminant  d'une  systole,  n'eurent  point  du  tout  de  résultat,  même 
si  les  courants  étaient  extrêmement  forts.  (Bobine  d'induction  au  maximum,  4  grands 
éléments  Grove.)  Dans  les  expériences  d'E\GELMANN,  les  valeurs  indiquées  par  lui  pour 
la  période  latente  n'ont  jamais  été  aussi  élevées  que  celles  indiquées  par  Marey.  Il 
explique  cela  par  le  fait  que  Marey  employait  pour  exciter  le  ventricule  une  méthode 
qui  n'excluait  pas  l'excitation  simultanée  des  oreillettes  et  du  sinus  veineux. 

Les  oreillettes  présentent  une  période  réfractaire  analogue  à  celle  du  ventricule,  ainsi 
que  l'ont  démontré  Chr.  Love.n  (et  Hilderbandt)  pour  le  ca;ur  de  lapin,  le  cœur  de  gre- 
nouille et  le  cœur  d'anguille,  et  Engelmann  pour  le  cœur  de  grenouille.  D'après  Loven, 
les  oreillettes  sont  pendant  leur  systole  insensibles  à  toute  excitation,  pendant  leur  diastole, 
elles  sont  excitables  durant  un  temps  qui  correspond  à  la  systole  du  ventricule.  Dans  les 
oreillettes  isolées,  toute  excitation  du  sinus  étant  éliminée,  on  vérifie  qu'un  seul  choc 
d'induction  de  force  suffisante  portant  sur  l'oreillette  était,  pendant  toute  la  diastole,  y 
cojnpris  la  pause,  ou  du  moins  jusqu'à  l'instant  où  commence  la  période  latente  de  la 
contraction  spontanée  suivante,  en  état  de  produire  une  contiaction.  Les  expériences 
d'E.NGELMANN  out  pleinement  confirmé  celles  de  Love.n. 

Relativement  au  repos  compensateur,  Engelman.n  affirme  que,  dans  la  pointe  du 
cœur,  privée  de  ganglions,  et  isolée,  il  y  a  aussi  un  repos  compensateur. 

Toutefois,  pour  l'observer,  on  ne  doit  pas,  comme  le  firent  Dastre  et  Kaiser,  pro- 
voquer dans  la  pointe  du  cœur  des  contractions  régulières,  au  moyen  d'excitations  con- 
tinues, ou  très  rapides  et  intermittentes,  mais  employer  des  excitations  isolées  qui  se 
succèdent  à  ;des  intervalles  plus  longs,  réguliers,  de  la  durée  environ  des  périodes  nor- 
males du  cœur,  ou  au  delà.  De  plus,  ces  excitations  isolées  ne  doivent  pas  être  tellement 
fortes  que,  même  par  une  diminution  des  intervalles  qui  les  séparent,  elles  agissent 
encore  infailliblement. 

Engelmann  adonné  ensuite  une  nouvelle  preuve  du  fait,  en  démontrant  que,  dans  un 
ventricule  doué  de  ganglions,  le  repos  compensateur  peut  faire  défaut  aussi  bien  que 
dans  une  pointe  du  cœur  isolée,  et  cela  surtout  lorsque  les  contractions  sont  produites 
par  des  excitations  continues. 

Des  expériences  d'ENGELUANN  il  résulte  d'autres  faits  qui  apportent  quelque  éclaircis- 
sement à  l'histoire  de  la  fonction  rythmique  normale  du  cœur.  «  Le  repos  compensa- 
teur du  ventricule  d'un  cœur  qui  bat  spontanément  et  normalement  s'explique  très  sim- 
plement si  l'on  admet  que  l'excitation  ventriculaire  normale  {pliysiologique}  n'est  pus 
continue,  mais  périodique,  et  avec  une  période  égale  à  la  systole  de  l'oreillette.  Si  l'exci- 
tation normale  qui  vient  de  l'oreillette  arrive  au  ventricule  immédiatement  après  que 
celui-ci  a  donné  une  extra-systole,  cette  excitation  ne  peut  plus  agir,  parce  que  l'irrita- 
bilité du  ventricule  n'est  pas  encore  rétablie.  Il  ne  se  proiluit  donc  plus  de  contraction 
ventriculaire,  et  c'est  seulement  lorsqu'une  nouvelle  contraction  de  l'oreillette  a  provoqué 
une  seconde  excitation  ventriculaire,  qu'il  peut  y  avoir  contraction  du  ventricule  :  autre- 
ment dit,  le  ventricule  se  comporte  comme  sous  l'action  des  excitations  artificielles 
directes,  très  faibles.  »  (Voir  aussi  plus  haut,  à  propos  des  propriétés  du  sinus  et  des 
veines  cardiaques.) 

D'après  Engeluann,  l'excitation  normale  provenant  de  l'oreillette  est  une  excitation 
faible  en  comparaison  de  l'excitation  électrique  que  nous  employons  habituellement 
pour  exciter  directement  le  ventricule,  puisque,  si  nous  excitons  périodiquement 
l'oreillette,  nous  n'obtenons  jamais  une  aussi  grande  fréquence  de  pulsations  que  lorsque 
nous  excitons  directement  le  ventricule.  De  plus  la  phase  réfractaire  du  ventricule  à 
l'excitation  provenant  de  l'oreillette  dure  généralement  plus  longtemps,  en  réalité 
jusqu'à  la  fin  de  la  diastole  ventriculaire,  ou  même  davantage,  c'est-à-dire  que  dans 
ce  cas  le  ventricule  se  comporte  alors  comme  vis-à-vis  d'excitations  artificielles  directes 
assez  faibles. 

Si  ces  considérations  d'ENGELSiANN  sont  exactes,  on  pourra  arriver,  sur  un  ventricule 
qui  bat  spontanément  et  normalement,  à  intercaler  non  pas  une,  mais  plusieurs  extra- 
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systoles,  se  succédant  l'une  à  l'autre,  de  sorte  que  les  excitations  physiologiques  prove- 
nant de  l'oreillette  demeurent  alors  constamment  inerneaoes,  pour  redevenir  efficaces 
seulement  quand  elles  arrivent  au  moment  normal,  c'est-à-dire  au  moment  où,  même 
sans  la  série  précédente  des  extra-systoles,  une  systole  normale  se  serait  produite.  La 
durée  du  repos  compensateur  succédant  à  toute  une  série  d'extra-systoles  n'augmenle 
nullement  avec  le  nombre  et  la  durée  des  systoles  intercalées  :  elle  n'est  pas  plus  longue 
qu'après  une  extra-systole  isolée. 

L'ex[iérience  a  pleinement  confirmé  les  supposilions  d'E.NGELsiANx;  et  elle  a  une  très 
liaule  importance,  parce  que  si,  d'une  part,  elle  rend  peu  vraisemblables  les  conclusions 
de  Dastre,  de  (jlev  et  de  Kaiser,  que  ces  phénomènes  dépendent  de  la  fonction  des  appa- 
reils ganglionnaires  du  cœur,  d'autre  part  elle  nous  fait  pénétrer  davantage  dans  le 
déterminisme  du  phénomène  de  Marey. 

Une  expérience  faite  encore  par  Kaiser  met  hors  de  question  au  moins  une  partie  de 
l'appareil  nerveux  intra-cardiaque,  dans  la  production  de  l'extra-systole  et  du  repos 
compensateur.  «  Un  cœur  atropinisé,  dit-il,  sur  lequel  l'excitation  du  nerf  vague  était 
demeurée  sans  aucun  effet,  manifeste  invariablement  l'extra-systole  et  le  prolongement 
de  la  phase  diastoUque  suivante.  » 

Dartre  et  Marcacci  [La  legge  délia  ineccitahiliid  cavdiaca.  Arch.  per  le  scienze  mediche, 
VI,  .3)  furent  en  réalité  les  premiers  qui  se  posèrent  la  queslion  de  savoir  si  le  phéno- 
mène décrit  est  d'origine  nerveuse  ou  musculaire.  Ils  expérimentèrent  sur  une  pointe 
du  cœur  dans  laquelle  ils  provoquèrent  des  contractions  en  l'électrisant  «  au  moyen  d'un 
appareil  d'induction  à  rythme  fréquent  «,  et  en  provoquant  de  temps  en  temps  une 
extra-systole  par  une  brusque  augmentation  de  ces  décharges.  Les  résultats  de  leurs 
recherches  sont  :  l"  que  la  pointe  du  cœur  se  contracte  comme  le  cœur  entier  :  la  loi  de 
l' inexcitabilité  périodique  est  véritablement  une  loi  musculaire;  2"  les  contractions  provo- 
quées secondairement  s'intercalent  très  fréquemment  dans  la  série  {irimitive,  par  sinipile 
addition,  sans  en  troubler  larégularité.  Par  ce  manque  de  repos  compensateur,  la  pointe 
du  cœur  ne  resemblerait  pas  au  cœur  entier;  d'où  les  auteurs  ont  pu  conclure  que  cette 
remarquable  faculté  régulatrice  du  travail  cardiaque  est  la  fonction  de  l'appareil  gan- 
glionnaire. Cet  appareil  serait  destiné  à  faire  en  soite  que  la  somme  des  périodes  d'ac- 
tivité du  cœur,  dans  un  temps  donné,  demeure  toujours  constante,  quelle  que  soit  la 
rapidité  des  battements.  Nous  avons  vu  que  cette  opinion  doit  être  considérée  comme 
erronée. 

Lauder  Brunton  et  Cash  d'abord,  E.ngelmann  ensuite,  ont  observé  que  les  extra- 
systoles ventriculaires  peuvent  provoquer  des  contractions  antipéristalliques  dans  les 
oreillettes.  Ces  systoles  anti-péristaltiques  de  l'oreillette  provoquent  de  nouvelles  systoles 
du  sinus  quand  elles  atteignent  le  siims  dans  sa  phase  d'excitabilité,  et  les  systoles  du 
siims  provoquent  ensuite  celles  des  grosses  veines  du  cœur,  lesquelles  constituent  le 
point  d'origine  des  excitations  normales  du  cœur.  (Enceluann.) 

Passons  à  l'excilalion  directe  du  sinus  veineux.  Voici  ce  que  dit  EiNGelmann  :  <(  Si, 
dans  un  cœur  battant  normalement  et  se  trouvant  ()i  aitu,  l'on  excite  seulement  le  sinus 
directement  par  une  secousse  d'induction  isolée,  l'on  obseive  très  régulièrement  un  repos 
compensateur  de  l'oreillette  et  du  ventricule,  et  cela  sans  que  ceux-ci  aient  même  e/Icctué 
auparavant  une  extra-systole.  L'explication  est  en  principe  la  même  que  pour  le  repos 
compensateur  du  ventricule  après  l'mtercalation  d'une  extra-systole  des  oreillettes  : 
l'excitation  intercalée  provenant  du  sinus  ne  trouve  pas  dans  les  oreillettes  une  exci- 
tabilité suffisamment  rétablie  pour  avoir  un  effet.  Les  oreillettes  font  donc  une 
pause  jusqu'à  ce  que  survienne  une  excitation  spontanée  du  sinus,  et,  comme  le  ventri- 
cule ne  se  contracte  pas  si  l'oreillette  n'a  pas  été  excitée  auparavant,  le  ventricule 
s'arrêle  jusqu'à  ce  que  les  oreillettes  aient  repris  leur  activité. 

«  Comme  jusqu'ici,  dans  les  expériences  habituelles,  on  enregistrait  seulement  les 
mouvements  du  ventricule  avec  ou  sans  l'oreillette,  tandis  que  les  mouvemenls  du 
sinus  échappent  à  toutes  les  observations,  on  a  cru  que  le  repos  compensateur  du 
cœur  était  dû  à  l'absence  d'excitations  suffisantes,  tandis  qu'en  réalité  les  parois  mus- 
culaires situées  au-dessus  des  oreillettes,  vers  l'embouchure  des  veines,  ont  donné 
une  extra-systole.  »  —  Ces  observations  ont  été  plemement  confirmées  par  quelques 
expériences  récentes  de  Bottazzi  {C.  P.,  1896,  3  cet.,  flg.   1).  Mais,  bien  auparavant, 
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Lauder  Brl'nton  et  Cash  aviiienl  aussi  observé  que  l'excitation  du  sfous  veineux,  à  l'ins- 
tant où  comnience  la  syslole  du  ventricule,  est  capable  en  général  d'enipêcber  les  mou- 
vements consécutifs  du  ventricule  et  de  l'oreillette. 

L'excitation  du  si/ms  peut  aussi  rester  sans  edet  si  elle  tombe  dans  la  période  systo- 
lique  du  sinus  :  c'est-à-dire  que  le  sinus  présente,  coninie  nous  avons  vu  plus  baut,  lui 
aussi,  une  période  réfractaire.  Comme  effet  de  l'excitation  simultanée  des  rameaux 
inlra-cardiaques  du  vague,  on  observe  très  souvent  un  trouble  dans  la  contraction  des 
oreillettes  et  un  allongement  des  périodes  qui  suivent  l'excitation  :  deux  eiïets  qui  ne  se 
présentent  pas  nécessairement  ensemble,  ce  qui  confirme  les  vues  de  Nuel,  à  savoir  que 
ces  effets  sont  la  conséquence  de  Piniluence  ilu  vague  sur  des  éléments  différents  du 
cœur;  et,  probablement,  ainsi  que  le  pense  E.ngelmann,  l'alTaiblissemenl  des  coniractions 
serait  due  à  l'action  du  vague  sur  les  cellules  myocardiques  des  oreillettes,  tandis  que  le 
ralentissement  du  rytlinie  serait  dû  à  l'action  du  vague  sur  les  régions  où  naît  l'excita- 
tion automatique  rytbmique,  c'est-à-dire  sur  les  emboucbures  des  grosses  veines  dans 
le  sinus. 

Lauder  Brunto.x  et  Cash  étudièrent  les  effets  du  froid,  de  la  chaleur  et  de  la  stry- 
chnine, sur  le  phénomène  de  Marev.  Us  trouvèrent  que  la  période  réfractaire  est  aug- 
mentée lorsque  le  cœur  est  artiliciellement  refroidi,  et  qu'il  y  a  alors  une  prolongation 
du  temps  [lendant  lequel  l'excitation  cause  une  inhibition,  ou  une  suppression  de  la 
systole  suivante. 

Dans  le  cœur  réchauffé,  disent-ils,  outre  l'excessive  diminution  ou  même  l'abolition  de 
la  période  réfractaire  du  ventricule,  phénomène  déjà  observé  par  Marey,  la  période  réfrac- 
taire des  oreillettes  disparaît  en  général  entièrement.  Une  seule  excilation  du  ventricule 
donne  lieu  quelquefois  à  une  série  de  contractions,  et  le  relâchement  n'est  plus  que 
partiel. 

L'ell'et  de  la  strychnine  est  de  prolonger  la  période  réfractaire  du  ventricule;  l'exci- 
tation du  ventricule  est  fréquemment  suivie  d'une  contraction  des  oreillettes. 

Un  fait  dont  aucun  des  auteurs  précédents  ne  parle  est  la  hauteur  de  la  première  sys- 
tole normale  succédant  au  repos  compensateui'. 

Langendorff  (A.  g.  P.,  lxi,  333)  et  Bottazzi  ont  observé  tout  récemment,  et  indépen- 
damment l'un  de  l'autre,  le  premier  sur  le  cœur  des  mammifères  et  le  second  sur  le  cœur 
embryoïmaire  du  poulet  dans  la  seconde  moitié  de  son  développement,  que  la  systole 
post-compensatrice  est  plus  haute  que  les  systoles  précédentes  et  suivantes.  Langen- 
dorff (A.  P.,  1883,  p.  284)  avait  toutefois  déjà  appelé  l'attention  sur  ce  fait  dés  1883,  en 
une  note  succincte,  dans  laquelle  il  communiquait  les  résultats  obtenus  sur  le  cœur  de 
grenouille.  X  vrai  dire,  les  tracés  contenus  dans  cette  note  ne  sont  pas  très  évidents,  et 
le  pliéjiomèue  ne  se  présente  pas  dans  le  cœur  de  grenouille  avec  la  même  régularité 
que  dans  le  cœur  embryonnaire.  Malgré  cela,  depuis  lors  Lange.ndorff  a  cru  pouvoir 
affirmer  que  le  phénomène  est  une  fonction  des  appareils  ganglionnaires  du  cœur. 

Mais,  pour  nous,  il  nous  semble  que  cette  opinion  de  Langendorff  ne  peut  plus  être 
soutenue,  après  les  recherches  de  Bottazzi  sur  le  ca>ur  embryonnaire.  Ces  recherches  ont 
démontré  que,  en  ce  qui  regarde  le  cœur  embryonnaire,  la  plus  grande  hauteur  de  la 
systole  post-com.pensatrice  dépend  de  là  possibilité  qu'a  le  ventricule  de  se  réparer,  dans 
des  conditions  spéciales,  plus  éuergiquement  que  dans  les  cas  ordinaires,  durant  le  repos 
compensateur.  Cette  reconstitution  plus  intense  a  toujours  lieu  dans  le  cœur  embryon- 
naire (comme  conséquence  probable  des  propriétés  anaboliques  plus  puissantes  des  tissus 
embryonnaires  en  général),  et,  dans  le  cœur  adulte  des  batraciens,  il  est  possible  qu'elle 
se  vérifie  aussi  toutes,  les  fois  qu'une  excitation  électrique  de  médiocre  intensité  vient 
exciter  quelque  segment  du  cœur,  où  inévitablement  elle  excite  aussi  les  rameaux 
intracardiaques  du  vague.  Il  est  possible  que  l'excitation  de  ces  rameaux  ait  pour  effet 
un  anabolisme  plus  intense  dans  les  éléments  musculaires  du  cœur,  auquel  succède  un 
dégajement  d'énergie  supérieure  (systole  plus  haute). 

Ce  fait  démontre  clairement  la  propriété  particulière  du  muscle  cardiaque  de  déve- 
lopper dans  chacune  de  ses  contractions  toute  l'énergie  accumulée  dans  la  période  qui  le 
précède;  si,  en  effet,  pendant  cette  période,  pour  une  raison  quelconque  (fig.  63),  l'accu- 
mulation de  l'énergie  est  supérieure  à  la  normale,  la  somme  d'énergie  libérée  sera  plus 
considérable,  et  les  effets  mécaniques  de  ce  processus  chimique  seront  plus  marqués. 
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Cela  confirme,  en  d'autres  termes,  le  principe  généralement  accepté  que  le  cœur  donne 
tout  dans  chacune  de  ses  contraclions,  puisqu'il  donne  plus  qu'à  l'ordinaire,  chaque  fois 
que  nous  avons  lieu  de  penser  qu'il  a  accumulé  plus  qu'à  l'ordinaire. 

Récemment  Langendorff  [Untersuchungen  am  ûberlebenden  Sàugethierherzen.  III  Ab- 
handlung.  A.  g.  P.,  lxx,  473,  1898)  a  critiqué  les  résultats  communiqués  par  Bottazzi,  en 
lui  attribuant  l'opinion  (que  celui-ci  n'a  jamais  exprimée)  que  la  pause  compensatrice, 
comme  Langendorff  lui-même  le  croyait  d'abord,  est  due  au  nerf  vague. 

Puisque,  dit-il,  celte  pause  n'a  rien  à  faire  avec  une  stimulation  du  vague,  la  plus 
grande  hauteur  de  la  systole  post-compensatrice  (nous  continuerons  à  l'appeler  ainsi,  bien 
que  l'expression  ne  plaise  pas  à  Langendorff)  n'a  rien  à  voir  avec  une  accumulation 
transitoire  d'énergie,  produite  par  la  stimulation  intra-cardiaque  ,du  vague.  Langen- 
dohff  ajoute  que  les  excitations  uniques  restent  sans  effet  quand  elles  sont  appliquées 
au  vague  et  que  le  phénomène  dépend  de  la  loi  formulée  par  lui,  que  «  le  myocarde, 
en  des  temps  égaux,  dépense  des  quantités  égales  d'énergie  »,  d'où  il  s'ensuit  la  systole 
post-compensatrice  est  d'autant  plus  haute  que  l'extra-syslole  est  plus  petite. 

Mais  on  peut  répondre  : 

1°  Que  les  excitations  uniques,  si  elles  sont  fortes,  agissent  sur  le  vague,  spéciale- 


FlG.  65.  —  Tracé  des  mouvements  du  cœur  do  chat.  Eïtra-sj'stole,  repos  compensateur  et  systole 
post-compensatrice,  plus  haute  que  les  autres  systoles  ordinaires.  (Langendorff.) 

(On  doit  lire  le  tracé  de  droite  à  gauche.) 

ment  aux  points  où,  en  raison  de  la  minceur  de  la  paroi  musculaire  dans  laquelle 
cheminent  les  fibres  nerveuses,  celles-ci  peuvent  être  plus  facilement  atteintes 
par  le  courant  électrique,  et  que,  dans  tous  les  cas,  l'effet  de  Ja  stimulation  pourrait 
consister  uniquement  en  une  faible  augmentation  des  processus  anaboliques  muscu- 
laires. 

2°  Que,  dans  les  cas  oii  le  stimulent  est  appliqué  au  sinus,  et  dans  lesquels  pour  cela 
il  y  a  suppression  totale  d'une  systole  (auriculaire  et  ventriculaire),  comme  dans  le 
cas  observé  par  Bottazzi  sur  le  cœur  de  crapaud  (C.  P.  1896,  3  oct.),  on  ne  peut  appli- 
quer la  loi  de  Langendorff,  qui  convient  pour  les  phénomènes  qui  se  produisent  dans 
une  seule  période  du  cœur:  autrement  la  systole  post-compensatrice  déviait  être  double 
de  la  normale,  ce  qui  ne  se  vérifie  jamais. 

Le  cas  de  Bottazzi  peut  donc  être  plutôt  en  partie  expliqué  (chose  à  laquelle  Langen- 
dorff n'a  pas  pensé  dans  sa  critique)  par  une  relation  entre  la  fréquence  du  rythme  et 
la  hauteur  des  contractions,  et  il  est  analogue  à  celui  dans  lequel  on  supprime  une 
systole  sur  deux  ou  en  «  bloquant  «  le  ca'ur  au  niveau  du  sillon  auriculo-venlriculaire 
(Gaskell),  ou  en  l'empoisonnant  avec  des  sels  de  potassium  (Bottazzi). 

Toutefois,  jusqu'à  preuve  du  contraire,  on  ne  peut  nier  a  priori  que  l'inévitable  exci- 
tation des  libres  du  vague  n'ait  quelque  influence  dans  la  production  de  la  plus  grande 
hauteur  de  la  première  systole  qui  suit  la  pause. 

3°  Que,  dans  le  cœur  embryonnaire,  il  ne  parait  pas  iiu'il  y  ait  un  rapport  constant 
entre  la  hauteur  del'extra-systole  et  celle  de  la  systole  post-compensatrice. 

4°  Que  dans  les  batraciens  le  phénomène  est  quelquefois  à  peine  discernable,  et  que 
très  souvent  il  ne  se  vérifie  pas  du  tout  (c'est-à-dire  qu'on  n'observe  aucune  relation 
stable  entre  la  hauteur  de  l'extra-systole  et  celle  de  la  systole  post-compensatrice),  quand 
l'extra-stimulanl  frappe  le  ventricule,   tandis  qu'il   est   beaucoup  plus  évident  sur  le 
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Fie.  Olj.  —  Cœur  de  chien. 
Tracé  démontrant  la  période  réfractaire,  l'extra-systole,  etc.,  chez  les 

mammifères. 
Après  injection   de  0e%02  de  nitrate  de   pilocarpîne.  la  secousse  de 
clôture  c  est  inefficace,  coïncidant  avec  la  phase  rcfractaire  ;  l'exci- 
tation )•  est  efficace.  (Gley.) 


cœur  des  mammifères,  dan.'î  lequel,  bien  avant  Langendorff,  il  fui  découvert  par  Gley 
(1889),  et  dans  le  cœur  embryonnaire. 

5°  Que  pour  cela  la  critique  de  Langendorff  reste  sans  effet,  jusqu'à  ce  qu'il  ait  dé- 
montré que,  dans  un  cœur  normal,  la  systole  post-compensatrice  auriculo-ventriculaire 
qui  succède  à  une  e.vtra-systole  du  sinus,  n'est  pas  plus  haute  que  celle  que  l'on  obtient 
sur  le  même  cœur  après  l'avoir  empoisonné  avec  l'atropine  ou  en  l'excitant  de  manière 
à  éviter  absolument  une  sti- 
mulalion  des  libres  du  vague. 
0°  Et,  finalement,  que, 
dans  quelques  cas,  l'augmen- 
tation de  la  hauteur  porte 
non  seulement  sur  lapreniiè- 
re,  mais  encore  sur  les  deux 
ou  trois  premières  systoles 
qui  suivent  la  pause  compen- 
satrice, comme  l'ont  observé 
Gley  chez  les  mammifères, 
et  fréquemment  Bottazzi 
sur  le  cœur  de  crapaud,  même 
quand  on  provoque  une  sys- 
tole ventriculaire.  Comment 
Langendorff  expliquerait-il 
ces  cas  sans  admettre  une 
stimulation  du   nerf  vague? 

Le  phénomène  de  la 'période  réfractaire,  de  l'extra-systole  et  du  repos  compensateur 
semble  commun  k]  tous  les  animaux  dont  le  cœur  a  été  l'objet  d'expériences.  Dastre  a 
observé  le  même  phénomène  dans  le  cœur  de  tortue;  Laulanié  (B.B.,  1886)  constata  sur 
le  cœur  de  cheval  deux  périodes  réfractalres  (?)  qui  seraient  séparées  par  une  période 
d'excitabilité;  Gley  (A.  de  P.,  1890,  436;  1889,  499)  confirma  en  substance  les  observa- 
tions de  Marey  sur  les  rœurs  de  lapin  et  de  chien,  refroidis  pour  en  ralentir  la  fréquence. 
Il  a  trouvé  que  la  phns?  réfractaire  comprend  touts  la  duiée  de  la  systole;  et  que  la 

systole  provoquée  est  d'autant  plus 
forte  qu'elle  survient  plus  long- 
temps après  la  systole  [spontanée 
qui  la  précède  (il  y  a  dans  ces  pa- 
roles presque  toute  la  loi  formulée 
ensuite  par  Langendorff)  :  il  en 
est  de  même  pour  le  repos  com- 
pensateur (fig.  66  et  67). 

Gley,  comme  Engelmann,  trouva 
dans  le  cœur  des  mammifères  tou- 
jours une  phase  réfractaire,  même 
pour  les  excitations  maximales  :  les 
excitations  fortes  déterminent  un 
renforcement  marqué  des  deux  ou 
trois  systoles  suivantes,  phénomène 
que,  selon  lui,  on  ne  peut  guère  at- 
tribuer qu'à  l'appareil  nerveux  gan- 
glionnaire intra-cardiaque.  Bien  que  ce  dernier  phénomène  difi'ère  en  partie  de  celui 
qui  a  été  rapporté  ci-dessus,  il  nous  semble  qu'au  phénomène  décrit  par  Gley  peut  être 
fort  bien  appliquée  l'interprétation  donnée  plus  haut,  à  savoir  l'excitation  des  rameaux 
du  vague  par  la  diffusion  d'un  courant  fort.  En  effet,  Gley,  dans  ses  expériences,  a  tou- 
jours employé  des  excitations  assez  fortes,  et  le  renforcement  ne  se  manifestait  pas  seu- 
lement pour  la  première  [systole  post-compensatrice,  mais  aussi  pour  les  deux  ou  trois 
systoles  qui  suivent  le  repos  compensateur. 

Gley  ne  manque  pas  de  tirer  de  ses  e.xpériences  une  considération  assez  importante, 
c'est  que  «  la  loi  trouvée  par  Marey  est  bien  une  loi  très  générale,  et  ainsi  les  phénomènes 


Fig.  67.  —  Cœur  do  chien  ralenti  par  la  pilocarpine. 
Effet  inhibitoire  des  excitations  du  mj'ocarde  :  allongement 
de  la  diastole  déterminé  par  une  excitation  faite  pendant  la 
diastole.  (Gley.) 
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inlimes  de  l'activité  du  cœur,  et  les  lois  qui  les  expriment,  sont  les  mêmes  pour  les 
mammifères  et  pour  les  animaux  à  sang  froid  '>  (fig.  68  et  69). 

L'allongement  de  la  diastole  et  le  rapprochement  de  la  ligne  cardiographique  de 
l'abcisse  observé  par  Gley  est  un  phénomène  très  fréquent  et  facile  à  constater  lorsque 
l'on  emploie  une  excitation  forte,  ainsi   que  nous  avons  eu  l'occasion  de  le  vérifier  à 
plusieurs  reprises.  Il  est  probablement  l'effet  (au  moins  en  partie)  de  l'excitation  simul- 
tanée des  rameaux  intra-cardiaques  du  vague.  C'est  pour 
cette  raison  que  le  ]ilirnomène  ne  se  vérifie  jamais  sur 
le    cœur    embryonnaire,    dans    lequel    l'excitation    des 
vagues  est  sans  effet. 

Langendorff  (avant  ses  dernières  publications)  et 
Gley  ont  tort  de  supposer  que  le  repos  compensateur, 
dans  le  phénomène  de  Ranvier,  est  probablement  aussi 
un  effet  inbibitoire  de  l'excitation  du  nerf  vague;  car 
ce  repos  compensateur  se  constate,  ainsi  que  l'a  dé- 
montré EngelmaniN,  contre  Dastbe  et  Kaiser,  non  seu- 
lement sur  le  cœur,  in  toto,  mais  encore  sur  la  pointe 
du  cœur  dans  laquelle  ont  été  incitées  des  pulsations 
rythmiques,  au  moyen  d'excitations  intermittentes,  effi- 
caces et  isochrones.  Lorsque  l'excitation  des  rameaux 
intra-cardiaques  du  vague  entre  en  jeu,  particulière- 
ment si  l'on  emploie  un  fort  courant,  on  obtient  des 
résultats  différents,  selon  les  cas,  et  des  tracés  irrégu- 
liers et  informes.  Selon  que  les  éléments  excitants  ou 
inhibitoires  sont  plus  ou  moins  fortement  affectés,  la 
durée  du  repos  compensateur  se  termine  plus  ou  moins 
promptement,  contrairement  à  ce  qu'on  aurait  pu  sup- 
poser d'après  la  loi  de  la  conservation  de  la  période 
physiologique  d'excitation  dans  le  muscle  cardiaque. 
La  durée  des  premières  révolutions  cardia(]ues  sponta- 
nées succédant  au  repos  compensateur  se  trouve  alors  souvent,  soit  abrégée,  soit  pro- 
longée (E.ngeljiann). 

La  période  réfractaire  ne  semble  pas  être  un  phénomène  exclusif  au  muscle  cardiaque. 

Ch.  Richet  et  Rroca  (C.  R.,  cxxiv,  573-577,  1897)  l'ont  observée  aussi  dans  le  cerveau 

(dans  lequel  elle  a  la  durée  d'un  dixième  de  seconde)  de  chiens  choréiques  et  normaux  un 

peu  refroidis  (à  34  à  30°)  et  chloralosés.  «  Qu'on  excite  un  muscle  par  des  excitations  de 


Fin,  G8.  —  Trace:'  ilo  roroilletto 
droite  (ligne  iiil'érioure)  et  du  ven- 
tricule droit  (ligne  supérieure),  dé- 
montrant l'elfct  de  la  stimulation 
de  l'oreillette  à  un  certain  moment 
de  son  cycle.  (Cushny.) 
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■  Tracé  ventriculaire  de  cœur  de  mammifère  {cliion),  d(5montrant  les  irrégularités  qui  succèdent 
à  la  contraction  post-compensatrice.  (Cdshny.) 


trois  par  seconde,  je  suppose,  le  muscle  va  répondre  par  des  secousses  très  régulières; 
mais  qu'on  excite  le  cerveau  par  des  excitations  rythmées  à  trois  par  seconde,  on  aura 
des  secousses  alternativement  grandes  et  petites;  car  la  seconde  excitation  tombera 
précisément  sur  la  période  réfractaire.  »  (Ch.  Riciiet,  Dict.  de  Phys.,  ni,  6,  1898.)  Il  est  pro- 
bable, dit  l'auteur,  qu'il  s'agit  là  de  phénomènes  de  catabolisrne  et  d'anabolisme  (des- 
truclion  et  n'paration),  qui  sont  lents,  et  il  rapporte  ainsi  le  phénomène  à  des  causes 
analogues  à  celles  qui  le  déterminent  dans  le  muscle  cardiaque. 
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Dans  les  muscles  lisses  (par  exemple  dans  le  muscle  œsophagien  des  am[)Iiil)ies  et  de 
l'embryon  de  poulet),  de  mt^me  que  dans  les  muscles  rtHracteurs  de  la  trompe  du  Sipun- 
culus  médius,  il  n'exisie  pas  une  vraie  période  réfraclaire,  quoiqu'il  puisse  exister  une 
didérence  d'excitabilité  dans  les  phases  de  contraction  et  de  relâchement  (Bottazzi). 

Un  phénomène  analogue  a  été  observé  aussi  par  Engelmann  (A.  g.  P.,  iv,  3:t,  1871) 
dans  les  muscles  striés  du  squelette,  quoique  très  passager,  et  par  cela  même  très  diffi- 
cile à  démontrer. 

Nous  nous  sommes  si  longuement  étendus  sur  ce  fameux  phénomène  de  Marey,  parce- 
que  c'est  sur  lui,  et  en  s'appuyant  sur  les  nombreuses  recherches  instituées  dans  le 
but  d'en  mettre  en  lumière  toutes  les  particularités,  que  sont  fondées  tiois  lois  impor- 
tantes concernant  la  fonction  du  cœur.  Ce  phénomène,  comme  nous  avons  eu  occasion 
de  le  dire  autre  part,  a  conduit  les  observateurs  à  scruter  le  métabolisme  intime  de  la 
substance  musculaire  vivante  du  cœur,  et  a  éclairé  d'un  nouveau  jour  beaucoup  de 
résultats  obtenus  précédemment,  et  qui  étaient  restés  obscurs. 

Les  lois  indiquées  ci-dessus  sont  : 

1.  La  loi  (le  Marey,  de  l'uniformité  du  njlliiiie  canliiiiiiie  ou  du  (i-avuil  du  cœur,  basée 
sur  la  considération  que  le  repos  compensateur  a  pour  elTet  de  ne  pas  altérer  le  rythme 
des  pulsations  auriculaires  ou  ventriculaiies. 

2.  La  loi  d'ENGELMANN,  de  la  conservalion  de  la  période  physioloçiique  d'e.vcitalion.  La 
conctractilité  et  le  pouvoir  de  conduction  de  la  substance  musculaire,  diminués  par  l'ex- 
tra-systole  ventriculaire,  sont  déjà  revenus  à  leur  valeur  normale  au  moment  arrive  au 
ventricule  la  nouvelle  onde  d'excitation,  provenant  des  veines  cardiaques  et  du  sinus, 
après  celle  qui  a  été  bloquée.  Et,  comme  nous  l'avons  vu,  l'intervalle  entre  le  commen- 
cement de  la  systole,  à  laquelle  se  superpose  l'extra-systole,  et  la  systole  post-compen- 
satrice, comprend  précisément  deux  périodes  physiologiques  entières,  en  sorte  que,  au 
total,  le  rythme  pliysiologique  resie  inaltéré. 

Si  l'on  enregistre  simultanément  les  pulsations  des  veines  caves  et  du  sinus,  on 
observe  que  leur  rythme  reste  invariablement  régulier  et  constant,  tandis  que  dans  les 
oreillettes  et  le  ventricule  se  produisent  les  phénomènes  déjà  étudiés  de  l'extra-syslole 
et  de  la  pause  compensatrice. 

3.  La  loi  de  Gley  et  Lange.ndorff  sur  la  constance  du  travail  du  cœur,  basée  sur  le  fait 
que,  dans  cha([ue  période,  la  quantité  d'énergie  développée  par  le  myocarde  est  toujours 
la  même,  qu'elle  soit  toute  émise  en  une  seule  fois  ou  en  deux  systoles  consécutives,  les- 
quelles se  trouvent  dans  un  rapport  toujours  constant  de  hauteur,  soit  d'énergie.  En 
effet,  la  systole  post-compensatrice  (au  moins  dans  le  cœur  des  mamraifèresl  est  d'au- 
tant plus  haute  que  l'extra-systole  a  été  plus  faible  (La.ngiîndorff),  ou,  ce  qui  est  la 
même  chose,  d'autant  plus  distante  de  l'extra-systole  (Glf.y)'. 

Ces  trois  lois  qui,  en  général,  sont  vraies  pour  la  substance  musculaire  du  cœur 
embryonnaire  et  adulte,  des  animaux  inférieurs  et  des  supérieurs,  en  dehors  de  toute  inter- 
vention des  nerfs  extracardiaques,  peuvent  cependant  se  résumer  en  un  principe  géné- 
ral qui  caractérise  le  métabolisme  propre  et  spécifique  du  muscle  cardiaque  : 

Le  métabolisme  cardiaque  présente  une  forme  cyclique  définie  et  complète;  le  cycle 
métabolique  occupe  une  période  constamment  cyate  ;  les  cycles  successifs  sont  joints  entre  eux 
comme  les  anneaux  d'une  chaîne. 

Cette  forme  de  métabolisme  consiste  en  ce  que,  dans  chaque  révolution  cardiaque, 
la  somme  des  énergies  mises  en  liberté  par  chacun  des  segments  (nous  pourrions  dire  : 
par  chacun  des  éléments  musculaires)  du  cœur  dans  sa  phase  d'activité  respective,  est 
équivalente  à  la  somme  des  énergies  accumulées  dans  la  phase  de  repos  correspondante, 
et  de  plus,  en  ce  que  le  métabolisme  de  chaque  révolution  cardiaque  est  dans  sf  s  deux 
phases  antagonistes  fermé  sur  lui-même  comme  un  cercle,  de  sorte  qu'à  la  fin  de  la 
phase  catabolique  de  la  révolution  de  chaque  segment  cardiaque  il  ne  reste  aucune  par- 

1.  .\  dire  vrai,  il  nous  parait  nouveau  et  étrange  que  ces  trois  lois  aussi  «  ne  se  rapportent  en 
réalité  qu'à  des  cas  particuliers  de  la  loi  générale  de  l'action  des  nerfs  cardiaques  »  comme  le 
prétend  CvoN.  (Voir  plus  haut  p.  H2.)  La  loi  (combien  de  lois!)  serait  que  «  les  pneumogastriques 
ralentissent  les  pulsations  et  en  augmentent  la  force,  tandis  que  les  accélérateurs  en  augmentent 
la  fréquence  et  en  diminuent  la  force  ».  Qui  l'aurait  jamais  supposé'? 
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celle  des  anastates  accumulés  pendant  la  phase  anabolique  correspondante,  et  que  la 
révolution  suivante  doit  commencer  par  une  nouvelle  phase  réellement  anabolique,  tout 
à  fait  distincte  de  la  précédente. 

Ce  principe,  appliqué  au  segment  cardiaque  d'où  partent  les  impulsions  physiolo- 
giques des  pulsations  cardiaques,  donne  la  loi  de  la  conservation  de  la  période  physio- 
logique de  l'excitation,  période  qui  est  indépendante  de  ce  qui  peut  se  produire  dans  les 
autres  segments  du  cœur,  à  la  suite  des  excitations  locales  ayant  déterminé  des  con- 
tractions intercurrentes  à  un  moment  donné  de  leurs  périodes  respectives. 

Ce  principe  met  la  période  réfractaire  et  la  période  d'excitabilité  du  cœur,  ainsi  que 
leurs  diverses  modifications,  dans  un  rapport  intime  avec  les  processus  métaboliques  du 
myocarde  et  donne  une  raison  chimique  des  faits,  parce  que  l'on  dit  que  la  période 
réfractaire  dure  tant  que  les  produits  de  l'anabolisme  ne  se  sont  pas  accumulés  en  quan- 
tité suffisante  (en  rapport  aussi  avec  l'intensité  de  l'excitant),  pour  rendre  le  tissu  irri- 
table, apte  à  conduire  l'excitation  et  apte  à  se  contracter.  Ce  principe  explique  pourquoi 
la  latence  diminue  avec  l'accroissement  de  la  phase  diastolique,  parce  que  l'irritabilité 
du  myocarde  augmente  dans  la  même  proportion. 

La  systole  post-compensatrice  est  d'autant  plus  haute  que  l'extra-systole  est  moins 
haute,  et  celle-ci  est  d'autant  moins  haute  qu'elle'estplus  proche  de  la  systole  à  laquelle 
elle  se  superpose.  Tout  cela  est  très  naturel.  En  elTet,  la  phase  catabolique  de  la  révo- 
lution cardiaque  terminée,  la  phase  anabolique  commence,  plus  longue,  parce  que 
l'intégration  des  composés  destinés  à  exploser  est  difficile,  et  alors  on  voit  intervenir 
l'influence  d'un  centre  nerveux  spécial  qui  envoie  ses  impulsions  spéciales  le  long  des 
fibres  du  vague.  Puisque  les  produits  de  l'anabolisme  se  reconstituent  graduellement  et 
que  l'énergie  de  la  contraction  est  en  raison  directe  de  la  quantité  de  ces  produits  déjà 
prêts  à  exploser  et  qui  explosent,  on  comprend  que  l'extra-systole  doit  élre  d'autant 
plus  petite  qu'elle  est  plus  tôt  provoquée  après  le  commencement  de  la  phase  ana- 
bolique. 

On  comprend  encore  que,  étant  donnée  la  propriété  du  m5'ocarde  de  reconstituer  dans 
une  période  donnée  une  certaine  quantité  d'anastates,  moins  il  en  sera  employé  par 
l'extra-systole,  plus  il  en  restera  à.  former  et  ensuite  à  exploser  dans  la  systole  successive 
(post-compensatrice),  qui  représente  l'énergie  de  la  période  propre  et  l'énergie  qui  s'est 
accumulée  dans  la  période  précédente  après  l'accomplissement  de  l'extra-systole,  soit 
toute  l'énergie  qui  s'est  accumulée  durant  la  pause  dite  compensatrice.  Telle  est  la  loi 
de  Gley  et  Langendorff. 

En  vérité,  nous  croyons  inutile  de  donner  d'autres  exemples  pour  montrer  comment 
fl  est  facile  d'ex[diquer  par  une  forme  particulière  du  métabolisme  du  cœur  la  libération 
de  son  énergie. 

Ce  métabolisme  cyclique  (duquel  dépendent,  comme  nous  l'avons  dit  autre  part,  que 
la  contraction  cardiaque  est  aussi  maximale,  et  les  rapports  spéciaux  entre  la  fréquence 
du  rythme  et  l'énergie  des  contractions  simples,  étudiés  si  magistralement  par  Gaskell, 
et  tant  d'autres  phénomènes)  est  une  propriété  de  la  cellule  niyocardique,  bien  déve- 
loppée, et  à  une  période  quelconque  de  son  évolution  ontogénétique  (excepté  peut-être 
pendant  les  toutes  premières  époques)  et  philogénétique  (excepté  peut-être  quelques 
invertébrés  inférieurs),  toujours  indépendante  des  appareils  ganglionnaires  intracar- 
diaques,  seulement  renforcée,  mais  jamais  déterminée,  par  des  nerfs  extrinsèques  du 
cœur  dans  les  organismes  plus  complexes,  et  adultes,  qui  doivent  se  trouver  en  relation 
avec  beaucoup  d'agents  modificateurs  extérieurs. 

Propriétés  électro-motrices  du  muscle  cardiaque.  —  11  n'est  plus  douteux  aujourd'hui 
qu'un  muscle  inlact  est  privé  de  tout  courant  électrique,  de  toute  faculté  de  développer 
de  la  force  électro-motrice. 

Pour  la  démonstration  de  ce  fait,  il  n'est  pas  de  muscle  plus  approprié  que  le  cœur, 
ainsi  qu'ËNGELMANN  l'a  démontré  en  1874  (Ueber  das  Vevhalten  des  Ihatiijen  Herzens.  A.  rj. 
P.,  XVII,  68)  :  le  cœur  immobile,  quel  que  soit  le  procédé  employé,  se  présentera  tou- 
jours électriquement  inactif. 

Mais  une  section  artificielle  du  muscle  cardiaque,  comme  celle  de  tout  autre  muscle, 
a  toujours  une  électricité  négative  par  rapport  à  un  autre  point  quelconque  de  la  surface 
intacte  de  ce  muscle.  Matteucci  connaissait  déjà  ce  fait,  puisqu'il  se  servait  aussi  de 
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fragments  du  creur  pour  construire  ses  pi/es  musculaires.  Voici  comment  il  disposait 
son  expérience  (Lczionisui  fenomcni  fisico-chimici  dci  corpiviventi,  2"  e'dit.  Firenze,  1847  ; 
lol-la3): 

((  Je  prépare  cinq  ou  six  grenouilles  à  la  manière  bien  connue  de  Galvani;  je  les 
coupe  parle  milieu,  et,  les  cuisses  étant  séparées  des  jambes  par  désarticulation,  je  coupe 
transversalement  la  cuisse  elle-même  en  deux  morceaux.  Je  dispose  ainsi  d'un  certain 
nombre  de  moitiés  de  cuisses  parmi  lesquelles  je  ne  choisis  que  celles  appaitenaiit  à  la 
partie  inférieure.  Sur  une  planche  vernie,  dans  laquelle  je  pratique  deux  trous  en  forme 
de  capsules,  je  dispose  ces  moitiés  de  cuisses  de  la  manière  indiquée  dans  la  figure  ci- 
jointe.  J'en  place  une  première  de  façon  qne  sa  surface  externe  baigne  dans  une  des 
capsules,  je  la  fais  suivre  d'une  seconde,  appuyée  de  manière  que  sa  surface  extérieure 
se  trouve  en  contact  avec  la  surface  intérieure  de  la  première  cuisse,  et  ainsi  de  suite, 
de  sorte  que  toutes  les  moitiés  de  cuisses,  disposées  en  file,  tout  en  se  touchant,  pré- 
sentent, constamment  renversées,  la  même  surface  vers  la  même  partie.  La  dernière 
moitié  des  cuisses  de  cette  série,  je  la  fais  immerger,  comme  la  première,  dans  une  autre 
cavité  de  la  planche  par  sa  surface  interne.  J'ai  donc  une  pile  constituée  par  des  moitiés 
de  cuisses  de  grenouille,  dont  une  extrémité  est  formée  par  la  surface  externe  du  muscle, 
l'autre  par  sa  surface  interne. 

(c  Je  verse  dans  les  deux  cavités  de  la  planche  de  l'eau  légèrement  salée  ou  bien  de 
l'eau  distillée.  J'}'  fais  tremper  les  deux  extrémités  du  galvanomètre,  et  j'en  vois  immé- 
diatement dévier  l'aiguille  qui  était  au  zéro  avant  l'immersion...  Cette  déviation  indique 
constamment  par  sa  direction  la  présence  d'un  courant  électrique,  qui,  dans  l'intérieur  de 
la  pile,  va  de  la  surface  inlerne  à  la  surface  externe  du  muscle. 

«  J"ai  voulu  rechercher  si  les  autres  tissus  et  organes  des  animaux,  les  membranes,  les 
nerfs,  le  cerveau,  le  foie,  le  poumon  manifestaient  la  présence  de  courants  électriques 
au  galvanomètre  :  je  n'en  découvris  que  de  très  faibles  traces.  Le  cœur  seul  montra  l'exis- 
tence de  courants  Hecirirjues,  mais  le  cœur  est  un  muscle,  comme  vous  le  savez. 

«  Il  est  inutile  que  je  vous  dise  que  j'ai  tenté  ces  mêmes  expériences  avec  d'autres  tis- 
sus, les  membranes,  le  foie,, etc.,  en  les  disposant  en  forme  de  piles  comme  dans  le  cas 
des  muscles,  et  que  j'ai  opéré  avec  les  mêmes  précautions.  » 

Le  courant  électrique  accusé  par  le  muscle  ventiiculaire,  et  allant  de  sa  surface  de 
section  à  sa  surface  intacte,  est,  soit  dit  une  fois  pour  toutes,  de  même  nature  et  de 
même  origine  que  celui  des  autres  muscles,  et  soumis  aux  mêmes  lois.  Il  présente  malgré 
cela  des  particularités  à  lui  propres  qu'il  convient  d'étudier  ici. 

Engelmann  a  trouvé  que  la  force  du  courant  existant  entre  la  section  artificielle  et  la 
surface  naturelle  du  muscle  cardiaque  diminue  assez  rapidement  en  comparaison  de  la 
persistance  extraordinaire  du  courant  dans  les  muscles  monomères,  démontrée  par  du 
Bois-Reymond.  Mais,  tandis  que  pour  ces  muscles  la  force  électro-motrice  n'augmente  que 
peu,  si  l'on  pratique  une  nouvelle  incision  plus  profonde,  il  suffit  d'aviver  la  surface  de  la 
section  du  cœur  pour  faire  monter  immédiatement  la  force  du  courant  à  la  hauteur  primitive. 

La  raison  de  ce  fait  dépend  de  la  structure  du  muscle  cardiaque  qui  se  comporte 
comme  un  muscle  polymère.  Dans  ce  muscle,  en  effet,  comme  le  processus  d'altération 
de  la  substance  musculaire  a  envahi  en  entier  le  segment  sur  lequel  a  été  pratiquée  la 
section  transversale,  le  courant  électrique  n'a  plus  de  raison  d'être,  puisque  alors  un  des 
pôles  du  galvanomètre  vient  à  se  trouver,  à  travers  la  couche  musculaire  morte,  en  con- 
tact avec  une  couche  musculaire  tout  à  fait  intacte,  c'est-à  dire  le  segment  musculaire 
sur  lequel  le  processus  de  dégénérescence  ne  peut  se  produire,  à  cause  de  l'insertion 
tendineuse.  Des  conditions  analogues  existent  dans  le  cœur.  Celui-ci  est  formé  d'éléments 
musculaires  microscopiques,  lesquels,  d'après  Engelmann,  se  comportent,  quant  à  leiu- 
mode  d'altération,  comme  des  individus  indépendants,  et  à  la  manière  des  segments 
d'un  muscle  polymère.  Le  processus  d'altération  dû  à  l'effet  mécanique  de  la  section 
s'arrête  ainsi  à  peu  de  distance  de  la  surface  libre  de  la  section  ;  de  sorte  que  les  con- 
ditions voulues  pour  empêcher  le  développement  de  la  force  électro-motrice  se  trouvent 
promptement  établies;  il  suffit  d'une  nouvelle  section  un  peu  profonde  pour  que  des 
conditions  meilleures  pour  la  formation  d'un  loit  courant  électrique  s'établissent.  De  là, 
le  rapide  abaissement  et  la  rapide  élévation  (après  une  nouvelle  section)  de  la  force  de 
ce  courant. 
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Ce  fait  a,  en  outre,  un  grand  intérêt  théorique,  en  ce  qu'il  démontre  jusqu'à  l'évidence 
que  les  faisceaux  séparés  d'un  muscle  polymère,  et  les  éléments  cellulaires  du  muscle  car- 
diaque, s'ils  sont  en  état  d'intégrité  absolue,  ne  développent  aucune  force  électro-motrice 
extérieure,  et  que,  pour  cette  raison,  le',  courant  musculaire  de  repos  est  dii  à  l'existence 
d''une  section  artificielle,  qu'elle  soit  produite  par  des  moyens  mécaniques  ou  chimiques, 
puisque  le  sicije  de  la  force  électro-motrice  est  la  surface  limite  entre  la  substance  mourante 
qui  se  décompose  et  la  substance  vivante  (superficie  de  démarcation  Hermann). 

Aussi  le  courant  de  repos  doit-il  être  appelé  plus  correctement  courant  de  démarca- 
tion (Hermann). 

Le  cœur  sert  encore  parfaitement  pour  la  démonstration  des  phénomènes  galvaniques 
qui  accompagnent  la  contraction  musculaire,  ceux  que  Hemiann  a  appelés  co!(rnn?.srf'(7c/(0)!. 

Les  premiers  auteurs  qui  observèrent  l'oscillalion  négative  du  cœur  se  contractant 
spontanément,  mais  portant  une  section  artiticielle,  furent  A.  Kolliker  et  H.  Muller 
[Nachiveiss  der  negativcn  Schwanlntng  des  Muskelstroms  am  nat.  s.  contr.  Musk.  —  Wiirzb. 
Verhandl.,  vi,  528,  I806).  Pour  la  rendre  évidente,  ils  se  servirent  d'abord  du  multiplica- 
teur; nnais  peu  après  ils  découvrirent  que,  si  le  nerf  d'une  patte  galvanoscopique  est 
adapté  convenablement  sur  la  surface  de  section  et  sur  la  surface  naturelle,  en  faisant 
une  sorte  de  pont,  on  peut  observer  la  contraction  secondaire  de  la  patte  à  chaque  sys- 
tole du  cœur.  La  contraction  secondaire  s'observe  toujours  après  la  systole  des  oreil- 
lettes, quelques  instants  avant  la  systole  ventriculaire.  La  contraction  de  la  cuisse  gal- 
vanoscopique soumise  à  l'action  du  courant  se  produisit  tantôt  à  la  jambe,  tantôt  aux 
orteils,  et  apparut  toujours  comme  très  distincte,  isolée  et  passagère  (loc.  cit.,  99). 

Mais  pour  la  production  du  phénomène  il  n'était  pas  nécessaire  qu'une  section  arti- 
ficielle fût  pratiquée  sur  le  cœur;  bientôt  on  vit  en  elîet  que  la  contraction  secondaire 
avait  lieu  aussi,  en  se  servant  d'un  cœur  intact,  et  même  quand  le  nerf  de  la  patte  gal- 
vanoscopique était  adapté  transversalement  au-dessus  du  milieu  de  la  surface  antérieure 
du  ventricule. 

Mais  la  surface  du  cœur  intact  est  iso-électrique;  donc  la  conlraction  secondaire  que 
l'on  obtient  en  pareil  cas  ne  peut  pas  être  interprétée  comme  un  elfet  de  l'oscillation  néga- 
tive (Du  Bois-Reymon'd)  :  elle  est  provoquée  par  le  courant  électrique  qui  accompagne 
l'activité  systolique  du  muscle  cardiaque  (courant  d'action),  et  qui  agit  à  la  manière 
d'une  excitation  électrique  sur  le  nerf  de  la  patte  galvanoscopique. 

Meissner  et  CoHN  (Zeit.  f.  rat.  Med.,  (3),  xv,  27,  1862)  confirmèrent  par  la  suite  et 
étendirent  les  observations  de  KOlliker  et  Muller. 

Do.NDERS  (1872)  appliqua  la  méthode  graphique  à  la  démonstration  de  la  contraction 
secondaire  provoquée  par  la  contraction  cardiaque.  Il  enregistra  simultanément  les  pul- 
sations cardiaques  et  les  contractions  d'une  patte  galvanoscopique,  dont  le  nerf  était 
appliqué  sur  des  cœurs  de  lapins  et  de  chiens,  et  il  trouva  généralement  qu'à  chaque 
systole  correspondait  une  seule  contraction  secondaire  de  la  patte.  Exceptionnellement 
seulement  il  observa,  comme  l'avaient  fait  KOllireb  et  Mûller,  qu'une  systole  cardiaque 
était  suivie  d'une  double  contraction  secondaire.  Toujours  l'on  observa  que  la  contraction 
secondaire  précède  considérablement  la  conlraction  primaire  (chez  le  lapin  d'environ 
1/70  de  seconde;  chez  un  chien  tué  récemmi-nt  et  dont  l'oreillette  droite  batlait  encore, 
la  différence  était  de  1/17  de  secoiule. 

Non  seulement  Nuel  coiifirma  ce  fait  sur  le  cœur  de  la  grenouille,  mais  il  put  consta- 
ter chez  le  chien  que  la  contraction  des  oreillettes  est,  elle  aussi,  accompagnée  d'une 
oscillation  éleclro-motrice  capable  de  provoquer  une  contraction  secondaire  dans  une 
patte  galvanoscopique,  et  que  le  rapport  entre  les  oscillations  électro-motrices  du  ven- 
tricule et  de  l'oreillette  cardiaques  est  égal  à  celui  qui  existe  entre  leurs  contractions 
successives. 

Caractères  de  roscillation  électro-motrice  systolique  du  coeur.  —  Pour  déterminer  la 
longueur  du  temps  et  la  forme  de  l'oscillation  électro-motrice  qui  accompagne  l'activité 
du  nmscle  cardiaque,  simultanément  Engelmann  (.1.  g.  P.,  xvn,  68,  1878)  et  Marchand 
[A.  g.  P.,  xvi  et  xvn,  1877-78)  entreprirent  des  recherches  sur  Je  cœur  de  grenouille  en  se 
servant  du  rhéotome  de  Bernstein.  Afin  d'être  aussi  bref  et  aussi  exact  que  possible 
dans  l'exposition  des  phénomènes  observés  par  ces  deux  auteurs,  nous  préférons  rappor- 
ter les  paroles  textuelles  de  Biedehuann  {Electrophysiologic,  338). 
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«  Le  ventricule,  immobilisé  par  sa  séparation  d'avec  l'oreillette,  est  excité,  soit  à  la 
base,  soit  à  la  pointe,  par  une  seule  secousse  d'induction.  Quelle  que  soit  la  région  ven- 
triculaire  d'où  l'on  fait  dériver  le  courant  pour  le  galvanomètre,  quelle  que  soit  sa  dis- 
tance du  point  excité,  le  premier  résultat  constaté  fut  toujours  un  courant  partant  du 
point  du  cœur  excili}.  Pour  démontrer  ce  fait,  le  rhéotome  n'est  d'ailleurs  pas  du  tout 
nécessaire.  Le  circuit  du  salvanomOtre  peut  rester  constamment  fermé  :  si  la  région 
ventriculaire  dérici'e  est  suffisamment  longue  —  même  avec  un  galvanomètre  de  moyenne 
sensibilité,  —  on  peut  constater  une  déviation  de  l'image  de  l'escalier  dans  le  sens  indi- 
qué. Il  s'en  suit  donc  ceci,  que  chaque  partie  du  muscle  ventriculaire  devient,  pour  un 
temps,  électro-motrice  {négativement}  pendant  la  période  de  l'excitation,  et  que  celte  néga- 
tivité (ainsi  que  la  contraclion  elle-même,  d'après  les  recherches  d'ENOELMANN)  se  propage 
dans  le  cœur  à  partir  du  point  d'excitation  dans  toutes  les  directions.  On  a  pu  constater, 
au  moyen  du  rhéotome,  qu'en  faisant  dériver  un  courant  de  la  surface  extérieure  du 
cœur,  des  deux  régions  inactives  pendant  le  repos  et  inégalement  éloignées  du  point 
d'excitation,  la  fonction  électro-motrice  du  ca-ur  répond  en  général  absolument  éi  celle  d'un 
muscle  strié  à  fibres  parallèles  le  courant  étant  (/(■/■('né  en  deux  points  de  sa  surface  longi- 
tudinale, c'est-à-dire  que,  dans  la  plupart  des  cas,  une  oscillation  double  a  lieu,  de  manière 
que  la  région  la  plus  rapprochée  du  point  d'excitation  devient  d'abord  négative,  pids  ensuite 
positive  par  rapport  à  la  région  la  plus  éloignée.  Dans  nombre  de  cas  la  seconde  phase 
(positive)  fit  défaut;  ou  se  présentait  à  l'état  d'indifférence  primitive  :  ou  bien  il  subsistait 
à  l'endroit  voisin  du  point  d'excitation  une  faible  négativité;  l'endroit  voisin  du  point 
d'excitation  dans  tous  les  cas  devient  tout  d'abord  négatif.  Ce  qui  explique  le  défaut  de 
la  deuxième  phase,  c'est  qu'il  s'est  probablement  écoulé  trop  peu  de  temps  entre  les 
deux  oscillations,  ce  qui  ne  permet  pas  de  les  distinguer  nettement  l'une  de  l'autre.  Car, 
dans  un  circuit  de  dérivation  peu  étendu,  l'onde  négative  peut,  avec  la  rapidité  de  pro- 
pagation normale,  atteindre  déjà  la  deuxième  électrode  avant  que  le  maximum  de  la 
négativité  ait  été  atteint  à  la  première. 

«  En  particulier,  il  résulte  des  recherches  d'ENCELSiANN  sur  la  durée  des  oscillations, 
que  celles-ci  se  produisent  en  apparence  immédiatement  après  la  stimulation,  sans  latence 
déterminable,  par  conséquent.  La  période  de  la  négativité  ascendante  est  en  moyenne  de 
0,09  de  seconde,  de  sorte  que,  comme  la  contraction  dans  le  cœur  de  grenouille  ne  com- 
mence sûrement  pas  à  se  produire,  d'après  les  mesures  prises  par  EiNGELmann,  avant 
0,1  seconde,  le  maximum  de  la  négativité,  ainsi  que  cela  a  déjà  été  démontré  par  des 
faits  antérieurs,  sera  sûrement  atteint  avant  le  commencement  de  la  contraction. 

«  On  observera  comme  fait  assez  remarquable  l'ascension  continue  presque  eii  ligne 
droite  de  cette  force  électro-motrice  négative,  ce  qui  prouve  une  fois  de  plus  que  la  sijstole 
est  une  contraction  simple,  et  non  pas  un  tétanos.  Fredericq  a  fait  des  observations  oppo- 
sées sur  le  cœur  de  chien.  La  période  de  négativité  décroissante  a  en  général  une  durée 
considérablement  plus  longue,  et  un  développement  plus  compliqué  de  la  courbe  d'oscil- 
lation. Si,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans  la  plupart  des  cas,  il  y  a  inversion  du  courant,  il  se 
produit  généralement  une  inversion  qui  passe,  par  une  chute  régulière,  du  maximum  de 
la  positivité  au  maximum  de  la  négativité,  pour  revenir  graduellement  à  zéro. 

<i  La  durée  totale  de  l'oscillation  dépend  d'un  grand  nombre  de  circonstances.  Une 
oscillation  double,  est,  pour  Engelmann,  en  moyenne,  de  0",436;  une  oscillation  simple, 
de  0",2H.  La  durée  de  l'action  négative  électro-motrice  pourra  donc  être  évaluée 
en  moyenne  à  0",2.  Quant  à  la  puissance  absolue  de  la  force  électro-motrice  de  l'oscilla- 
tion d'excitation,  on  peut  affirmer  avec  certitude  qu'elle  augmente  avec  l'étendue  de  la 
section  artificielle. 

((  Lorsqu'un  des  pôles  est  placé  à  la  section  longitudinale  naturelle,  et  l'autre  à  une 
section  transversale  artilicielle,  pratiquée  tout  à  fait  récemment,  on  n'observe  jamais  une 
inversion  du  courant  à  la  suite  de  la  stimulation,  mais  seulement  un  affaiblissement  ou 
tout  au  plus  la  disparition  complète  du  courant  de  repos.  L'inversion  aura  lieu,  au  con- 
traire, généralement,  lorsque  le  courant  est  très  affaibli  :  elle  apparaîtra  d'autant  plus 
que  la  force  électro-molrice  sera  moindre.  La  rapidité  avec  laquelle  l'onde  négative 
passe  à  travers  le  cœur  est  estimée,  d'après  E.ngelmanx,  de  20  à  40  millimètres  par 
seconde;  mais  il  est  permis  de  supposer  qu'avant  l'excision  du  coiuv  elle  est  considéra- 
blement plus  grande;  elle  dépend  aussi  en  grande  partie  de  la  température.  Dans  l'exci- 
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tation  du  ventricule  par  les  oreilleltes,  la  base  d'abord  devient  négative  par  rapport  à  la 
pointe,  et  ensuite,  (sinon  toujours,  du  moins  très  fréquemment),  elle  devient  positive. 
Cela  se  manifeste  aussi  bien  sur  des  cœurs  battant  spontanément  qu'après  l'excitation 
artiOcielle  des  oreillettes.  Comme  la  négativité  de  la  base  ne  se  produit  qu'après  la 
fin  de  la  contraction  de  l'oreillette,  elle  ne  peut  pas  être  attribuée  à  cette  même  con- 
traction, hypothèse  que  contredit  d'ailleurs  le  fait  que  l'effet  électrique  est  alors  très 
marqué,  tandis  qu'il  est  très  faible  lorsqu'il  ne  s'agit  que  d'une  dérivation  par  l'oreil- 
lette. On  doit  admettre,  dès  lors,  que  l'excitation  ventriculaire  commence  à  la  base  du  cœur 
dans  les  conditions  normales.  » 

Ces  résultats  d'ENOELMANN  et  de  Marchand  ne  diffèrent  pas  sensiblement  des  résultats 
obtenus  postérieurement  par  Burdon-Sanderson  et  Page  ((M  the  time  relations  of  the  exci- 
talory  process  in  the  ventricle  of  the  heurt  of  the  frog.  J.  P.,  u,  t882j,  en  partie  sur  les 
cœurs  de  grenouille  au  moyen  d'un  rhe'otome  spécial,  et  en  partie  sur  les  cœurs  de  gre- 
nouille et  de  tortue  au  moyen  de  l'électromètre  capillaire. 

Dans  ces  recherches,  Burdon-Sanderson  et  Page  trouvèrent  aussi  que  chaque  point 
excité  du  muscle  cardiaque  se  comporte  négativement  vis-à-vis  de  chaque  autre  point  noyi  excité, 
et  que  le  processus  de  l'excitation  (onde  négative)  se  propage  du  point  excité  dans 
tous  les  sens,  mais  avec  une  rapidité  beaucoup  plus  grande  que  celle  trouvée  par  Engel- 
iiANN,  c'est-à-dire,  dans  le  coi'ur  de  grenouille,  et  à  la  température  moyenne  de  12° 
avec  une  rapidité  de  125  millimètres  par  seconde. 

La  négativité,  dans  chaque  point  du  ventricule,  atteint  rapidement  une  hauteur  où 
elle  persiste  pendant  un  temps  relativement  long  plus  d'une  seconde),  pour  descendre 
de  nouveau  lentement.  La  durée  totale  de  la  négativité  de  chaque  point  est  à  +  18, 
égale  à  l",6,  à  +  12°  égale  à  2",t. 

A  ce  propos,  Biedermann  dit  :  «  Ces  valeurs  de  temps  expriment  assez  exactement  la 
durée  de  la  contraction  du  muscle  cardiaque.  Le  fait,  comme  on  le  voit  aisément,  con- 
corde absolument  avec  la  théorie  d'HERMAisx,  d'après  laquelle  un  point  du  muscle  doit 
demeurer  négatif  aussi  longtemps  que  dure  la  période  d'excitation  (ou  de  contraction). 
On  peut  donc  s'attendre  à  ce  que  la  surface  du  ventricule  soit,  pendant  la  durée  de  la  con- 
traction, iso-électrique,  ainsi  que  cela  est,  en  effet,  le  cas,  d'après  les  expériences  de  lî.  Sa.\- 
DERsoN  et  Page.  » 

Si  l'on  imagine  que»  soit  le  point  excité,  /'et  m  les  deux  points  de  la  surface  ventricu- 
laire où  on  recueille  le  courant  [f  en  proximité  de  x,  m  aussi  loin  que  possible  de  x),  on 
verra  à  chaque  excitation  une  oscillation  électrique  de  grande  rapidité  (de  la  durée  de 
quelques  centièmes  de  seconde)  dans  la  direction  d'un  courant  partant  du  point  excité, 
à  laquelle  succède  une  période  beaucoup  plus  longue  (de  la  durée  de  1"  —  2");  pendant 
ce  temps,  le  galvanomètre  n'indique  aucun  courant.  Vient  ensuite  une  phase  avec  dévia- 
tion en  sens  inverse  de  la  première  déviation  (oscillation  positive),  plus  faible  et  plus 
longue  que  la  phase  négative  observée  au  commencement.  L'intervalle  qui  sépare  les 
deux  phases  correspond  exactement  à  la  durée  delà  contraction  ventriculaire,  de  manière 
que  le  premier  courant  d'action  phasique  (négative)  marque  le  commencement, 'et  l'autre 
(positive)  la  fin  de  l'excitation  (ou  de  la  contraction)  du  muscle.  Il  est  clair  que  la  pre- 
mière phase  du  courant  d'action  correspond  au  temps  (assez  bref)  durant  lequel  l'onde 
de  négativité  se  trouve  au  pôle  le  plus  proche  'du  point  excité,  mais  n'a  pas  rejoint 
encore  le  point  m,  plus  éloigné.  La  période  suivante,  de  repos  apparent,  pendant  laquelle 
le  galvanomètre  n'indique  aucun  passage  de  courant,  correspond  à  la  période  durant 
laquelle  les  points  /'et  m  se  trouvent  tous  deux  au  maximum  de  négativité  (excitation). 
La  phase  positive  finale  correspond  au  moment  où  la  négativité  décline  déjà  au  point  f, 
tandis  qu'elle  se  trouve  encore  à  son  maximum  au  point  ni. 

L'introduction  de  l'électromètre  capillaire  de  LippmaniN  dans  l'étude  de  ces  phéno- 
mènes a  été  de  grande  utilité. 

Marey  (C.  R.,  lxxxih,  97a,  1870)  fut  le  premier  qui  s'en  servit  pour  étudier  les  phé- 
nomènes électriques  qui  accompagnent  la  systole  du  cœur.  11  trouva  qu'à  chaque  sys- 
tole ventriculaire  l'électromètre  donne  une  oscillation  simple,  et  que,  lorsque  le  cœur 
entier  est  mis  en  relation  avec  l'clectromèlre,  celui-ci  présente  deux  oscillations  :  la  pre- 
mière correspond  à  la  systole  des  oreillettes,  la  seconde  à  la  systole  des  ventricules. 

Marey  photographia  aussi  l'image  du  ménisque  de  la  colonne  capillaire  de  mercure 
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de  l'instrument,  enregistrant  ainsi  les  variations  électriques  indiquées  par  l'électromètre 
capillaire. 

En  1884,  deux  ans  après  ces  premières  expériences  (1883),  Burdon-Sanderson  et  Page 
{On  the  etectrical  phenoin.  of  the  exciUUory  pcofess  in  tlie  henrt,  etc.  as  invcstir/ated  photo- 
graphically.  J.  P.,  iv,  1884)  tentèrent,  avec  l'électromètre  capillaire,  quelques  expériences 
sur  les  cœurs  de  grenouille  et  de  tortue.  Ils  les  enregistraient  avec  leur  rhéotonie  et  les 
consignèrent  dans  un  travail  riche  en  photogrammes.  Rappelons  ici  quelques-uns  de 
leurs  résultats. 

Le  mouvement  de  la  colonne  capillaire  de  mercure  est  indiqué  sur  le  photogramme 
par  une  projection  de  l'espace  noir  dans  l'espace  blanc,  et  ce  mouvement  représente  la 
phase  négative,  puisque  alors  l'électrode,  en  rapport  avec  l'acide  sulfurique,  devient 
négative  par  rapport  à  l'autre.  Les  tracés  sont  donc  directs  et  se  lisent  de  haut  en  bas. 
«  Les  photographies  montrent  que  la  première  phase  de  la  variation  électrique  suit  l'ex- 
citation à  un  intervalle  d'environ  0",i,  —  la  pointe  devenant  subitement,  et  pour  une 
période  très  courte,  négative  par  rapport  à  la  base,  —  que  cette  phase  est  suivie  d'un 
intervalle  prolongé  pendant  lequel  l'électromètre  est  à  zéro,  et  qu'à  la  fin  de  cette 
période  la  pointe  devient  positive  (seconde  phase).  Dans  un  mémoire  précédent,  une 
courbe  théorique  avait  été  donnée  comme  résultant  d'observations  faites  au  moyen  du 
rhéotome  et  du  galvanomètre.  Cette  courbe  correspond  aux  expériences  photographiques 
.décrites  ci-dessus.  » 

Les  photograrames  obtenus  en  adaptant  les  électrodes  de  l'électromètre  sur  l'oreil- 
lette droite,  ressemblent  aux  photogrammes  obtenus  sur  les  ventricules,  avec  cette  seule 
dilîérence,  que  l'intervalle  de  temps  entre  l'excitation  et  l'efîet  électrique  (première 
phase)  s'allonge  de  0",1  à  0",4j. 

Ces  mesures  en  confirment  quelques  autres,  données  par  ces  mêmes  auteurs,  en 
1878  [Proceedinr/s  of  tlic  Royal  Society,  xxvn,  4H),  d'après  lesquelles  l'intervalle  entre 
l'excitation  et  le  commencement  de  la  systole  du  ventricule  est  plus  long  de  0",.3,  quand 
le  ventricule  est  excité  par  les  oreillettes  que  quand  l'excitation  est  directe.  On  pourrait 
déduire  de  ce  fait  que  l'intervalle  entre  l'excitation  et  le  commencement  de  la  varia- 
tion électrique  du  ventricule  pourrait  être  allongé  d'une  durée  semblable,  en  appliquant 
les  électrodes,  non  plus  au  ventricule,  mais  aux  oreillettes.  Quoique  la  distance  entre  les 
deux  points  d'application  des  deux  électrodes  n'ait  pas  dépassé  3  millimètres,  l'intervalle 
de  la  variation  électri<[ue  était  plus  long,  de  0,3.j",  lorsque  les  électrodes  étaient  placées 
sur  l'oreillette.  En  réchauffant  la  pointe  du  ventricule,  tandis  que  la  position  des  élec- 
trodes et  du  point  excité  était  la  même  que  sur  le  diagramme  2  (voir  le  travail  original), 
on  ne  vérifia  pas  de  modification  de  l'effet  électrique  qui  suit  la  première  excitation, 
mais  une  augmentation  mavi[uée  de  la  durée  de  la  phase  finale,  aux  dépens  de  l'inter- 
valle équipotenliel. 

Si  le  réchauffement  est  assez  marqué  pour  que  la  surface  du  ventricule  au  sommet 
soit  en  permanence  lésée,  on  observe  que  la  première  phase  est  diminuée  et,  parfois, 
disparaît  complètement.  Dans  ces  conditions,  comme  elTet  de  la  lésion  faite  à  la  pointe 
du  cœur,  la  phase  initiale  a  complètement  disparu.  La  pointe  est  fortement  positive,  la 
différence  électrique  entre  les  deux  points  de  contact  reste  constante,  ou  à  peu  près, 
pendant  toute  la  période  d'excitation.  Dans  le  ventricule  inhibé,  si  l'un  des  deux  points 
de  contact  est  lésé,  la  phase  finale  disparaît,  et  la  phase  initiale  est  suivie  d'un  état 
électrique  tel  que  la  surface  lésée  est  plus  positive  ou  moins  négative  relativement  à  la 
surface  intacte. 

L'oscillation  électrique  donc,  de  diphasique,  devient  monophasique,  et  en  réalité  tout 
à  fait  négative. 

Très  intéressants  encore  sont  les  résultats  obtenus  par  Buruon-S.\nderson  et  Page 
sur  le  cœur  de  tortue. 

Les  électrodes  étant  disposées  comme  dans  le  diagramme  3  (voir  le  travail  original) 
l'intervalle  qui  s'écoule  entre  l'excitation  et  la  première  phase  était,  aussi  exactement 
que  possible",  d'une  seconde.  La  période  iso-électrique  dure  2",5.  La  seconde  phase  présente 
le  même  caractère  que  dans  le  ventricule  d'un  c(Pur  degienouille.En  outre  il  résulte  d'ex- 
périences ultérieures  que  l'onde  négative  d'excitation  se  propage  d'un  bout  à  l'autre 
du  ventricule  de  la  même  manière  que  de  la  pointe  à  la  base,  ou  de  la  base  à  la  pointe, 
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et  que  oonséquemment  le  caractère  de  la  variation  électrique  du  muscle  est  sans  aucun 
rapport  avec  les  difTérences  structurales  de  la  base  et  de  la  pointe.  Et  de  plus,  qu'en  pas- 
sant d'un  bout  à  l'autre  du  ventricule,  la  variation  électrique  n'est  pas  affectée  par  la 
direction  dans  laquelle  a  lieu  la  propagation.  » 

Une  augmentation  de  température  de  12°  à  20°  raccourcit  la  durée  des  deux  phases 
inverses  de  l'oscillation  électrique,  ainsi  que  la  période  dans  laquelle  le  cœur  est  iso- 
électrique.  Les  résultats  généraux  des  recherches  importantes  de  Burdon-Sandebso.n  et 
Page  méritent  d'être  rapportés  textuellement. 

«  Les  photographies  confirment  en  tous  points  les  conclusions  de  notre  mémoire  anté- 
rieur, par  rapport  à  la  nature  électrique  des  phénomènes  qui  accompagnent  le  processus 
d'excitation  dans  les  ventricules  :  il  est  donc  inutile  de  les  exposer  de  nouveau  en 
détail.  11  suffit  de  remarquer  que  les  photographies  offrent  la  preuve  la  plus  évidente  de 
ces  faits  importants  :  1°  que  la  variation  électrique  due  à  l'excitatioii,  au  lieu  de  durer 
une  fraction  de  seconde,  ainsi  que  l'ont  supposé  tous  les  observateurs  précédents  (le 
maximum  de  la  durée  étant,  selon  Engelmaî<n,  d'une  demi-seconde),  dure,  à  une  tempé- 
rature ordinaire,  environ  deux  secondes,  et  2°  que  dans  toutes  les  conditions  le  carac- 
tère de  la  variation  électrique  peut  être  expliqué  d'une  manière  satisfaisante  comme 
résultant  des  relations  de  temps  des  phénomènes  électriques  qui  se  produisent  aux 
points  en  contact  avec  les  deux  électrodes  de  dérivation  du  courant,  pendant  la  durée 
de  la  période  d'excitation.  Quant  aux  niodificalions  produites  par  la  chaleur  et  la  sec- 
lion,  elles  consistent  en  une  diminution  de  l'activité  physiologique  des  parties  lésées; 
mais  cette  diniinuion  dans  un  cas  est  passagère,  et  dans  l'autre  permanente. 

«  Les  expériences  sur  l'influence  de  la  pression  démontrent  qu'elle  agit  tout  à  fait 
comme  la  chaleur,  c'est-à-dire  qu'une  partie  du  tissu  ventriculaire  est  déprimée  dans  sa 
fonction  (ainsi  que  le  démontre  sa  réaction  électrique  à  l'excitation)  absolument  comme 
si  elle  avait  été  chauffée. 

«  Comme  la  chaleur,  la  pression  a  des  effets  transitoires,  si  elle  est  modérée;  per- 
manents, s'il  est  plus  grande;  de  même  l'effet  d'une  pression  légère  disparait  entière- 
ment, tandis  qu'une  pression  plus  forte  prive  la  partie  comprimée  de  son  pouvoir  de 
propager  l'onde  d'excitation  et  de  sa  propre  excitabilité  ». 

Variation  négative  du  coeur  des  mammifères.  —  Waller  et  Reid  ont  répété  ces 
recherches  galvanoscopiques  sur  le  cœur  des  mammifères.  Nous  avons  vu  comment  Kôl- 
LiKER  et  MÛLLER  avaient  déjà  observé  que  la  systole  spontanée  du  cœur  des  mammifères 
est  accompagnée  (ou  plutôt  précédée)  d'une  oscillation  électro-motrice.  A  ces  faits, 
Waller  et  liicm  (J.  P.,  vm,  231,  1887,  Phil.  Trans.,  CL^xvni.  B.,  233)  ont  pu  ajouter  que 
la  variation  électro-motrice  est  fréquemment  diphasique  et  tout  à  fait  semblable  à  la 
variation  diphasique  d'un  cœur  de  grenouille  battant  spontanément.  Le  second  fait 
important,  se  rapportant  aux  contractions  spontanées,  est  que  les  variations  électro- 
motrices, telles  que  celles  qui  déiiendent  ordinairement  de  contractions  visibles,  per- 
sistent souvent  en  l'absence  de  ces  contractions  visibles,  et  continuent  longtemps  après 
que  celles-ci  ont  cessé  complètement,  c'est-à  dire  que  d'invisibles  changements  molécu- 
laires persistent,  après  de  visibles  changements  de  forme. 

Étudiant  ensuite  les  contractions  provoquées  artificiellement  dans  le  cœur  des  mam- 
mifères, les  mêmes  auteurs  déclarent  qu'un  des  résultats  fondamentaux  est  que  l'exci- 
tation appliiiuée  près  de  l'un  des  deux  points  du  cœur  excisé,  mais  d'ailleurs  non  lésé, 
desquels  on  fait  dériver  le  cornant  pour  le  galvanomètre,  donne  lieu  à  une  variation 
diphasique  qui  par  sa  direction  indique  :  1"  la  négativité  de  l'électrode  la  plus  proche; 
2°  la  négativité  de  l'électrode  éloignée. 

Ils  observèrent  en  outre  que  le  résultat  d'une  lésion  locale,  longtemps  après  que  le 
cœur  est  devenu  immobile,  c'est-à-dire  ine.xcitable,  et  mort  en  apparence,  est  de  déve- 
lopper une  modification  locale  de  potentiel,  la  partie  lésée  devenant  négative  par  rap- 
port à  toutes  les  autres. 

Voici  d'autres  faits  mis  encore  en  lumière  pour  la  première  fois  dans  le  cœur  des 
mammifères. 

c(  En  pratiquant  tout  près  d'une  de  nos  deux  électrodes  un  léger  contact  avec  un  ins- 
trument à  pointe  émoussée,  cela  suffit  pour  développer  une  négativité  peimanente  au 
point  où  a  été  produite  la  légère  lésion.  Nous  trouvâmes  donc  cette  exception  fréquente 
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aux  données  classiques  qu'au  lieu  de  la  variation  diphasique  de  négativité,  nous  obtînmes 
seulement  une  variation  unique.  La  partie  ventriculaire  du  cœur  de  mammifère  excisé 
est  un  conducteur  physiologique  indifférent  des  impulsions  excitées  dans  toutes  les 
directions.  Il  n'y  a  pas  dans  les  masses  ventriculaires  des  trajets  de  plus  ou  moins 
grande  résistance  pour  le  passage  des  excitations.  Jamais  on  n'obtient  d'oscillation 
diphasique  avec  des  électrodes  placées  sur  chaque  oreillette.  » 

Les  phénomènes  électriques  observés  sur  un  cœur  qui  bat  spontanément  ne 
montrent  pas  une  complète  uniformité  de  résultats.  La  direction  de  la  déviation,  lorsque 
le  cœur  était  en  relation  par  la  base  et  par  la  pointe  avec  le  galvanomètre,  était  très 
variable,  et  n'indiquait  pas  d'origine  régulière,  ou  de  mods  de  propagation  régulier  du 
processus  d'excitation. 

Comme  conclusion  générale,  sur  le  cœur  du  mammifère  étudié  dans  les  mômes 
conditions  que  le  cajur  de  grenouille,  le  passage  d'une  [onde  d'excitation  peut  avoir  lieu 
conin^e  une  variation  diphasique,  ce  que  montrent  le  galvanomètre  et  l'électromètre; 
quant  au  passage  de  l'onde  de  contraction  correspondante,  il  peut  se  démontrer  par  les 
méthodes  graphiques  ordinaires. 

i<  En  ce  qui  concerne  le  cœur  des  mammifères,  aucun  de  ces  faits,  à  notre  connaissance, 
n'avait  été  observé  jusqu'ici;  quant  au  co'ur  de  grenouille,  nous  avons  ajouté  incidem- 
ment au  phénomène  classique  de  la  variation  diphasique  une  démonstration  de  son 
aspect  mécanique  en  tant  qu'onde  de  contraction  musculaire.  La  similitude  entre  le 
cœur  du  mammifère  et  le  cœur  du  batracien  est  donc  complète  jusqu'ici.  Il  y  a  pourtant 
des  points  de  divergence.  L'analyse  des  battements  spontanés  par  les  méthodes  méca- 
nique et  électrique  les  met  en  évidence.  La  variation  diphasique  du  cœur  de  grenouille 
à  battements  spontanés  indique  une  négativité  à  la  base  suivie  par  une  négativité  à  la 
pointe  :  de  même  nous  conslutons  que  la  contraction  musculaire  de  la  base  précède  la 
contraction  riinsculaire  de  la  pointe.  Toutes  nos  expériences,  ainsi  que  nos  mesures, 
confirment  donc  la  théorie  d'une  contraction  allant  de  la  base  à  la  pointe,  et  d'une  onde 
d'excitation  et  de  contraction  se  propageant  le  long  de  trajets  musculaires.  Il  en  est 
autrement  du  cœur  du  mammifère.  La  variation  n'est  pas  toujours  diphasique;  immé- 
diatement après  l'excision,  elle  est  plus  fréquemment  monophasique  et  devient  ensuite 
diphasiqire.  Le  mouvement  du  galvanomètre  et  de  l'éleclromètre  indique  pour  la  variation 
mono|>hasique  une  négativité  prédominante  soit  à  la  pointe,  soit  à  la  base;  pour  la  va- 
riation diphasique  (lorsqu'elle  se  présente),  négalivHù  de  la  pointe,  suivie  de  négativité  de 
la  base,  ou  bien  le  conti'aire.  » 

De  la  plus  grande  importance  sont  les  considérations  suivantes  concernant  la  part 
qui  doit  être  attribuée  au  système  nerveux,  dans  la  contraction  cardiaque,  basées  sur 
l'observation  de  l'oscillation  monophasique.  «  Nous  ne  voyons  aucun  moyen  d'échapper 
à  cette  conclusion,  disent-ils,  que  le  cœur  du  mammifère  est  un  organe  que  les  nerfs 
non  seulement  dirigent,  mais  encore  coordonnent  dans  le  jeu  de  ses  parties  dinerses  par  des 
filets  nerveux  inlra-musculaires.  Une  variation  monophasique  ne  peut  exister  qu'avec  une 
simultanéité  d'action  dans  l'or-gane  entier,  ou  avec  une  action  successive  (dans  ses  parties 
diver'ses)  d'une  si  gi-ande  r-apidilé  que  ni  le  galvanomètre  ni  l'électromètre  ne  peuvent 
la  r'évéler,  ou  bien  encore  avec  une  action  limitée  à  une  de  ses  parties  ou  prédominante 
dans  une  de  ses  parties;  elle  ne  s'explique  guère  par  l'action  successive  comparative- 
ment lente  des  parties  diverses  du  ventricule  agissant  par  transmission  musculair'e.  Une 
telle  simultanéité,  ou  presque  simultanéité,  ne  peut,  perrsons-nous,  être  elfeiluée  que 
des  filets  nerveux.  Cette  conduction  par  des  filets  nerveux  joue  un  rôle  dans  l'action 
simultanée  et  cooi-donnée  constituant  une  systole;  et  on  peut  l'établir  par  d'autres  con- 
sidérations, p^r  exemple,  par  la  mesure  de  la  vitesse  de  conductiorr,  et  mieux  encore, 
par  des  mesures  électrométiiqiies  répétées.  Aloi's,  lorsque  le  cœur  est  mourant  et  que  ses 
parties  deviennent  évidemment  asynchr-ones  dans  leur  action,  on  observe  négativité 
à  l'oreillette,  puis  négalivilé  à  la  pointe,  puis  négativité  à  la  base.  Ceci  ne  peut  s'expli- 
quer que  par  l'existence  de  filets  nerveux,  grdcc  auxquels  des  impulsions  excitatrices  se  sont 
transmises  des  oreillettes  à  la  pointe. 

«  C'est  seulement,  en  général,  quelques  minutes  après  l'excision,  que  la  variation 
diphasique  est  observée.  Cela  dépend  sans  doute  de  ce  que  dans  une  contraction  lente, 
l'asynchronisme  devient  évident;  mais  il  est  difficile  de  dire  avec  certitude  si  nous  nous 
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trouvons  en  face  d'une  transmission  très  retardée  le  long  des  nerfs  ou  d'une  transmission 
musculaire.  La  complète  ressemblance  de  cette  onde  avec  une  onde  musculaire  est  en  tous 
les  cas  suffisamment  évidente.  Lorsque,  finalement,  aucune  transmission  ne  peut  être 
effectuée,  le  cœur  répond  à  l'excitation  locale  par  une  variation  monophasique  qui  peut 
être  temporaire  (décharge  locale),  ou  permanente  (lésion  du  tissu). 

«  Aucune  partie  de  nos  recherches  ne  nous  adonné  plus  de  peine  et  plus  d'incertitude 
que  les  résultats  de  l'exploration  mécanique  de  la  base  et  de  la  pointe  d'un  cœur  se  con- 
tractant spontanément.  Presque  sans  exception  nous  obtînmes  des  mouvements  visibles 
de  la  pointe  qui  précédaient  les  mouvements  de  la  base.  Malgré  tous  les  soins  possibles 
donnés  à  celte  expérience,  nous  nous  contentons  de  dire  par  prudence  que  le  mouve- 
ment du  levier  appliqué  à  la  pointe  précède  celui  du  levier  appliqué  à  la  base.  Parfois 
la  contraction  de  la  pointe  précédait  manifestement  celle  de  la  base  :  exceptionnellement 
la  pi'écédence  se  faisait  par  la  base.  Dans  les  cas  du  cœur  de  grenouille,  ce  fut  toujours 
ce  qui  eut  lieu.  » 

Les  observations  de  WallercI  Reid,  quoique  non  définitives,  méritent  d'être  prises  en 
considération  :  elles  établiraient  une  différence  profonde  entre  la  fonction  motrice  du 
cœur  des  batraciens  et  celle  du  cœur  des  mammifères.  Mous  espérons  pourtant  que 
des  recherches  ultérieures  apporteront  UJi  accord  définitif  dans  cette  question. 

Nous  savons  par  les  expériences  de  Kollikeb,  de  Muller  et  de  Dondrrs  sur  le  cœur, 
de  Helmholtz  sur  les  muscles  du  squelette,  que  l'oscillation  négative  du  muscle  commence 
avant  son  mouvement  extérieur  apparent,  et  que  le  courant  d'action  du  cœur  commence 
avant  la  contraction  cardiaque.  Pour  le  muscle,  la  dilïérence  du  temps  est  de  l/i'OO  de 
seconde;  pour  le  cœur  de  lapin,  de  l/"/0,  et  pour  le  cœur  de  grenouille  les  observaiions 
de  Marchand  démontrent  que  l'oscillation  électrique  commence  0",0t  —  0",04  après  l'exci- 
tation, tandis  que  la  contraction  commence  seulement  0",H  — 0",33  après. 

Enregistrant  si.nultanément  la  courbe  cardiographique  et  l'oscillation  électrique  au 
moyen  de  l'électromètre  capillaire,  Waller  a  trouvé  que,  chez  les  batraciens  comme  chez 
les  mammifères  et  chez  l'homme,  dans  tous  les  cas  l'antécédence  de  la  variation  électrique 
est  nette  et  peut  être  mesurée.  Il  a  donné  les  valeurs  numériques  suivantes  de  la  dillërence 
de  temps  existant  entre  le  début  du  phénomène  électrique  et  le  début  du  phénomène 
mécanique  : 

Cœur  humain 0",01o     (Durée  de  la  systole  :        0",35) 

Cœur  de  petit  chat 0",05       (      _        —         —  2", 00) 

Cœur  de  grcnciuillc 0",1 

Gastro-cnémien  de  grenouille.    .  0",01 

Des  recherches  ultérieures  faites  par  Waller  ont  démontré  que,  parmi  les  hypo- 
thèses formulées  par  Waller  et  Reid  pour  expliquer  l'apparition  de  l'oscillation  mono- 
phasique du  cœur  des  mammi[ères,la  plus  vraisemblable  est  que,  <<  vu  la  susceptibilité 
du  cœur  des  mammifères,  une  variation  monophasique  est  la  conséquence  d'une  lésion 
traumatique,  et  que  la  variation  normale  eut  diphanique  ».  Ainsi  serait  également  ren- 
versée l'autre  hypothèse  que  l'oscillation  monophasique  démontrerait  une  simultanéité 
d'action  de  toute  la  masse  contractile  ou  une  presque  simultanéité;  hypothèse  qui  con- 
tribueiait  h  soutenir  la  supposition  que  des  éléments  nerveux  interviennent  dans  la  pro- 
pagation de  l'onde  d'excitation  à  travers  la  musculature  ventrieulaire. 

Comme  confirmation  de  l'hypothèse  indiquée  comme  la  plus  vraisemblable,  Waller 
dit  qu'il  est  possible,  par  des  modifications  locales  de  température,  de  déterminer  la 
production  d'une  série  de  contractions.  On  peut,  sur  unventricule  excisé,  devenu  immo- 
bile, provoquer  des  contractions  rytiimiques  en  élevant  sa  température.  Si  l'expérience 
est  conduite  de  manière  que  la  pointe  soit  chauffée  plus  que  la  base,  la  variation  diplia- 
sique  à  chaque  contraction  montrera  que  son  origine  est  à  la  pointe;  mais,  si  la  base  est 
chauffée  plus  que  la  pointe,  la  variation  diphasique  indiquera  que  son  origine  est  à  la 
base. 

Mais  Waller  a  démontré  encore  que  l'oscillation  électrique  diphasique,  produite  par 
la  contraction  cardiaque,  peut  être  observée  chez  les  animaux  et  chez  l'homme,  en 
dérivant  le  courant  de  points  du  corps  éloignés  du  conir,  et  que,  dans  de  telles  condi- 
tions, la  position  d'un  pôle  à  la  bouche,  par  exemple,  équivaut  à  la  position  d'un  pôle  à 
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la  base  des  ventricules;  un  pôle  au  rectum  ou  au  membre  inférieur  équivaut  à  un  pôle  à 
la  pointe  du  cœur. 

Il  y  a  pourtant  des  «  combinaisons  favorables  «  et  des  «  combinaisons  défavorables». 
Parmi  les  premières,  nous  notons  : 
Partie  antérieure  et  partie  posté- 
rieure de  la  poitrine. 

Main  gauche  et  main  droite. 

Main  droite  et  pied  droit. 

Bourbe  et  main  gauche. 

Rouelle  et  pied  droit. 

Bouche  et  pied  gauche. 
Les  combinaisons  peu  favorables 
sont  : 

Main  gauche  et  pied  gauche. 

Main  gauche  et  pied  droit. 

Pied  droit  et  pied  gauche. 

Bouche  et  main  droite. 
La  raison  de  ces  combinaisons 
variées  est  dans  la  distribution  du 
potentiel  dans  les  diverses  parties 
du  corps  à  partir  de  la  base  et  du 
sommet  des  ventricules.  Ou  peut  voir 
distinctement  cette  distrihulion  dans 
les  (igures  schématiques  doimées  par 
Wallkr,  faites  d'après  ses  observa- 
tions sur  l'homme  et  sur  des  qua- 
drupèdes divers  (fig.  70). 

En  cas  de  situs  viscerum  inversus, 
Waller  eut  occasion  de  constater  la 
différente  distribution  du  potentiel 
électrique. 

Dans  cliacun  rffs  cas  de  la  série 
précédente  une  comhinaison  favorable 
est  formée  lorsque  l'électromélre  est 
relié  à  deu-v  points  hétéroni/mes,  a  et 
b;  une  combinaison  défavorable,  lors- 
qu'ilest  relié  à  deuxpoints  homonymes, 
a,  a  on  bien  h,  h. 

Quant  à  la  direction  et  à  l'origine 
de  l'oscillation  électrique,  Waller  a 
pu  constater  que  l'oscillation  dipha- 


Fi<i.  "U.  —  La  distribution  de  l'électricité  cardiaque  Ji  la  sur 
face  du  corps  (Waller). 

A,  pointe  :  B,  base  du  ventricule.  Si,  h  un  moment  donné,  il  se 
produit  une  iliffi'>rcnce  do  potentiel  entre  A  et  B,  il  doit 
sV'tablirun  courant  ccc,  le  long  et  autour  de  l'axe  de  C;  la 
lig^no  00  représentera  l'équateur  ou  le  plan  dans  lequel  le 
potentiel  est  égal  k  zéro;  les  lignes  aaa,  hbb,  représenteront 
les  courbes  équipotentielles  autour  de  A  et  B.  Une  différence 
de  potentiel  entre  A  et  B  se  manifestera  au  galvanomètre 
si  on  en  applique  les  électrodes  à  deux  points  situés  des 
deux  côtés  de  l'équateur;  il  n'y  aura  point  de  déviation  au 
palvanomètro  si  les  deux  points  sont  du  même  cùté  de 
l'équateur;  celui-ci  divise  donc  le  corps  en  deux  parties 
asymétriques,  l'une,  située  du  côté  de  B  cl  comprenant  la 
tète  et  le  bras  droit,  l'autre  du  côté  de  la  pointe  et  com- 
prenant l'abdomen  elles  trois  autres  extrémités. 


sique  est  composée  d'une  première 
phase  de  négativité  à  la  pointe,  suivie  d'une  seconde  phase  de  négativité  à  la  base;  ce  qui 
signifie  que  le  processus  d'excitabilité  commence  à  la  pointe,  et  sera  de  plus  longue 
durée  i\  la  base  :  autrement  dit,  au  point  de  vue  des  effets  mécaniques,  la  contraction 
par  laquelle  le  ventricule  se  vide  commence  au  sommet  et  se  termine  à  la  base. 

Walleii  a  pu  encore  déterminer  la  rapidité  de  transmission  de  l'onde  d'excitation  à 
travers  les  ventricules,  soit  5  millimètres  par  seconde.  Il  a  observé  en  outre  que  l'oscilla- 
tion électrique  veiitriculaire  apparaît  quelquefois  triphasique.  «  L'inlerprétalion  la  plus 
probable  pour  moi,  dit-il,  c'est  que  le  phénomène  est  lié  à  une  lésion  traumatique 
de  la  base;  la  pointe  montre  d'abord  un  courant  négatif  qui  n'est 'pas  vaincu  par  la 
négativité  subséquente  de  la  base,  laquelle  est  suffisante  seulement  à  interrompre  plus 
ou  moins  la  négativité  prédominante  de  la  pointe.  Cette  dernière  paraît  ainsi  se  produire 
en  deux  fois. 

De  toute  manière,  la  raison  pour  laquelle  l'origine  et  le  parcoui-s  de  l'onde  d'excitation 
et  de  contraction  seraient  ditférents  dans  le  coîur  des  mammifères  et  dans  le  creur  des 
batraciens,  demeure  irrésolue,  quoique  Waller  ait  émis  l'hypothèse  que  la  contraction, 
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débulant  aux  orifices  veineux  des  oreillettes,  se  propage  à  travers  les  valvules  auriculo- 
ventriculaires  et  les  muscles  papillaires  jusqu'à  la  pointe  du  ventricule,  et  de  là  retourne 
à  la  base. 

Les  expériences  ultérieures  de  Bayliss  et  Starling  {Proc.  Roy.  Soc,  et  Int.  Mon.  f. 
Anat.  u.  Phys.,  ix,  236,  1892)  ont  été  faites  principalement  dans  le  but  de  contrôler 
celles  de  Waller  et  d'apporter  un  peu  de  lumière  sur  la  question  controversée  de  l'élec- 
tro-physiologie  du  cœur.  Les  résultais  généraux  obtenus  par  ces  auteurs  sont  les  sui- 
vants :  nous  les  rapportons  textuellement  : 

i"  Nos  expériences  démontrent  que  les  conclusions  de  Sandebso.n  et  Page,  par  rapport 
aux  vertébrés  à  sang  froid,  peuvent  être  appliquées  également  aux  mammifères. 

2°  La  contraction  ventriculaire  est  une  onde  unique  partant  de  la  base,  au  niveau 
du  sillon  auriculo-ventriculaire,  pour  aller  à  la  pointe. 

3°  Il  y  a  un  obstacle  considérable  dans  le  sillon  auriculo-ventriculaire  pour  la  trans- 
mission de  l'excitation  de  l'oreillette  au  ventricule. 

4°  L'emploi  d'air  froid  pour  la  respiration  artificielle,  ou  tout  autre  moyen  qui  peut 
refroidir  la  base  des  ventricules,  a  pour  effet  d'intervertir  les  phénomènes  électriques, 
en  occasionnant  une  onde  de  négativité  qui  alors  part  de  la  pointe. 

5°  L'effet  d'une  lésion  est  semblable  à  celui  qu'ont  observé  Sanderson  et  Page  sur  la 
grenouille,  c'est-à-dire  abolition  ou  diminution  de  l'état  d'excitation  à  la  partie  lésée. 

C»  La  variation  est  toujours  diphasique,  elle  courant  négatif  de  la  base  précède  celui 
de  la  pointe. 

L'oscillation  triphasique  observée  par  Wallek  est  également  un  résultat  de  ce  que 
produit  une  inversion  dans  la  direction  de  l'onde  diphasique. 

Quoique,  malgré  ces  expériences,  il  n'y  ait  plus  de  raison  d'admettre  une  différence 
entre  le  cœur  des  mammifères  et  celui  des  animaux  hctérothermcs,  Bayliss  et  StarliiNG  sont 
d'avis  pourtant  que  l'hypothèse  d'une  onde  d'excitation  passant  à  travers  la  subs- 
tance musculaire  demande  encore  une  démonstration  plus  rigoureuse.  «  Le  seul  autre 
passage  possible,  disent-ils,  pour  l'onde  d'excitation,  se  trouve  à  travers  tes  nerfs,  et 
nous  croyons  que  nos  expériences  suggèrent  la  possibilité  que,  dans  des  conditions  nor- 
males, l'onde  d'excitation,  induite  par  une  contraction  des  oreillettes,  passe  le  long  d'un 
réseau  de  nerfs,  de  la  base  à  la  pointe  du  ventricule,  et  que  les  fibres  musculaires  sont 
excitées  par  les  nerfs.  Un  pareil  réseau  de  nerfs  est  indiqué  comme  existant  dans  le 
muscle  ventriculaire,  par  Openchowski  (Arch.  f.  mihr.  Anat.,  XXII),  et  par  d'autres.  » 

Quoique,  dans  le  cœur  des  mammifères,  la  durée  de  la  contraction  et  celle  de  l'onde 
électrique  soient  beaucoup  plus  courtes  que  dans  le  cœur  de  grenouille,  et  que  la 
seconde  phase  suive  la  première  immédiatenienl,  aucune  phase  équipotentielle  n'étant 
apparenle,  il  ne  nous  paraît  pas  que  les  considérations  de  Bayliss  et  Starlin'g  puissent 
justifier  pleinement  la  conclusion  précédente,  que  l'onde  d'excitation  est  transmise  par 
la  voie  nerveuse.  Des  expériences  directes  sont  nécessaires  pour  décider  cette  question 

Bayliss  et  Starling  ont  répété  également  les  expériences  de  Waller,  sur  l'animal 
intact,  en  faisant  dériver  un  courant  des  points  variés  du  corps;  mais,  ayant  étudié  et 
photographié  les  variations  électriques  des  différents  points  mentiounés  par  Waller,  ils 
trouvèrent,  contrairement  à  lui,  que  invariablement  les  électrodes  les  plus  rapprochées 
de  la  base  deviennent  négatives  avant  celles  qui  sont  proches  de  la  pointe. 

Ils  ont  toutefois  confirmé  l'existence  d'une  oscillation  triphasique  dans  l'homme  et 
dans  les  animaux  intacts,  et,  ne  pouvant  alors  l'expliquer  par  le  voisinage  du  foie  plus 
chaud  près  de  la  pointe  ventriculaire,  ils  admettent  que  probablement  l'état  d'excita- 
bilité de  la  base  dure  plus  longtemps  que  celui  de  la  pointe.  Ils  concluent  donc  que  la 
variation  électrique,  dans  l'homme  et  dans  le  chien  intacts,  débute  par  une  onde  néga- 
tive à  la  base;  qui  est  suivie  d'une  phase  pendant  laquelle  prédomine  la  négativité  de  la 
pointe,  et  celle-ci  d'une  troisième  phase,  dans  laquelle  se  manifestera  encore  la  néga- 
tivité de  la  base. 

La  rapidité  de  l'oscillation  électrique  a  une  grande  importance  pour  déterminer 
l'amplitude  des  contractions  secondaires  qu'elle  provoque.  De  fait,  Kuhne  a  démontré 
qu'avec  un  cœur  de  tortue  on  obtient  des  contractions  secondaires  très  faibles,  qui  dispa- 
raissent immédiatement  après  que  le  cœur  a  été  séparé  de  l'organisme,  quoiqu'il  conti- 
nue à  battre.  Le  cœur  de  grenouille,  au  contraire,  et  plus  encore  le  cœur  des  mammifères, 
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qui  battent  très  rapidement,  provoquent  des  contractions  secondaires  très  énergiques. 

On  sait  que  Schiff  a  observé  sur  le  chat  des  contractions  du  diaphragme  isochrones 
avec  les  contractions  cardiaques.  Hf.hing  explique  ce  phénomène  en  admettant  que  les 
contractions  du  diaphragme  sont  de  véritables  contractions  secondaires,  provoquées  par 
le  courant  d'action  cardiaque,  transmis  par  le  nerf  plirénique.  Toutefois,  on  ne  connaît 
pas  d'autres  phénomènes  semblables,  et  il  paraîtrait  que,  même  dans  des  conditions 
meilleures  que  celles  qui  existent  pour  le  cœur  et  le  nerf  phréoique,  une  excitation 
secondaire  des  nerfs  exlra-musculaires,  in  situ,  ne  se  produit  pas  par  le  fait  de  la  con- 
traction des  muscles  voisins. 

On  observe  encore  dans  le  cœur  le  phénomène  de  la  contraction  secondaire  de  muscle 
en  muscle.  Ce  fut  Kihne  qui,  le  premier,  réussit  à  démontrer  la  contraction  secondaire 
(présystolique)  d'un  muscle  couturier  de  grenouille,  provoquée  directement  parle  courant 
d'action  d'un  cœur  de  tortue. 

Variation  positive.  —  D'après  Hering,  outre  les  courants  d'action  étudiés  jusqu'ici, 
qui  doivent  leur  origine  à  des  processus  de  désintégration  de  la  substance  musculaire, 
il  y  aurait  à  distinguer  encore  une  autre  espèce  de  courants  d'action  qui  dépend  de  la 
variation  ascendante  de  l'un  des  points  d'où  l'on  fait  dériver  le  courant,  tandis  que 
l'autre  point  ne  se  trouvera  pas  nécessairement  en  état  de  variation  descendante.  Dans 
ces  cas,  il  devrait  se  manifester,  comme  elfet  de  l'excitation  électrique  d'une  préparation 
musculaire,  une  oscillation.positive  du  courant  de  démarcation,  parce  que  les  processus 
chimiques  qui  se  développent  dans  ces  conditions  aux  points  de  dérivation  sont  d'ordre 
inverse  à  ceux  qui  donnent  la  variation  négative,  et  sont  en  réalité  des  processus  anabo- 
liques,  de  réparation. 

Quelques  expériences  récentes  ont  donné  une  base  expérimentale  aux  considérations 
théoriques  de  Hering.  Les  expériences  fondamentales  à  ce  propos  nous  viennent  de 
G.askell;  mais,  déjà,  avant  lui,  non  seulement  pour  ce  qui  concerne  la  partie  théorique 
de  la  question,  Lowitt  avait  exprimé  une  opinion  concordante  avec  les  vues  de  Hering  et 
Gaskell.  Wedenski,  au  moyen  du  téléphone,  Talyanzeff,  avec  l'électromètre  capillaire, 
avaient  institué  des  recherches  expérimentales  pour  s'assurer  si  l'arrêt  diastolique  du 
cœur,  provoqué  par  l'excitation  du  vague,  est  accompagné  d'actions  galvaniques  spé- 
ciales dans  le  muscle  cardiaque.  Dans  l'année  où  Gaskell  publia  ses  recherches,  Fano  et 
Fayod  en  firent  d'analogues  sur  les  oreillettes  de  VEmys  europa^'n. 

Les  résullats  de  Wedenski  {A.  P.,  1S83,  310.  C.  U'.,  1884,  t),  et  Talya.nzeff  (.1.  P., 
188R,  31)  donnèrent  toutefois  des  résultats  peu  probants.  Le  premier  ne  trouva  aucun 
son  au  téléphone;  le  second,  aucun  mouvement  de  la  colonne  de  mercure  de  l'électro- 
mètre, comme  efîet  de  l'excitation  du  vague,  d'où  ils  conclurent  que  le  nerf  vague  n'a 
aucune  influence  sur  le  courant  électrique  du  muscle  cardiaque.  Dans  les  cas  où  l'élec- 
trisation  du  vague  ne  provoquait  qu'un  ralentissement  des  battements  cardiaques, 
Wedenski  obtint  une  série  de  sons  brefs,  isochrones  avec  les  contractions  cardiaques, 
dont  la  hauteur  correspondait  à  celle  de  l'inducteur.  Nous  examinerons  donc  les  tra- 
vaux  de  Gaskell  et  de  Fano  et  Fayod. 

A-  la  suite  de  nombreuses  recherches  expérimentales  antérieures,  Gaskell  (licitrlige 
ziiv  Phijsiol.  C.  Ll-dwig  (jewidmet.  1887,  114.  ./.  P.,  vni,  412)  était  arrivé  à  formuler  défini- 
tivement la  théorie  suivante  : 

«  Tous  les  tissus  sont  pourvus  de  nerfs  de  deux  espèces  :  Les  tais  peuvent  Hre  désignés 
sous  le  nom  de  a  cataboliques  »  dont  la  tûche  est  d'amener  un  changement  destructif  dans  les 
tissus,  —  les  autres  sous  celui  d'  «  anafiollgues  »  ;  parce  que  le  changement  qu'ils  occasionnent 
est  de  nature  réparatrice.  Ainsi,  de  même  qu'une  contraction,  ou  une  augmentation  de  la  force 
f/'-  l'activité  musculaire,  est  un  signe  de  désintégration,  ou  un  effet  de  l'action  d'un  nerf 
cataholique  ou  moteur,  de  màne  le  relâchement  est  un  signe  d'intégration,  c'est-à-dire  un 
effet  de  l'action  d'un  nerf  anaholuiue  ou  d'arrct.  » 

Gaskell  trouva  dans  l'oreillette  du  cœur  de  tortue,  la(|uelle  peut  demeurer  long- 
temps immobile  après  que  le  cœur  a  été  isolé  de  l'organisme,  et  dans  le  nerf  vague, 
nerf  purement  inhibiteur,  une  préparation  névro-musculaire  idéale,  pour  démontrer  que 
l'excitation  d'un  nerf  inhibiteur  (ou  son  activité)  se  manifeste  par  une  oscillation  électrique 
du  muscle  cardiaque  tout  à  fait  opposée,  (c'est-ù-dire  positive)  à  celle  qu'un  nerf  commun, 
moteur,  provoque  dans  un  muscle  ordinaire:  cette  oscillation  positive  est  nécessairement 
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l'expression  de  processus  chimiques  profonds,  mais  d'ordre  inverse  aussi,  c'est-à-dire 
anaboliques. 

De  plus,  chez  la  tortue,  ainsi  que  chez  le  crocodile,  il  part  du  sinus  veineux,  pour  se 
rendre  au  sillon  auriculo-ventriculaire,  un  nerf  coronaire,  qui  accompagne  une  veine 
coronaire;  ce  nerf  est  un  rameau  du  nerf  vague,  et  on  peut  facilement  l'isoler  et  le  pré- 
parer. Afin  de  provoquer  dans  le  muscle  cardiaque  un  fort  courant  de  démarcation, 
Gasrell  détruisait,  au  moyen  de  la  chaleur,  la  pointe  de  l'oreillette  et  mettait  un  des  pôles 
du  galvanomètre  à  la  surface  de  section  artificielle  thermique  (négative),  et  l'autre  à  la 
surface  intacte  de  l'oreillette  près  de  la  base  (positive). 

Le  courant  de  démarcation  de  l'oreillette,  ainsi  que  celui  du  ventricule,  diminue 
rapidement  d'abord,  puis  toujours  plus  lentement.  Dans  ces  conditions,  chaque  excitation 
du  vague  provoque  une  oscillation  positive. 

En  général,  le  ma.ximum  de  la  variation  a  lieu  pendant  les  premières  dix  secondes 
de  l'excitation  :  l'oscillation  positive  atteint  donc  rapidement  son  degré  maximum.  L'os- 
cillation positive  continue  pendant  la  dure'e  entière  de  l'excitation,  mais  elle  va  en  dimi- 
nuant graduellement  d'intensité,  pour  disparaître  plus  vite  encore  quand  l'excitation 
cesse, de  sorte  que,  lo  à20  secondes  après  la  fin  de  l'excitation,  le  galvanomètre  est  revenu 
au  point  où  il  serait  arrivé,  même  sans  l'excitation  du  vague. 

L'excitation  du  nerf  accélérateur  n'a  pas  un  effet  analogue. 

L'atropine  abolit  cet  effet  spécial  de  l'excitation  du  vague.  Quant  à  son  déterminisme 
intime,  voici  comment  s'exprime  Gaskell  à  ce  sujet  :  «  L'action  du  vague  doit  donc  être 
expliquée  par  des  phénomènes  qui  ont  lieu  dans  le  tissu  intact  de  la  base,  phénomènes 
qui  sont  accompagnés  d'une  augmentation  de  la  positivité  à  cet  endroit,  tandis  que  la 
contraction  de  l'oreillette  est  accompagnée  d'une  diminution  de  positivité  du  tissu 
intact.  » 

La  modilicalion  électrique  n'est  pas  cependant  nécessairement  accompagnée  d'une 
modification  mécanique  de  la  préparation  musculaire,  parce  que  l'augmentation  de  la 
positivité  peut  se  produire,  même  lorsque  aucune  contraction  n'est  visible.  Le  même  fait 
avait  été  observé  auparavant  déjà  par  Biedermann  dans  le  muscle  de  l'Anodonle. 

Il  résulle  de  recherches  ultéiieures  de  Gaskell  que  l'intluence  des  nerfs  moteurs  du 
cœur  est  d'un  elTet  absolument  opposé.  «  L'action  du  nerf  «  augmentateur  »  sur  le  tissu 
musculaire  du  ventricule  immobile  se  manifeste,  non  pir  des  contractions  rythmiques 
du  muscle,  mais  par  une  variation  électrique  de  même  signe  que  celle  qui  accompagne 
la  contraction  musculaire,  c'est-à-dire  par  de  la  négativité  du  tissu.  » 

Presque  simultanément  avec  Gaskei.l,  Fano  étudia,  en  collaboration  avec  Fayod,  les 
manifestations  électriques  des  oreillettes  du  cœur  de  l'Emys  eiiropœa,  en  provoquant 
le  courant  de  démarcation  au  moyen  d'une  petite  fourchette  de  gutla-percha  durcie,  qui 
comprimait  le  cœur  dans  le  sillon  auriculo-ventriculaire.  Le  but  de  Fa.xo  était  de  recher- 
cher les  modifications  qui  pourraient  se  produire  dans  le  courant  de  démarcation  et  dans  le 
courant  d'action  par  rapport  à  la  fonction  fondamentale  et  aux  oscillations  de  la  tonicité 
dans  les  oreillettes.  Il  adopta  des  électrodes  impolarisables  spéciales,  représentant  un 
perfectionnement  sur  celles  de  du  Bois-Heymon'd,  et  choisit  comme  rhéoscope  un  électro- 
mètre  capillaire  de  Lippmann.  L'image  du  mercure  dans  le  tube  capillaire,  grossie  300  fois, 
était  projetée  à  travers  une  étroite  fissure  sur  le  papier  photographique  se  trouvant 
dans  un  appareil  spécial  et  disposé  de  manière  à  permettre  l'enregistrement  photogra- 
phique en  pleine  lumière.  On  enregistrait  en  même  temps  sur  la  même  ordonnée  les 
manifestations  contractiles  du  cœur. 

Pour  la  simplicité  du  discours,  les  auteurs  ont  nommé  ton  électrique  le  courant  de 
démarcation,  et  rythme  électrique  les  oscillations  du  courant  d'action. 

Les  observations  faites  par  Fano  et  par  Fayod  sont  les  suivantes  : 

De  même  qu'au  dessus  de  la  ligne  de  tonicité  s'élèvent  dans  le  tracé  les  courbes  pro- 
duites par  les  contractions  simples  des  oreillettes,  de  même  l'on  remarqua  dans  le  tracé 
photographique,  au-dessus  de  la  ligne  de  tonicité  électrique,  des  modifications  ryth- 
miques correspondantes  à  la  fonction  fondamentale.  Lorsque  le  rythme  électrique  et  le 
rythme  foiiclioimel  subsistent  ensemble,  ils  présentent  la  même  fréquence.  Quelquefois 
pourtant  une  contraction  peut  avorter,  sans  que  la  fonction  électrique  correspondante 
vienne  à  manquer. 
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Ce  que  l'on  peut  observer  très  fréquemment,  c'est  un  rythme  électrique  des  plus 
accusés,  tandis  que  le  rythme  fonctionnel  (contraction)  fait  complètement  défaut.  Ce  fait 
s'observe  généralement  dans  des  cœurs  séparés  depuis  longtemps  déjà  de  l'organisme  et 
qui  ont  perdu  la  capacité  de  produire  des  contractions  spontane'es.  Si  l'on  admet  qu'une 
fonction  est  d'autant  plus  résistante  qu'elle  est  plus  embryonnaire,  cette  observation 
ne  viendrait-elle  pas  à  l'appui  de  la  supposition  que,  dans  le  tissu  cardiaque  en  évolution, 
le  rythme  fonctionnel  est  précédé  du  rythme  électrique,  c'est-à-dire  d'un  rythme  tro- 
phique,  comme  les  dilférenciations  moléculaires  précèdent  probablement  elles-mêmes 
les  différenciations  morphologiques?  Mais  ce  n'est  pas  seulement  à  cause  de  la  plus 
grande  résistance  du  rythme  électrique  que  nous  observons  ce  rythme  moléculaire,  per- 
sistant malgré  l'absence  de  la  fonction  contractile  :  nous  voyons  parfois  aussi  qu'avec 
la  stimulation  du  vague,  tandis  que  nous  réussissons  à  arrêter  le  rythme  fonctionnel, 
nous  ne  pouvons  que  ralentir  le  rythme  électrique. 

11  arrive  de  plus  que  l'oreillette  a  parfois  une  si  forte  tonicité  qu'elle  ne  peut  plus 
laisser  aucune  possibililé  apparente  de  contraction  à  la  fonction  fondamentale,  et  nous 
voyons  dans  ces  conditions  le  rythme  électrique  se  poursuivre  invariable.  Nous  pouvons 
en  partie  reproduire  ces  conditions  au  moyen  de  la  digitale  ou  par  la  distension  violente 
de  l'oreillette.  Probablement  la  persistance  du  rythme  électrique  dans  ces  derniers  cas 
est  due  au  fait  que  les  influences  mécaniques  ou  toxiques  dont  nous  avons  parlé  n'arrêtent 
pas  les  modifications  moléculaires  du  tissu  cardiaijue,  tandis  qu'elles  empêchent  simple- 
ment les  effets  cinétiques  de  ces  modifications. 

Par  contre,  en  e.\citant  le  vague  et  en  empoisonnant  le  cœur  par  la  muscariue,  on 
observa  le  fait  étrange  que  la  fonction  contractile  rythmique  continuait,  tandis  que  le 
rythme  électrique  aVait  disparu,  et  ne  se  représentait  plus  que  de  loin  en  loin,  en  périodes 
séparées  par  de  longs  intervalles. 

De  soi  te  que,  si  l'antagonisme  n'existe  pas,  il  manque  certainement  le  parallélisme 
entre  les  deux  sortes  de  rythmes  qui  nous  occupent. 

En^effet,  outre  les  considérations  précédentes,  F.\no  et  Fayod  observèrent  que,  tandis 
que  les  contractions  des  oreillettes  qui  se  produisent  immédiatement  dès  qu'a  pris  fin 
l'inhibition  du  pneumogastrique,  sont  ordinairement  faibles  et  aifgmentent  graduelle- 
ment, le  contraire  'a  lieu  souvent  pour  le  rythme  électrique,  dont  le  maximum  répond 
au  moment  même  où  l'excitation  du  vague  a  cessé. 

De  plus,  tandis  qu'au  sommet  des  oscillations  du  tonus  nous  voyons  les  plus  petites 
contractions,  nous  observons  ordinairement,  au  contraire,  dans  les  points  correspondants 
du  traiîé  électrique,  les  oscillations  les  plus  élevées. 

Après  avoir  décrit  les  diverses  formes  phasiques  du  rythme  du  cunir,  Vxxo  et  Fayod 
étudièrent  ses  modifications  pendant  l'excitation  du  vague,  et  pendant  les  oscillations 
de  la  tonicité.  Ils  observèrent  que,  pendant  l'excitation  du  vague,  lorsque  celui-ci  n'em- 
pêche pas  complètement  la  fonction  électrique,  l'on  obtient  une  inversion  complète  de  la 
variation  électrique,  qui,  de  négative  devient  positive.  Même  lorsque  le  vague  parait 
inexcitable  comme  nerf  inhibiteur  (hg.  41),  il  peut  encore  exercer  son  aition  sur  le 
caractère  du  rythme  électrique,  de  sorte  qu'en  pareil  cas  l'excitation  du  vague  n'a  aucune 
action  sur  le  [ythme  fonctionnel,  tandis  qu'elle  intervertit  le  rythme  électrique.  Une 
interversion  semblable  se  voit  quelquefois  aussi  pendant  les  oscillations  toniques.  Il 
résulte  de  ces  faits  que  les  impulsions  inhibitoires  qui  sont  capables  d'empêcher  ou  de 
diminuer  le  rythme  fonctionnel,  peuvent  au  contraire  provoquer  l'apparition  d'un  très 
fort  rythme  électrique  qui  se  montre  d'une  nature  opposée  à  celui  qui  accompagnait  les 
impulsions  qui  excitent  la  fonction.  En  examinant  les  tracés  photographiques  du  rythme 
électrique,  on  remarque  que  celte  inversion  est  produite  par  une  exagération  des  oscil- 
lations électriques  qui  accompagnent  la  diastole,  etd'une  diminution  de  celles  qui  accom- 
pagnent la  systole.  En  d'autres  termes,  le  travail  de  F.ano  et  de  Fayod  a  apporté  un 
puissant  appui  à  l'idée  exprimée  déjà  par  Gaskell,  à  savoir  que  l'action  inhibitoire  ne 
représente  pas  seulement  un  arrêt  dans  la  fonction  motrice  et  dans  les  processus  désin- 
tégrants qui  la  déterminent,  mais  qu'elle  exprime  aussi  et  surtout  une  exagération  de 
l'anabolisme,  des  processus  de  reconstitution.  Les  nerfs  moteurs  seraient  cataboliques;  les 
nerfs  inhibiteurs,  anaboliques. 

Famo  a  appuyé  du  reste  par  d'autres  arguments  cette  théorie,  en  étudiant  le  méca- 
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iiisme  central  des  mouvements  volontaires,  et  l'action  des  centres  nerveux  sur  le  chi- 
misme  respiratoire. 
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Fano  et  Fa  YOD.  De  quelques  rapports  entre  les  propriétés  cotilractiles  et  les  propriétés 
électriques  des  oreillettes  du  cœur.  (A.  i.  B.,  ix,  143,  1888.)  —  Fano.  Di  alcuni  fondamenti 
fisiologici  del  pensiero.  {Rivista  di  filosofia  Scientifica,  ix,   19.3,   1890.)  —  Herzen.  Le  rôle 
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psycho-physiologique  de  l'inhibition,  d'après  M.  Jules  Fano.  Revue  Scientifique,  xlvi,  239, 
1890.  —  Fano.  Sut  chimismo  rcspiratorio  ncijli  aniinali  e  wllc  piante.  [Arcli.  per  le  scieme 
med.,  xviii,  189.3.) 

VI.  Cœur  embryonnaire. —  On  peut  distinguer  dans  le  développement  primitif  du 
•cœur  deux  t3'pes  dillerents  (Traités  d'embryolo'jie  de  Kolliker,  Hertwk;,  Minot,  etc.). 

1°  Chez  les  Sélaciens,  les  Ganoïdes,  les  Aniphiljiens  et  les  Cyclostonies,  le  cœur  se 
développe  par  un  organe  rudimentaire  impair,  situé  dans  l'intérieur  d'une  cloison  tendue 
entre  la  paroi  de  l'intestin  céplialique  du  côté  ventral  et  la  paroi  dorsale,  du  côté  dor- 
sal. Celte  cloison  divise  en  deux  nioitie's  la  partie  proximalo  de  la  cavité  du  corps.  Au 
milieu  de  cette  cloison,  qui  n'est  qu'une  partie  du  mésentère  abdominal,  se  creuse  une 
petite  cavité,  la  cavité  cardiaque  primitive,  bornée  par  une  simple  couche  de  cellules  qui 
se  transformeront  plus  taid  en  cellules  endolhéliales  de  l'endocarde.  Les  deux  parties 
de  la  cloison  qui  unit  la  cavité  cardiaque  primitive  aux  régions  ventrale  et  dorsale  sont 
nommées  mésocarde  antérieur  et  mésocarde  postérieur.  A  l'extérieur  du  tube  cardiaque 
endothélial  les  éléments  cellulaires  du  feuillet  médian  se  multiplient  pour  former  le  tissu 
aux  dépens  duquel  se  développera  la  musculature  du  cœur,  ainsi  que  le  feuillet  viscéral 
du  péricarde. 

Dans  cette  période,  toute  la  cavité  du  corps  plus  proximale  représenterait  la  cavité 
péricardique.  Plus  tard  cependant,  la  cavité  pleurétique  s'en  sépare,  et  seulement  une 
de  ses  parties  fouridt  la  cavité  du  péricarde,  dont  le  feuillet  pariétal  prend  naissance 
dans  la  paroi  de  la  cavité  primitive  du  corps. 

2°  Chez  les  Téléostiens,  Reptiles,  Oiseaux  et  Mammifères,  au  contraire,  le  cœur  se 
forme  par  la  fusion  de  deux  cavités  d'abord  séparées  et  symétriques.  Dans  l'embryon  de 
poulet  possédant  déjà  quatre  à  six  proto-vertèbres,  on  voit  apparaître  les  premières 
traces  du  cœur,  en  correspondance  avec  deux  replis  de  l'endoderme,  là  ou  les  deux 
extrémités  médianes  se  rapprochent  l'une  de  l'autre  pour  former  l'intestin.  Dans  ces 
deux  régions,  et  notamment  dans  la  substance  gélatineuse  fondamentale  des  plis  intes- 
tinaux, on  remarque  deux  petites  masses  de  cellules  disposées  de  façon  à  former  deux 
cavités  tubulaires,  et  ayant  une  nature  endotliéliale. 

Lorsque  les  deux  plis  intestinaux  se  sont  confondus  et  que  la  cloison  qui  résulte  de 
cette  fusion  s'est  résorbée,  les  deux  tubes  cardiaques  primitifs  se  rejoindront,  et  n'en 
formeront  plus  qu'un  seul,  situé  au-dessous  de  l'intestin  céphalique  entouré  des  parties 
médianes  du  feuillet  viscéral  du  niésoderme  qui  fournit  les  matériaux  nécessaires  à  la 
musculature  cardiaque.  La  première  éljauche  cardiaque  est  donc  sur  un  tractus  du 
mésentère  ventral  qui  se  divise  en  mésocarde  antérieur  et  en  mésocarde  postérieur. 

L'ébauche  cardiaque  impaire  est  donc  l'ébauche  primitive;  l'ébauche  paire  se  consti- 
tue parce  que,  au  moment  où  apparaît  le  premier  élément  cardiaque,  il  n'existe  pas 
encore  d'intestin  céphalique,  mais  seulement  ses  deux  rudiments  pairs  et  symétriques. 
Les  cellules  qui  serviront  au  développement  du  cœur  se  trouvent  donc  situées  en  deux 
régions  différentes,  et  placées  dans  des  parties  symétriques  de  l'embryon.  Quel  que 
soit  son  mode  de  développement,  le  tube  cardiaque  se  trouve  d'abord  placé  dans  la 
région  ventrale,  au-dessous  de  l'inteslin  céphalique;  il  est  composé  de  deux  tubes  :  l'un, 
interne,  endothélial,  qui  l'ormera  l'endocarde;  l'autre,  externe,  d'origine  mésothéliale, 
qui  formera  la  musculature  cardiaque  et  le  feuillet  viscéral  du  péricarde,  tandis  que  le 
feuillet  pariétal  provient  de  la  paroi  externe  de  la  cavité  générale  du  corps. 

Pourtant,  si  la  plus  grande  partie  des  observateurs  est  d'accord  au  sujet  de  l'origine 
de  la  musculature  du  cœur  et  du  péricarde,  en  les  faisant  dériver  du  feuillet  interne  du 
mésothélium,  et,  plus  spécialement,  selon  His,  de  la  plaque  ventrale,  ou  plaque  cardio- 
gène, les  opinions  sont  encore  discordantes  sur  l'origine  de  l'endocarde. 

Quant  au  sac  endothélial  cardiaque  primitif,  il  n'est,  dans  le  principe,  qu'un  amas 
irrégulier  de  cellules  au  milieu  duquel  se  creusent  des  cavités  qui  se  rejois-nent  ensuite 
et  se  confondent  en  une  seule.  La  matière  cellulaire  se  développe  sur  la  paroi  des  feuil- 
lets embryonnaires  voisins,  in  situ,  mais  il  reste  à  résoudie  la  question  de  savoir  si  l'en- 
doblaste seul,  ou  seulement  le  mésothélium,  ou  bien  encore  si  l'un  et  l'autre  contribuent 
à  la  formation  de  l'endothélium  cardiaque,  et  si  les  éléments  cellulaires  proviennent 
par  migration  de  ces  feuillets,  ou  encore  si  une  partie  de  ceu.x-ci  se  sépare  in  toto. 
Selon  HoFMANN,  chez  les  Sélaciens,  la  poche  endotliéliale  cardiaque  et  l'aorte  se  for- 
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meraient  ainsi  :  dans  des  points  déterminés,  certaines  cellules  épilhéliales  de  la  paroi 
intestinale  primitive  s'aplatissent  très  notablement,  en  présentant  l'aspect  de  minces 
éléments  endothéliaux;  puis,  se  séparant  de  la  paroi  intestinale,  ces  points  se  transfor- 
meraient directement  en  vaisseaux  endothéliaux  (Hertwig,  1878). 

Les  modifications  ultérieures  de  forme  subies  par  le  tube  cardiaque  sont  déterminées 
par  un  accroissement  considérable  dans  sa  longueur;  alors,  pour  se  loger  dans  la  cavité 
péricardique  primitive,  il  est  obligé  de  se  replier  sur  lui-même  en  forme  de  S;  d'où  il 
suit  que  le  segment  veineux  se  trouve  reporté  en  bas  et  du  côté  gauche,  tandis  que  le 
segment  artériel,  d'où  partent  les  arcs  aortiques,  se  trouve  en  haut  et  à  droite.  Bientôt, 
toutefois,  cette  position  se  modifie;  le  segment  veineux  se  déplace  dans  la  direction 
céphalique,  le  segment  artériel  dans  la  direction  opposée,  jusqu'à  ce  qu'ils  arrivent 
presque  au  même  niveau.  Les  deux  parties  subissent  simultanément  une  rotation  suivant 
l'axe  longitudinal  de  l'embryon;  l'anse  veineuse  vient  se  porter  au  côté  dorsal,  et  l'anse 
artérielle  au  côté  ventral. 

En  cette  période  de  la  vie  embryonnaire,  le  cœur,  continuant  à  se  développer, 
s'avance  maintenant  sous  la  forme  d'un  rentlement  faisant  saillie  sur  la  face  abdominale 
de  l'embryon  et  que  l'on  discerne  ù  l'œil  nu.  A  cause  de  la  formation  d'étranglements 
et  d'excavations,  l'on  commence  à  distinguer  dans  le  tube  cardiaque  des  régions  corres- 
pondant aux  oreillettes,  aux  ventricules,  au  canal  auriculaire  (Haller),  etc.  Parallèlement 
à  ces  modilications  extérieures,  il  se  fait  des  modifications  internes  qui  conduisent  à  la 
formation  des  cloisons  inter-auriculaire  et  inter-ventriculaire,  des  valvules  auriculo- 
ventriculaires  et  sigmoïdes,  etc. 

Mais  pour  les  détails  spéciaux  se  rapportant  à  ces  différenciations,  nous  devons  ren- 
voyer aux  traités  d'embryologie. 

Cependant  l'histogenèse  de  la  cellule  myocardique  mérite  une  mention  particulière, 
ainsi  que  l'apparition  des  éléments  nerveux  dans  le  cœur  des  vertébrés  supérieurs 
(oiseaux,  mammifères). 

Selon  A.SSAKY  (C.  R.,  xcvii,  183,  1883),  le  myocarde  est  constitué  au  début  par  des 
cellules  anastomosées  en  réseaux;  les  fibrilles  musculaires  naissent  par  génération 
endo-cellulaire. 

Les  cellules  musculaires  de  l'embryon  du  poulet  au  second  jour  rappellent  au  plus 
haut  degré,  par  leurs  caractères  physiques,  les  cellules  araibuides  libres  de  la  même 
époque;  d'où  l'auteur  conclut  qu'elles  ont  pour  origine  les  cellules  qui  ont  émigré  du 
feuillet  médian,  c'est-à-dire  des  éléments  mésenchymaux  qui,  selon  beaucoup  d'auteurSj. 
dérivent  du  mésodemie.  Au  troisième  jour  d'incubation,  selon  Assaky,  l'unique  modifica- 
tion visible  consiste  en  ce  que  le  protoplasma  semble  un  peu  moins  clair  et  moins  homo- 
gène ;  au  cinquième  jour,  toutefois,  les  cellules  myocardiques  sont  striées  longitudinale- 
ment,  d'une  façon  assez  marquée. 

C'est  dans  une  monographie  de  Chiarugi.  Dette  condizioni  anatomiche  det  cuore  al 
principio  detla  sua  fimzione,  e  conlributo  alla  istogencsi  délie  cellide  muscolari  mrdiache 
{Alti  Ac.  Fisiocritici  di  Siena,  (3),  iv,  1887),  que  nous  trouvons  les  données  les  plus  pré- 
cises sur  l'histogenèse  des  cellules  myocardiques. 

Les  résultats  de  ces  observations  peuvent  se  résumer  de  la  manière  suivante  : 

1"  L'évolution  des  cellules  myocardiques  ne  se  trouve  pas  au  même  degré  dans  toutes 
les  régions  du  cœur  embryonnaire.  Tandis  qu'elle  a  atteint  son  maximum  dans  certaines 
parties,  elle  est  beaucoup  moins  avancée  en  d'autres. 

L'uniformité  de  structure,  qui,  ainsi  que  nous  aurons  occasion  de  le  voir  plus  loin, 
est  caractéristique  de  cet  organe,  même  dans  l'état  adulte,  commence  à  se  manifester  dès 
les  premiers  moments  de  sa  formation. 

2°  La  forme  la  moins  évoluée  des  cellules  musculaires  cardiaques  est  la  forme  glo- 
buleuse; elles  s'allongent  par  la  suite  et  tendent  à  devenir  fusiformes,  forme  propre  aux 
périodes  ultérieures  de  son  développement. 

3°  Dans  les  toutes  premières  phases  de  leur  formation  les  cellules  musculaires  du 
cœur  ne  sont  pas  indépendantes  l'une  de  l'autre;  mais,  par  de  nombreux  et  subtils  pro- 
longements anastoraotiques,  elles  forment  comme  une  masse  commune  ;  lorsque,  plus 
tard,  elles  deviennent  indépendantes,  elles  se  soudent  au  moyen  de  la  substance  cimen- 
tante dans  laquelle  elles  sont  plongées;  cette  réunion  prend  une    consistance  de  plus 
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en  plus  ferme  avec  la  croissance  de  l'animal,  en  opérant  comme  une  fusion  secondaire. 
4°  Les  cellules  sont  d'abord  pourvues  d'un  protoplasma  à  très  clair  réticule  plasma- 
tique,  très  subtil,  qui  par  la  suite  prend  un  aspect  slrié  transversalement.  On  apercevra 
déjà  dans  quelques  cellules  un  indice  de  celte  striation  au  bout  de  quaranle-buit  heures 
d'incubation;  après  cinquante-huit  heures,  elle  est  très  apparente  dans  un  grand  nombre 
d'éléments. 

Ainsi,  dit  l'auteur,  c'est  dans  la  première  moitié  du  troisième  jour,  en  général,  c'est- 
à-dire  vingt-quatre  heures  après  le  début  de  la  fonction  contractile  du  cœur,  que  la  cellule 
prend  l'apparence  striée  transversale. 

His  jun.  {Die  Entirickel.  d.  llerznervcnsijstcms  bel  Wirbellhieren.  Abhandl.  il.  math, 
phys.  Cl.  d.  Kon.  sach.  Ges.  d.  Wiss.,  xviii,  n"  1,  1801  el  Arbeit.  ans  mcd.  Klin.  zu  Leipzig, 
d893),  ainsi  que  llis  et  Romberg  {Ibid.),  nous  ont  fourni  d'autres  détails  sur  le  développe- 
ment et  la  structure  du  cœur  embryonnaire,  comme  sur  l'apparition  des  éléments  nerveux 
dans  cet  organe.  Ils  ont  observé  que,  dans  l'intervalle  du  quatrième  au  cinquième  jour, 
la  paroi  musculaire  du  cœur  subissait  des  modifications.  Les  cellules,  jusqu'alors  en 
forme  de  vésicules,  prennent  une  structure  fibrillaire,  et  dans  la  paroi  interne  des 
ventricules  elles  sont  constituées  en  trabécules  réticulés.  Jusqu'à  ce  moment,  toutefois, 
le  cœur  embryonnaire  ne  contient  pas  encore  de  cellules  ganglionnaires;  celles-ci  ne  font 
leur  apparition,  selon  His,  qu'au  bout  du  sixième  jour,  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmo- 
naire, en  y  arrivant  par  migration  des  groupes  cellulaires  du  système  nerveux  sympa- 
thique. Chez  d'autres  vertébrés  encore,  His  a  observé  que  la  fonction  cardiaque  précédait 
toujours  l'apparition  des  ganglions  intrinsèques  du  cœur.  Cela  s'applique  également  à 
l'homme,  dans  le  cœur  duquel  les  premiers  ganglions  apparaissent  à  la  quatrième 
semaine.  Or  on  sait,  d'après  une  observation  de  Pfliîgeb,  que  le  cœur  embryonnaire  de 
l'homme  présente  déjà  des  pulsations  à  partir  de  la  troisième  semaine. 

Nous  ne  citerons  que  brièvement  les  premières  observations  relatives  à  la  physiologie 
du  cœur  embryonnaire,  dans  lesquelles  on  se  contentait  du  simple  examen,  pour  nous 
arrêter  davantage  à  des  expériences  plus  récentes,  faites  avec  de  meilleures  méthodes. 

Selon  His,  les  contractions  du  cœur  sont  aussi  régulières  dans  les  premiers  stades 
du  développement  que  plus  tard;  l'irrégularité  doit  être  attribuée  au  refroidissement; 
et  elle  survient  d'autant  plus  vite  que  l'embryon  est  de  plus  petite  dimension.  11  semble- 
rait même  qu'en  maintenant  une  température  égale  on  observerait  dès  le  début  la  même 
régularité  de  contraction  que  plus  tard.  Selon  PiiEyER  {Specielle  Physiologie  des  Emhryo. 
Leipzig,  188'à),  au  contraire,  les  premières  contractions  du  cœur  ont  lieu  à  des  intervalles 
irréguliers,  et,  d'après  la  nature  des  embryons,  on  rencontre  chez  les  uns  une  régularité 
constante,  tandis  que  chez  les  autres  tout  rythme  régulier  manque,  indépendamment 
des  modifications  qui  seraient  imputables  à  la  température.  L'énergie  de  la  contraction, 
toutefois,  est  toujours  faible  au  début.  Preyer  a  observé  en  outre,  que,  lorsque  le  cœur  com- 
mence à  s'épuiser,  et  pendant  son  agonie,  le  nombre  des  contractions  diminue  ;  mais,  si  la 
mort  survient  lentement,  on  observe  régtdièrcmeiil,  avant  la  mort,  une  augmentation  de 
la  fréquence. 

11  a  été  beaucoup  discuté  sur  l'époque  à  laquelle  se  produit  la  première  contrac- 
tion cardiaque;  mais  cette  question,  ainsi  posée,  ne  peut  pas  être  résolue,  attendu  que 
Ton  ne  peut  qu'établir  l'heure  d'incubation  correspondant  à  la  première  systole  bien 
définie  qu'on  ait  pu  observer. 

Oii  comprend,  d'après  cela,  que  chaque  observateur  a  cru  signaler  la  ou  bien  les  pre- 
mières contractions  cardiaques.  C'est  pourquoi  il  s'en  trouve  qui  affirment  qu'elles  ont  lieu 
déjà  à  48,30  même  24  heures  après  le  début  de  l'incubation.  Si  même  le  dévelo|)pemeiit 
commençait  immédiatement  el  procédait  ensuite  avec  régularité,  nous  ne  pourrions 
espérer  fixer  jamais  avec  certitude  l'époque  de  la  première  contraction  cardiaque,  car  il 
ne  faut  pas  oublier  que  la  contraction  ne  peut  pas  se  présenter  au  début  comme  elle  se 
présente  plus  lard,  mais  que,  partant  d'une  forme  rudimentaire  imperceptible,  elle  doit 
arriver  graduellement  à  la  forme  bien  accentuée  que  nous  pouvons  voir  et  enregistrer 
par  la  suite.  Ce  qui  n'est  pas  douteux,  c'est  que  les  premières  contractions  du  tube  car- 
diaque primitif  ont  lieu  à  une  époque  où  il  est  impossible  d'y  découvrir  la  moindre  trace 
de  fibre  musculaire  ni  d'éléments  nerveux  (Preyer).  Les  deux  parties  constituant  l'organe 
cardiaque,  ajoute  Preyer,  c'est-à-dire  l'endothélium  (.U  tunique  interne)  et  la  plaque 
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cardiaque  (paroi  externe)  ne  sont  composées  que  de  cellules  simples.  Ces  cellules  doivent, 
en  vertu  de  la  conlractilité  qui  leur  est  propre,  se  mouvoir  toutes  ou  presque  toutes  à 
chaque  systole. 

Une  autre  question  également  insoluble  est  celle  de  la  nature  intime  et  du  détermi- 
nisme de  la  première  contraction  cardiaque.  Werinicke  et  Pbeyer  admettent  tous  deux 
que  la  contraction  est  due  à  l'hémolymphe  circulante,  par  laquelle  la  paroi  interne  du 
cœur  serait  directement  excitée.  Fano,  toutefois,  n'a  jamais  observé  ce  fait,  rapporté 
par  Preyer,  que  les  régions  ventriculaires  éloignées  l'une  de  l'autre  se  contracteraient 
simultanément.  De  plus,  à  une  époque  quelconque  de  son  développement,  étant  isolé 
de  l'organisme,  le  cœur  embryonnaire  continue  pendant  longtemps  encore  à  se  con- 
tracter, quoique  vide;  et  on  ne  peut  pas  admettre,  avec  Preyer,  que  les  mouvements 
de  ces  petits  cœurs  soient  dus  à  l'excitation  par  le  traumatisme  opératoire  de  l'isolement. 

En  effet,  si  nous  voulons  nous  faire  une  idée  de  la  nature  intime  et  du  déterminisme 
des  premières  contractions  rudimentaires  du  cœur,  nous  devons  avoir  recours  à  l'ana- 
logie, et  nous  contenter  d'admettre  que  le  phénomène  des  contractions  dans  les  éléments 
cellulaires  constituant  le  tube  cardia(iue  doit  se  produire  dans  les  mêmes  conditions  que 
dans  les  myoïdes  des  protistes  ou  dans  les  pseudopodes  d'une  amibe.  L'action  synergé- 
tique  des  divers  éléments  ne  peut  même  pas  présenter  de  difficultés  d'interprétation, 
puisque  nous  savons  que  les  cellules  du  tube  cardiaque  sont  depuis  les  premiers  instants 
unies  par  anastomoses,  de  sorte  que  nous  pouvons  le  considérer  schénialiquement 
comme  un  tube  de  protoplasme  vivant  qui  se  contracte  rythmiquemenl  par  impulsions 
automatiques. 

La  fréquence  des  contractions  d'un  cœur  de  poulet  embryonnaire  soustrait  à  son 
milieu  normal  est  peut-être  ce  qu'on  peut  imaginer  de  plus  variable.  Cette  variabilité  ne 
dépend  pas  tant  du  degré  de  développement  de  l'embryon  et  peut-être  aussi  de  ses  par- 
ticularités individuelles,  que  des  variations  de  température  et  des  lésions  mécaniques 
auxquelles  le  cœur  a  été  exposé.  Ainsi  seulement  peut  s'expliquer  pourquoi,  dans  les  pre- 
miers jours,  pendant  une  minute,  Remak  compte  40  systoles,  Baer  tbO,  Kolliker  de  40  à 
60;  Wernicke  de  90  à  146,  pendant  le  deuxième  et  le  troisième  jour,  de  112  à  180,  au  cin- 
quième jour  de  développement.  Il  résulte  des  nombreuses  observations  de  Preyer  que  les 
contractions  des  premiers  jours  ne  sont  pas  plus  fréquentes  que  par  la  suite,  et  que  du 
quatrième  au  onzième  jour  il  n'existe  pas  de  dilTéreiice  notable,  puisque,  à  cette  époque, 
la  fréquence  des  contractions  oscille  entre  120  et  170  par  minute.  «  De  plus,  ajoute-t-il, 
les  nombres  minima  et  niaxima  (86  et  181)  sont  si  rares,  et  survenant  toujours  à  la  suite 
de  l'intervention  d'agents  artificiels,  qu'on  doit  les  attribuer  à  ces  agents.  Bien  qu'on 
sache  que,  dans  le  cours  de  la  vie  individuelle,  la  fréquence  des  contractions  cardiaques 
diminue  toujours  à  mesure  que  l'animal  se  développe;  toutefois,  en  considérant  la  struc- 
ture des  cellules  myocardiques  aux  premiers  degrés  de  développement,  cellules  que  nous 
pouvons  comparer  à  des  éléments  protoplasniatiques  indifférenciés,  nous  devons  admettre, 
par  analogie,  que  la  fréquence  et  l'énergie  des  toutes  premières  contractions  cardiaques 
sont  inférieures  à  celles  des  contractions  qui  suivront.  Ce  n'est  probablement  qu'après  la 
complète  différenciation  des  fibrilles  contractiles  dans  l'intérieur  des  cellules  que  survient 
la  plus  grande  fréquence  des  contractions  cardiaques. 

Les  savants  que  nous  avons  cités  ne  se  sont  pas  bornés  à  une  simple  étude  du  cœur 
embryonnaire  :  ils  lui  firent  subir  également  l'action  de  plusieurs  agents. 

Les  excitations  mécaniques,  même  lorsqu'elles  sont  faibles,  produisent,  selon  Pbeyer 
et  Sonnenkalu,  un  accroissement  passager  de  la  fréquence,  accroissement  qui  ne  dépasse 
toutefois  pas  10  contractions  par  minute. 

llu  grand  nombre  d'auteurs  s'accordent  pour  affirmer  que  la  fréquence  des  contrac- 
tions dans  le  cœur  embryonnaire  diminue  en  général  avec  Va  froid,  et  augmente  avec  la 
chaleur;  à  +  10°,  et  à  -|-  49°, o,  ou  S0°,  elles  cesseraient  complètement. 

Toutefois  les  contractions,  devenues  moins  fréquentes  par  le  froid  ou  trop  fréquentes 
par  la  chaleur,  peuvent  être  ramenées  à  la  moyenne  normale,  si  on  réchauffe  ou  si  on 
refroidit  le  cœur,  pourvu  qu'on  ne  lui  ait  pas  fait  atteindre  les  limites  thermiques 
extrêmes,  auquel  cas  il  cesse  de  battre.  Avec  des  températures  trop  élevées  on  peut  obtenir 
la  rigidité  du  cœur. 

Selon  Preyer,  la  dessiccation  a  pour  effet  constant  une  diminution  de  la  fréquence 
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Mais  ni  lui  ni  d'autres  n'ont  fait  de  recherches  sur  l'action  des  sels  neutres  indilTérenls  en 
solution,  ayant  une  pression  osniolique  très  éleviie,  et  par  conséquent  agissant  sur  le 
cœur  en  déshydratant  le  tissu  musculaire.  Malf^ré  cela,  il  est  impossible  d'interprrter 
d'autre  façon  l'observation  de  Pheyeb,  que  le  Na(^l,  mis  en  poudre  sur  la  surface  du  cœur 
embryonnaire,  diminue  rapidement  la  fréquence  de  ses  contractions. 

Relativement  à  l'action  des  substances  toxiques  sur  le  cœur  embryonnaire,  Preyer 
affirme  que  les  sels  de  potassium  agissent  sur  lui  comme  de  puissants  poisons,  tandis 
que  les  sels  de  soude  sont  sans  action.  L'alcool  élhylique  à  faibles  doses  produit  l'aug- 
mentation de  la  fréquence  :  à  hautes  doses  il  arrête  le  cirur  en  diastole. 

L'éther  agit  beaucoup  moins  énergiqaement,  taudis  que  le  chloral  et  l'aldéhyde  sont 
des  poisons  à  action  paralysante.  Les  alcaloïdes,  tels  que  l'atropine  et  particulièrement 
la  nicotine  et  la  quinine,  ainsi  que  NH^,  sont,  selon  Preyer,  des  agents  paralysant  rapi- 
dement le  Cifur  embryonnaire;  tandis  que  la  curarine  n'a  aucune  influence.  Les  acides 
également  ont  une  action  i-apidement  destructive. 

Ayant  rapporté  ici  les  observations  antérieures  aux  recherches  de  Fano  et  faites  sans 
l'emploi  de  la  méthode  graphique,  nous  devons  rappeler  les  observations  de  His,  trai- 
tant de  l'action  de  quelques  alcaloïdes  sur  le  cœur  embryonnaire,  puisque  bien  qu'il 
dise  avoir  employé  la  méthode  graphique  et  enregistré  les  mouvements  du  cœur,  par  une 
méthode  semblable  à  celle  qu'a  adoptée  F.^no,  il  n'a  donné  dans  son  travail  aucun  pho- 
tograrame. 

Selon  His,  le  sulfate  d'atropine  en  solution  à  '6  p.  100  appliqué  sur  Varea  vasciilosa 
(ce  qui,  selon  l'auteur,  serait  équivalent  à  une  injection  sous-cutanée  faite  sur  un  ani- 
mal adulte)  ne  produit  aucun  effet,  tandis  que,  appliqué  sur  le  cœur  dans  la  propor- 
tion de  1  à  2  gouttes  d'une  solution  à  i  p.  100,  il  cause  son  arrêt.  Appliquée  à  l'area 
vasculosa,  la  muscarine  aurait  une  action  différente  de  celle  qu'on  observe  communément 
sur  les  cœurs  des  animaux  adultes  :  elle  produirait  un  arrêt  passager  qui  cesse  lorsque 
le  poison  se  serait,  selon  l'auteur,  dilué  dans  toute  la  masse  sanguine.  Appliquée  directe- 
ment sur  le  ctt'ur,  elle  arrête  les  contractions,  mais  l'atropine  ne  peut  pas  faire  cesser  cet 
arrêt.  L'action  de  la  nicotine,  fait  étrange,  ne  ressort  pas  clairement  des  recherches  de  His; 
au  contraire,  la  digitaline  se  révélerait  comme  poison  cardiaque,  parce  que,  employée  à 
haute  dose,  elle  augmente  le  nombre  des  contractions;  dans  les  oreillettes  His  observe 
comme  cifet  de  son  action  une  sorte  de  detirium  cordis. 

Quelle  que  soit  l'opinion  générale  que  Hisse  soit  formée  à  la  suite  de  ses  expériences,  il 
ne  l'exprime  pas  nettement;  il  relève  seulement  les  différentes  manières  dont  se  compor- 
tent les  oreillettes  elles  ventricules,  sous  l'action  de  ces  différents  poisons;  la  muscarine, 
l'atropine  et  la  digitaline  exercent  leur  action  plus  énergiquement  sur  les  ventricules;  la 
nicotine  semble  arrêter  les  contractions  des  oreillettes  avant  celles  du  ventricule. 

Preyer  a  fait  peu  de  recherches  d'clectro-physiolotjie  sur  le  cœur  embryonnaire. 
\\  a  observé  :  t"  qu'au  moyen  d'un  courant  induit,  à  ^interruptions  rapides,  l'on  obtient 
une  augmentation  de  fréquence,  et  avec  un  courant  plus  puissant,  l'arrêt  du  cœur  en 
systole,  arrêt  qui  se  transforme  vite  en  tétanos,  lequel  apparaît  quelques  secondes 
après  l'excitation  électrique,  et  cesse  quelques  secondes  après  que  l'excitation  a  cessé; 
2°  que  les  courants  constants  forts  ou  faibles  sont  dans  les  premiers  jours  sans  influence 
sur  la  fréquence  des  contractions. 

Une  période  de  rechercbes  systématiques  sur  le  cœur  embryonnaire  a  été  inaugurée 
par  les  études  de  Fano,  qui  a  appliqué  la  méthode  graphique  à  l'inscription  des  mou- 
vements du  ca'ur  embryonnaire.  Ce  fut  la  première  fois  que  l'on  utilisa  les  changemenls 
de  forme  d'un  organe  pour  obtenir  directement  le  tracé  photographique  de  sa  fonction. 
Toutes  les  recherches  de  Fano  [Sullo  sviluppo  delta  funzione  cardiaca  nell'embrione.  ho 
Speriinentule,  1885)  se  rapportent  au  cœur  embryonnaire  de  poulet,  particulièrement  du 
deuxième  au  troisième  jour  du  dévelopement;  toutefois  celles  qui  se  rapportent  aux 
modifications  de  l'excilabilité  du  cœur  s'étendent  jusqu'au  douzième  jour. 

Dans  une  première  publication  destinée  à  démontrer  que  la  cause  de  la  fonction  du 
cœur  n'est  pas  constituée  par  l'excitabilité,  mais  par  l'aufomaticité  des  éléments  qui  la 
composent,  sans  s'arrêter  à  la  part  qui  revient  au.x  éléments  musculaires  et  nerveux 
dans  la  fonction  cardiaque,  Fano  obtint  les  résultats  généraux  suivants,  sur  la  fonction 
<iu  cœur  embryonnaire  du  poulet  : 
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1°  L'excitabilité,  dans  les  premiers  jours  du  déVi?Ioppenient,  est  très  faible;  elle  aug- 
mente progressivement  avec  le  développement  graduel  de  l'embryon. 

2°  Nous  observons,  comme  conséquence  naturelle  du  développement  de  cette  exci- 
tabilité, une  diminution  graduelle  dans  la  résistance  de  la  l'onction  cardiaque  à  l'action 
nocive  des  excitations  extérieures. 

3°  L'excitabilité  et  la  fonction  cardiaque  présentent  des  oscillations  diverses  et  même 
opposées,  de  sorte  qu'un  cœur  fonctionnant  activement  peut  ôtre  beaucoup  moins  exci- 
table qu'un  autre  cœur  qui,  par  exemple,  ne  fonctionnerait  pas  du  lout. 

4°  Il  arrive  parfois  que  les  conditions  qui  dépriment  l'activité  fonctionnelle  du  cœur 
embryonnaire  en  exaltent  l'excilabililé,  et  vice  versa. 

Ces  conclusions  sont  basées  sur  les  faits  suivants:  a)  Tandis  qu'un  cœur  au  troi- 
sième jour  de  développement  peut  continuer  à  se 
contracter  pendant  environ  quatre-vingt-cinq 
minutes,  le  cœur  d'un  poulet  à  terme  s'arrête  au 
bout  d'un  laps  de  temps  n'atteignant  pas  trois 
minutes.  Il  faut  noter  encore  qu'un  cœur  à  son 
quatrième  jour  de  développement,  laissé  in  situ. 
dans  l'embryon,  ne  se  contracte  pas  pendant  plus 
de  trente-quatre  minutes,  tandis  qu'un  antre,  dans 
la  même  période  de  développement,  mais  séparé 
de  l'embryon,  se  contracte  pendant  vingt-cinq 
minutes. 

6)  Tandis  que  l'excitabilité  d'un  cœur  du  troi- 
sième jour  est  exprimée  par  un  écaitement  de  la 
l)obine  d'induction  de  du  Bois-Reymo.nd  de  7  cm., 
celle  d'un  cœur  au  douzième  jour  est  exprimée  par 
une  distance  de  23  cm. 

Fano  disposait  le  cœur  entre  deux  électrodes  mé- 
talliques sur  un  porte-objet  :  il  observait  le  rythme 
cardiaque  et  au  moyen  d'un  clavier  de  télégraphiste 
il  en  inscrivait  les  pulsations  sur  un  cylindre  en- 
fumé et  à  rotation.  Il  étudia  ainsi  les  variations  du 
rythme  provoquées  par  l'excitation  électrique. 

Les  résultats  obtenus  par  cette  méthode,  que 
nous  nommerons  cardioscopique ,  sont  nombreux  et 
importants. 

Ainsi,  il  observa  que  dans  un  cœur  embryon- 
naire, extrait  de  l'organisme,  la  fréquence  des  con- 
tractions diminue  avec  le  temps,  et  que  les  con- 
tractions, qui  étaient  d'abord  régulièrement  ryth- 
miques, deviennent  par  la  suite  allorythmiques  et 
arythmiques.  Il  vit  que  le  segment  veineux  du  cœur  continue  à  se  contracter  plus  long- 
temps que  le  segment  ventriculaire;  que  dans  la  période  d'épuisement  les  contractions 
ventriculaires  se  succèdent  isolées  ou  par  groupes,  et  que  tantôt  le  segment  veineux,  tan- 
tôt le  ventricule  présentent  à  un  certain  moment  des  groupes  de  contractions  pério- 
diques. Ces  groupes  seraient,  en  outre,  toujours  formés,  dans  les  régions  veineuse  et 
artérielle,  de  contractions  égales. 

Fano  (Fano  et  Badano.  SuUa  ftsiologia  dcl  cuore  embrionale  del  polio  net  primi  sladi  dcllo 
sviluppo.  Arch.  p.  l.  scienze  medichc,  xiv,  1889)  a,  dans  une  publication  plus  récente, 
adopté,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  la  méthode  photographique  et  une  technique  absolu^ 
ment  nouvelle:  se  mettant,  de  plus,  dans  des  conditions  d'observations  plus  favorables, 
il  a  enregistré  les  mouvements  des  régions  veineuse  et  artérielle  du  cœur  embryonnaire 
du  poulet  entre  le  second  et  le  troisième  jour  du  développement.  Les  résultats  les  plus 
importants  de  ses  recherches  sont  les  suivants  (lig.  72). 

1°  La  forme  de  la  contraction  cardiaque  est  la  forme  péristaltique,  et  l'onde  chemine 
de  la  région  veineuse  à  la  région  artérielle  avec  une  vitesse  variant,  selon  les  diverses 
conditions  de  vigueur  ou  d'épuisement  du  cœur,  de  li,'o  à  3,6  millimètres  par  seconde. 


FiG.  7",'.  —  Forme  du  cœur  embryonnaire 
de  jioulet  au  troisièmejour  d'incubation. 
AD,  extrémité  veineuse.  —  BC,  extré- 
mité artérielle.  —  F,  segment  ventri- 
culaire. 

L'échelle  correspond  k  1  millimètre  ; 
chaque  division  à  U^^iOo.  (Fano.) 
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Il  a  déterminé  cette  vitesse,  en  mesurant  le  temps  qui  sV'coule  entre  le  commence- 
ment de  la  systole  de  l'exlrt'mité  veineuse,  et  le  commencement  de  la  systole  de  l'extré- 
mité artérielle  dans  le  bord  concave  du  tube  cardiaque,  et  en  divisant  l'espace  compris 
entre  les  deux  extrémités  par  rinlervalle  du  temps  écoulé  entre  les  deux  systoles. 

2"  L'onde  de  contraction  arrive  à  l'extrémité  artérielle  plus  vite  par  la  petite  cour- 
bure du  cœur  que  par  la  grande,  et,  comme  le  bord  concave  est  moins  étendu  que  le 
bord  convexe,  il  s'ensuit  que  la  vitesse  de  transmission  est  approximativement  égale 
dans  les  deux  parties.  F.\.no  note,  à  propos  de  ce  fait,  que  c'est  un  argument  physiolo- 
gique contre  l'hypothèse  qu'il  existe  des  fibres  nerveuses  dans  le  cœur  embryonnaire  du 
troisième  jour  [tig.  73). 

3"  Il  a  ensuite  conlirmé  tout  ce  qu'il  avait  observé  auparavant  dans  le  cœur  de  même 
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FiG.  73.  —  Photogramiao  des  mouvements  de  la  colonne  de  mercure  de  réloctromctre  capillaire,  démontrant 
la  forme  péristaltirjue  de  la  fonction  ventriculairc  du  cœur  embryonnaire  du  poulet  au  f  ii>nie  jour 
d'incubation.  O,  extrémité  auriculaire. —  V,  extrémité  ventriculaire.  (Fano.) 


développement  relativement  aux  rythmes,  à  la  formation  de  groupes  et  de  périodes  et 
à  la  fonction  générale  du  cœur  embryonnaire. 

4"  Diverses  expériences  de  section  du  cœur  l'ont  conduit  à  la  conclusion  que  la  région 
veineuse  non  seulement  est  plus  automatique,  mais  encore  qu'elle  est  beaucoup  plus 
résistante  aux  Iraumatismes  que  la  région  ventriculaire.  Elle  serait,  en  outre,  moins 
excitable,  mais  conserverait  son  e.\citabilité  à  un  moment  auquel  la  région  ventriculaire 
l'aurait  perdue:  l'excilabilité  serait,  en  d'autres  termes,  en  raison  inverse  de  sa  durée. 

Conmie  conclusion  générale  de  ses  expériences,  Fa.no  dit  qu'il  paraît  évident  qu'entre 
la  fin  du  second  et  la  fin  du  troisième  jour  l'automaticité  et  l'excitabilité  existent  dans 
toutes  les  régions  du  cceur,  mais  non  uniformément;  que  l'automaticité  va  en  diminuant 
graduellement  de  l'extrémité  veineuse  à  l'extrémité  artérielle,  tandis  que  l'excitabilité 
est  minimum  à  l'extrémité  veineuse  et  va  augmentant  graduellement  vers  l'extrémité 
artérielle  (voir  plus  haut  Irritabilité  du  cœur). 

5°  L'eflét  des  gaz  asphyxiants  (II,  CO-,  CO),  dans  les  régions  plus  e.xcitables  et  dans  les 
régions  plus  automatiques,  est  d'arrêter  l'automatisme  avant  l'excitabilité;  l'automa- 
tisme reparait  plus  tard  lorsque  l'action  délétère  du  gaz  aura  cessé;  toutefois  l'automa- 
tisme s'arrête  plus  tôt  dans  le  ventricule  que  dans  l'oreillette,  où  il  réapparaîtrait  d'abord. 
L  excitabilité  serait  donc,  moins  que  l'automatisme,  dépendant  des  échanges  molécu- 
laires; d'où  l'auteur  conclut  que  le  plus  grand  automatisme  de  la  région  veineuse  a  sa 
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raison  d'èlre,  en  partie  du  moins,  dans  la  plus  grande  quantité  d'oxygène  que  l'oreillette 
garde  accumulé  dans  son  tissu. 

Des  recherches  de  Fano  il  résulte  un  fait  particulièrement  digne  d'attention,  c'est 
que  la  différenciation  fonctionnelle  des  divers  segments  du  cœur  qui  présente  une  diffé- 
renciation anatoniique  à  peine  appréciable  survient  déjà  entre  le  second  et  le  troisième 
jour,  ce  qui  implique  une  sorte  de  polarisation  du  tube  cardiaque  qui  explique  le  mode 
de  fonction  du  cœur  et  la  direction  de  l'onde  contractile. 

His  jun.  a  pu  confirmer  les  résultats  de  Fano  dans  tous  les  points  essentiels.  Selon  His, 
c'est  entre  le  quatrième  et  le  cinquième  jour  qu'ont  lieu  les  modifications  de  forme  qui 
déterminent  la  distinction  définitive  des  différentes  régions  du  cœur.  I.a  paroi  muscu- 
laire se  modifie  aussi  profondément  dans  sa  structure,  ainsi  que  le  caractère  de  la  con- 
traction cardiaque.  Tandis  que  jusqu'alors  la  contraction  avait  la  forme  d'une  onde 
péristaltique  de  vitesse  constante,  elle  commence  maintenant  au  sinus  des  veines  caves, 
se  propage  avec  un  léger  ralentissement  aux  oreillettes  qui  se  contractent,  et,  après  une 
courte  pause,  provoque  la  contraction  des  ventricules,  pour  se  propager  de  là  pôrislal- 
tiquement  vers  le  bulbe  aortique. 

Toutefois,  en  faisant  quelques  projections  du  cœur  embryonnaire,  Bottazzi  s'est' 
convaincu  tout  récemment,  en  observant  les  mouvements  du  cœur  sur  l'image 
considérablement  agrandie,  qu'un  ralentissement  de  la  vitesse  de  l'onde  de  contraction 
se  manifeste  environ  à  la  partie  médiane  du  tube  cardiaque,  même  au  commencement 
du  troisième  jour  de  son  développement,  c'est-à-dire  avant  que  les  modifications  morpho- 
logiques indiquées  par  His  soient  constatées.  L'onde  de  contraction  cardiaque  présente 
donc  probablement,  dès  sa  première  apparition,  les  caractères  fondamentaux  qu'elle  a 
dans  le  cœur  adulte,  et  à  aucun  moment  il  n'existe  dans  ses  différentes  parties  une 
rapidité  de  transmission  constante.  En  d'autres  termes,  la  différenciation  physiologique 
de  cette  propriété  spéciale  de  l'onde  de  contraction  du  muscle  cardiaque  a  lieu  à  une 
époque  ù  laquelle  nous  ne  savons  pas  trouver  de  différenciation  structurale  correspon- 
dante. Mais  on  sait  que  nous  devons  admettre,  d'après  les  observations  de  Chiarugi,  que 
des  différences  histologiques  apparaissent  dans  les  cellules  'myocardiques  dès  le  début 
du  développement  du  cœur. 

Les  expériences  de  His,  sur  l'action  de  certains  poisons,  ont  été  rapportées  plus  haut. 

Les  observations  les  plus  satisfaisantes  citéesjusqu'à présent  ont  été  faites  sur  le  cœur 
embryonnaire  du  deuxième  au  sixième  jour  du  développement  (Fano,  His);  au  cours  de 
recherches  sur  l'excitabilité  (Fano),  le  cœur  fut  examiné  aussi  à  des  périodes  plus  avan- 
cées, jusqu'au  douzième  jour;  les  observations  de  Pheyer  et  de  ses  élèves  ne  dépassent 
pas  cette  période. 

Quoique  la  fonction  d'un  organe  soit  intimement  liée  à  la  forme  qu'il  présente  à  l'état 
de  développement  complet,  le  ca^ur  d'un  poulet  au  deuxième  et  au  troisième  jour  de 
son  développement  est  tellement  différent  d'un  cœur  adulte,  que  c'est  peut-être  avec 
raison  que  récemment  quelqu'un  s'est  refusé  à  admettre  comme  concluants  les  résultats 
obtenus  par  des  expériences  sur  le  ca'ur  embryonnaire,  lesquelles  ne  sauraient,  dit-on, 
faire  comprendre  le  mécanisme  fonctionnel  intime  d'un  cœur  complètement  développé. 
Guidé  par  cette  idée,  Bottazzi  a  institué  dernièrement  une  série  de  recherches  sur  le 
cœur  embryonnaire  du  poulet  du  onzième  au  vingtième  jour  de  son  développement, 
c'est-à-dire  dans  la  seconde  période  de  son  développement  embryonnaire. 

Mais,  avant  d'examiner  les  résultats  des  recherches  de  Bottazzi,  nous  croyons  très 
utile  de  rapporter  ceux  de  Pickkiung,  qui,  au  cours  de  ses  nombreuses  expériences,  a 
aussi  étudié  des  cœurs  embryonnaires  à  la  fin  de  la  première  moitié  de  leur  dévelop- 
pement. 

Les  recherches  de  Pickehing  sur  le  cœur  embryonnaire  de  poulet  et  de  quelques 
mammifères,  à  diverses  époques  de  développement,  sont  assez  intéressantes.  Ses  pre- 
mières recherches  datent  de  1893  {Observations  on  the  physioloijy  of  tite  embryonic  lieart. 
J.  P.,  XIV,  383)  :  il  en  publia  d'autres  à  la  fin  de  189,)  (Furllœr  experiments  on  the  embryo- 
nic heurt.  J.  P.,  xviii,  470);  et  les  dernières  datent  de  1896  {Experiments  on  Ihe  heart  of 
mummalian  and  chick-embryos,  tvith  spécial  référence  to  action  of  electric  currents.J.  P.,  xx, 
164). 

Les  recherches  contenues  dans  le  premier  mémoire   concernent  esclusivement  les 
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cœurs  embrj'onnaires  de  soixante  à  quatre-vingt-cinq  heures  d'incubation,  et  quelques- 
unes  ont  été  faites  sur  des  cœurs  de  quatre-vingt-seize  heures.  La  plus  grande  partie  aussi 
des  recherches  du  deuxième  mémoire  ont  été  faites  sur  des  cœurs  des  premiers  jours 
de  développement,  excepté  celles  sur  l'action  antagoniste  de  l'atropine  et  de  la  rnusca- 
rine,  qui  furent  exécutées  sur  des  cœurs  de  deux  cents  à  deux  cent  quatre-vingts  heures 
d'incubation.  Le  troisième  mémoire  contient  les  études  sur  les  embryons  de  mammi- 
fères d'environ  un  demi-mois  au  plus  de  la  vie  embryonnaire,  et  les  observations  élec- 
triques sur  des  cœurs  d'embryon  de  poulet,  médiocrement  avancés  dans  le  développe- 
ment (trois  cents  heures  d'incubation)'.  Dans  toutes  ces  recherches,  l'auteur  s'est  servi 
de  Vinspection  de  l'organe,  et  n'a  jamais  enregistré  les  mouvements  au  moyen  d'aucune 
des  méthodes  graphiques,  ce  qui,  du  reste,  n'était  pas  absolument  nécessaire,  si  l'on 
considère  qu'il  s'est  limité  à  constater  le  rythme  du  cœur  et  ses  modifications  numé- 
riques, la  continuation  de  la  fonction  ou  l'arrêt,  etc.,  en  présence  des  divers  réactifs 
généralement  employés  dans  la  physiologie  expérimentale. 

Toutefois,  nous  le  répétons,   les   observations  minutieuses  de  Pickernig   méritent 
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FiG.  "4.  —  Diagramme  démontrant  l'action  de  la  température  sur  le  cœur  embryonnaire. 

Les  ordonnées  indiquent  le  nombre  des  battements  à  la  minute;  l'abscisse,  les  degrés  de  température. 

La  courbe  doit  ^tre  lue  de  gaucbe  à  droite.  (Pickering.) 

d'être  rappelées,  ce  que  nous  pouvons  faire  d'autant  plus  facilement  qu'il  a,  à  la  fin  de 
chaque  mémoire,  soigneusement  résumé  ses  résultats  en  forme  de  conclusions  que  nous 
voulons  fidèlement  reproduire  ici. 

Les  conclusions  du  premier  mémoire  (1893)  sont  les  suivantes  : 
«  Le  cœur  embryonnaire  de  poulet,  s'il  est  maintenu  dans  les  conditions  voulues,  bat 
avec  un  rythme  constant  pour  chaque  individu;  et,  comme  les  pulsations  apparaissent 
avant  le  développement  d'un  système  nerveux  capable  de  fonctionner,  cet  organe  offre 
un  moyen  pour  différencier  les  fonctions  du  muscle  cardiaque  de  celle  des  nerfs.  Le 
cœur  embryonnaire  réagit  à  toutes  les  classes  de  stimulants  (chimiques,  thermiques  et 
électriques)  qui  agissent  sur  le  cœur  adulte,  et  il  est  spécialement  sensible  aux  excitants 
thermiques  (fig.  74). 

En  effet,  pour  chaque  cœur  existe  une  certaine  température,  à  laquelle  sa  fonction 
rythmique  est  marquée  au  plus  haut  degré.  Les  températures  supérieures  et  inférieures 


1.  De  ces  notices  bibliograpliiqucs,  il  résulte  que  quelques  reproches  faits  à  Bottazzi  par 
Kronecker  (/.  B.,  XXXIV,  588)  sont  dénués  de  fondement.  Le  manuscrit  du  travail  de  Bottazzi 
(qui  était  une  thèse  pour  la  Libéra  docenza)  fut  présenté  le  15  juin  1896.  Bottazzi  connaissait 
alors  le  premier  mémoire  de  Pickering  (datant  de  1893),  mais  il  n'en  cita  pas  les  i-csultats,  parce 
qu'il  contenait  exclusivement  les  recherches  sur  les  cœurs  embryonnaires  des  premiers  jours  d'in- 
cubation; les  deux  autres  mémoires  de  Pickering  ayant  été  tous  deux  publiés  presque  en  même 
temps  que  Bottazzi  écrivait  le  sien,  ou  même  plus  tard.  Ils  ne  vinrent  donc  à  la  connaissance 
de  B.  qu'après  qu'il  eut  terminé  ses  recherches  (11  juillet  1896).  Aussi  ne  put-il  pas  en  parler 
dans  son  mémoire.  S'il  cita  dans  sa  bibliographie  les  travaux  de  Pickering,  il  ne  put  pas 
modifier  le  texte  du  mémoire. 
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à  ce  point  dépriment  le  rythme  cardiaque.  Le  cœur  surchauffé  donne  des  contractions 
idio-niusculaires,  bien  qu'à  la  fin  il  s'arrête  en  diastole. 

Toutefois  des  petites  variations  de  température  pendant  de  longues  périodes  de 
temps  n'influent  pas  sur  le  rythme  cardiaque. 

Le  myoplasme  cardiaque  embryonnaire  conduit  les  excitations  mécaniques  de  l'ex- 
trémité ventriculaire  à  l'extrémité  auriculaire  du  cœur. 

La  caféine  augmente  légèrement  la  fréquence  et  l'énergie  des  systoles;  mais,  à 
hautes  doses,  elle  provoque  une  contraction  tonique  du  myoplasme  embryonnaire  et 
enfin  un  arrêt  systolique  :  ces  résultats  peuvent  expliquer  certains  effets  de  la  caféine 
sur  le  cœur  adulte.  La  xanthine  produit  d'abord  une  dépression  du  creur  embryonnaire, 
à  laquelle  succède  une  augmentation  de  l'énergie  et  de  la  fréquence  des  systoles.  L'état 
de  contraction  idiomusculaire  ne  s'obtient  pas,  même  avec  des  grandes  doses  de  xan- 
thine. La  théobromine  accélère  les  contractions  et  les  renforce  ;  mais,  à  hautes  doses,  elle 
n'a  aucune  action  déprimante.  Quoique  la  contraction  tonique  provoquée  par  la  théo- 
bromine soit  plus  marquée  que  celle  produite  par  la  xanthine,  elle  est  pourtant  faible 
en  comparaison  de  celle  que  produit  la  caféine.  De  là  il  résulte  que  l'introduction  des 
groupes  méihyliques  dans  la  molécule  de  la  xanthine  modifie  l'action  de  cette  substance 
sur  le  cœur  embr3'-onnaire,  et  que,  plus  le  nombre  des  groupes  méthyliques  est  consi- 
dérable, plus  la  contraction  Ionique  que  le  cœur  présente  est  marquée.' 

Sous  l'action  de  la  digitaline,  le  cœur  embryonnaire  se  comporte  comme  le  cœur 
adulte.  On  peut  dire  la  même  chose  de  la  slrophantine.  Tous  ces  résultats  confirment 
les  vues'  de  Fbaseb,  basées  sur  l'action  de  ces  glycosides  sur  le  cœur  de  grenouille. 

L'acide  cyanhydrique  exerce  probablement  une  action  complexe  sur  le  cœur  embryon- 
naire, en  partie  à  cause  de  la  cyanhémoglobine  qui  se  forme,  en  partie  par  son  action 
directe  comme  acide.  En  premier  lieu,  ce  poison  provoque  une  inversion  du  rythme  nor- 
mal, puis  un  arrêt  en  diastole.  Le  nitrate  d'amyle  aussi  probablement  exerce  une  action 
mixte,  soit  parce  qu'il  forme  de  la  mélliémoglobine,  soit  parce  qu'il  agit  directement 
sur  le  muscle  cardiaque.  Ici  aussi  on  observe  d'abord  une  inversion  du  rytlime  normal. 

La  morphine  déprime  et  intervertit  le  rythme  cardiaque. 

Étant  donnés  ces  effets  d'inversion  du  rythme,  il  est  permis  de  supposer  que  cette 
inversion  est  en  connexion  avec  la  dépression  des  processus  d'oxydation  dans  la  sub- 
stance musculaire  produite  par  ces  poisons. 

Le  chlorure  de  potassium  arrête  le  cœur  embryonnaire  en  diastole. 

La  nicotine  provoque  d'abord  une  accélération,  puis  une  dépression  et  un  arrêt  en 
diastole.  Son  action  est  antagoniste  de  celle  du  chlorure  de  potassium,  et  il  existe  un 
rapport  quantitatif  entre  les  quantités  de  nicotine  et  de  KCI  qu'elle  neutralise.  Proba- 
blement cet  antagonisme  est  de  nature  chimique,  et  le  tonus  du  cœur  accomplit  proba- 
blement un  office  secondaire. 

La  vératrine  à  petites  doses  provoque  une  accélération  du  cœur  embryonnaire,  tandis 
qu'à  hautes  doses  elle  la  déprime  en  allongeant  les  courbes.  Son  antagoniste  est  aussi  le 
chlorure  de  potassium. 

Il  y  a  une  certaine  température  à  laquelle  l'action  des  poisons  se  fait  sentir  au  plus 
haut  degré  sur  le  cœur  embryonnaire,  tandis  qu'à  des  températures  supérieures  ou  infé- 
rieures l'action  est  moindre.  La  température  du  maximum  d'action  est  plus  haute  pour  le 
cœur  de  l'embryon  de  poulet  que  pour  le  cœur  de  grenouille. 

Le  cœur  embryonnaire  possède  un  tonus  normal,  indépendant  de  toute  action  ner- 
veuse; il  est  modifié  par  l'action  directe  des  poisons  sur  le  myoplasme  embryonnaire. 
Il  est  possible  qu'il  existe  quel(]ue  relation  entre  l'action  oxydante  ou  réduisante  du  poison 
et  son  influence  sur  le  tonus  du  cœur  embryonnaire.  La  condition  atonique  peut  ordi- 
nairement être  abolie  en  chauffant  le  cicur.  Le  fait  inverse  ne  se  vérifie  pas,  excepté 
dans  le  cas  de  la  contraction  idiomusculaire  produite  par  un  excès  de  réchaulTenient. 

L'antagonisme  entre  l'action  des  sels  do  calcium  et  celle  des  sels  de  potassium  sur  le 
cœur  est  remarquable,  car  les  deux  espèces  de  sels  sont  aussi  antagonistes  par  rapport  à 
la  coagulation  du  sang  et  aux  changements  moléculaires  qui  ont  lieu  dans  la  rigidité 
cadavérique. 

L'action  du  chloroforme  et  de  l'éther  sur  le  cœur  embryonnaire  est  différente.  L'étlier 
est  d'abord  un  stimulant;  le  chloroforme,  qui  produit  dès  le  début  de  la  dépression, 


CŒUR.  263 

amène  une  extrême  dilatation  de  l'organe.  L'ammoniaque  est  antagoniste  en  partie  de 
l'artion  du  chloroforme,  parce  qu'elle  est  un  fort  excitant  du  coîur  embryonnaire,  quoique 
à  hautes  doses,  elle  l'arrête  en  diastole,  propriété  qu'elle  partage  avec  l'hyilroxyle  de 
tétraéthylammonium. 

Le  chlorure  de  baryum  déprime  la  fonction  du  cœur  eml)ryonnaire. 

Le  nitrate  de  inuscafine  n'exerce  pas  une  action  spécifique  sur  le  cœur  cmbri/omudre, 
tandis  que  l'atropine  y  exerce  seulement  une  faillie  action  déprimante. 

La  strychnine  provoque  une  accélération  temporaire  du  cœur  embryonnaire,  qu'à 
grandes  doses  elle  déprime  et  arrête  en  diastole.  Jamais  on  n'observe  une  contraction 
tonique  du  muscle. 

La  pilocarpineagit  directement  surle  myoplasme  embryonnaire,  d'abord  en  l'excitant, 
puis  en  le  déprimant. 

Le  second  mémoire  de  Picreri.ng  est  intéressant,  parce  qu'outre  des  observations 
sur  l'inlluence  de  la  température,  sur  l'action  des  poisons  dans  des  cœurs  embryonnaires 
de  poulet  encore  doués  de  mécanismes  nerveux  et  du  mécanisme  de  régulation  de  la  tempe- 
rature  (Pembrey),  il  contient  les  résultais  de  l'action  antagoniste  de  l'atropine  et  de  la 
muscarine  sur  les  cœurs  embryonnaires  dans  la  seconde  moitié  de  leui'  développement. 

Voici  les  conclusions  générales  de  l'auteur: 

«  1°  L'action  combinée  accélératrice  et  augraentatrice  de  petites  doses  d'alcool  sur  le 
cœur  embryonnaire  atteint  son  maximum  à  environ  38°.  A  basse  teni[iérature,  des 
doses  d'alcool,  mêmes  petites,  dépriment  rapidement  le  rythme  du  cœur  embryonnaire. 
Une  température  de  iO»,  et  plus,  a  une  notable  influence  sur  l'action  de  l'alcool  sur  le 
cœur  embryonnaire.  La  fréquence  des  systoles  devient  trop  rapide  pour  être  enregistrée, 
tandis  que  la  force  de  la  contraction  est  visible,  grandement  diminuée, et  dans  les  cas  de 
températures  supérieures,  d'une  manière  très  réduite  à  de  simples  sursauts  spasmo- 
diques.  Une  dose  d'alcool  qui,  à  basse  température,  exerce  une  action  déprimante, 
exer.e  une  action  accélératrice  à  des  températures  supérieures.  On  peut  faire  cesser 
l'arrêt  du  conir  produit  par  des  doses  modérées  d'alcool  à  basse  température,  en  chauf- 
fant le  cœur  ou  en  y  appliquant  des  stimulants  électriques.  On  peut  de  nK'ine  faire 
quelquefois  cesser  l'arrêt  du  cœur  produit  par  de  petites  do^es  d'alcool  à  haute  tempéra- 
ture, en  refroidissant  le  cœur;  tandis  que  les  excitants  électriques  y  produisent  un  état 
qui  ne  diffère  pas  du  tétanos. 

«  Ou  rencontre  des  différences  analogues  en  expérimentant  avec  la  vératrine  et  avec 
l'ammoniaque.  De  là  on  peut  conclure  que  les  changements  métaboliques  produits  par 
les  poisons  dans  le  cœur  embryonnaire  dépendent  probablement  de  la  température  à 
laquelle  ils  sont  administrés.  » 

2°  Pour  ce  qui  concerne  la  muscarine  et  l'atropine.  Pickering  a  trouvé  : 

«  Que  le  nitrate  de  muscarine  déprime  le  rythme  cardiaque  d'embryons  d'un  wj,:  supi'rieur 
A  deux  cents  heures  d'incubation.  A  hautes  doses,  la  muscarine  arrête  le  cœur  en  diastole,  et, 
dans  beaucoup  de  cas,  une  application  subséquente  de  sulfate  d'atropine  remet  le  cœur  en 
mouvement.  A  cet  égard,  les  cœurs  d'embryons  p?;(s  développés  se  comportent  comme  le  cœur 
de  grenouille. 

■1  La  dose  de  muscarine  nécessaire  pour  produire  l'arrêt  diminue  avec  l'âge  de 
l'embryon.  L'atropine  fait  revenir  en  partie  seulement  le  rythme  cardiaque  d'embryons 
dont  le  cœur  a  été  arrêté  par  la  muscarine;  mais  si  l'action  déprimante  de  la  muscarine 
n'a  pas  été  assez  prolongée  jusqu'à  produire  l'arrêt,  l'application  subséquente  de  mus- 
carine peut  rétablir  presque  complètement  le  rythme  cardiaque.  La  muscarine  exerce 
une  action  beaucoup  plus  puissante  sur  les  cœurs  embryonnaires  tenus  à  une  température 
au-dessus  de  la  normale.  L'arrêt  produit  par  la  muscarine  à  basse  température  peut 
disparaître  si  on  chauffe  le  cœur.  >> 

Il  existe  donc  un  contraste  notable  entre  le  défaut  d'action  de  la  muscarine  et  de 
l'atropine  sur  les  cœurs  de  cinquante  à  cent  quarante  heures  de  développement  et  l'action 
typique  de  ces  deux  substances  sur  des  embryons  plus  avancés  dans  le  développement. 

Dans  ces  résultats  de  Pickerint.  (qui  n'est  pas  partisan  de  la  nature  nêvrogène  de 
l'action  cardiaque),  les  partisans  de  cette  doctrine  (Kronecrer,  Cyon,  etc.)  ont  cru  voir 
un  argument  en  leur  faveur,  quoique  les  résultats  obtenus  à  la  même  époque  par 
BoTTAZzi  aient  été  différents  de  ceux  que  nous  avons  cités  ci-dessus. 
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Mais  nous  reviendrons  là-dessus  par  la  suite.  Pour  le  moment  nous  continuons  à 
rapporter  les  résuUats'du  dernier  mémoire  de  Pickering. 

<c  Les  cœurs  d'embryons  de  mammifères  (rat,  chien,  lapin,  chat),  tenus  dans  les  con- 
ditions voulues,  battent  avec  un  rythme  constant  pour  chaque  individu,  même  quand  les 
embryons  sont  séparés  de  la  mère;  et,  s'il  leur  arrive  un  matériel  nutritif  convenable 
(par  exemple,  un  mélange  de  sang  maternel  et  d'une  solution  à  0,75  p.  100  de  NaCI),  ils 
se  maintiennent  à  un  rythme  constant  pendant  trois  ou  quatre  jours.  Des  précautions 
spéciales  doivent  être  prises  pour  les  garder  à  une  température  convenable. 

((  Si  les  embryons  des  mammifères  sont  in)mergés  dans  le  liquide  nutritif  artificiel 
sus-mentionné,  leurs  cœurs  présentent  des  irrégularités  de  rythme. 

«  Si  le  liquide  est  composé  de  parties  égales  d'albumine  d'œuf  et  de  solution  de  NaCl 
à  0,75  p.  100,  les  irrégularités  ne  sont  pas  aussi  marquées,  comme  quand  les  cœurs 
sont  immergés  dans  le  sang  d'une  autre  espère  animale.  » 

L'auteur  décrit  ici  l'infliience  des  divers  liquides  sur  la  survivance  du  cœur  :  solutions 
de  gomme  et  de  colloïdes  artificiels;  solutions  isotoniques  et  non  isotoniques;  eau 
distillée  dans  des  vases  métalliques  et  dans  ,des  vases  en  verre  (ces  derniers  seraient 
inoftensifs),  liquide  de  Rincer,  etc. 

L'action  générale  des  alcaloïdes  :  caféine,  antiarine,  digitaline,  strophantine,  nicotine, 
vératrine,  morphine,  est  la  même  que  celle  décrite  sur  le  cœur  de  poulet. 

Il  est  bon  de  remarquer  que  la  muscarine  et  l'atropine  exercent  leur  action  typique 
antagoniste  tant  sur  les  cœws  embryonnaires  de  mammifères  aux  premières  périodes  de 
développement  (prives  d'un  système  nerveux  ganglionnaire  intrinsèque)  que  sur  les  cœurs  plus 
avancés  dans  le  développement.  Sous  ce  rapport  les  mammifères  se  comportent  autrement 
que  le  poulet. 

Les  actions  du  chloroforme,  de  Féther,  de  l'alcool,  de  l'ammoniaque,  etc.,  sont  à  peu 
près  analogues  à  celles  déjà  décrites  sur  le  cœur  embryonnaire  de  poulet. 

Passons  aux  effets  des  stimulations  électriques. 

De  très  faibles  courants  interrompus  n'exercent  aucune  influence  sur  les  cœurs 
embryonnaires  jusqu'à  l'âge  de  160  heures.  Des  courants  plus  forts  produisent  une 
augmentation  de  la  force  et  de  la  fréquence  du  rythme,  tandis  que,  si  l'intensité  du 
courant  vient  encore  à  être  augmentée,  elle  provoque  le  délire  du  cœur  et  l'arrêt 
systolique. 

Le  cœur  le  plusjeune,  dans  lequel  l'inhibition  fut  obtenue,  par  suite  de  l'application 
d'un  courant  interrompu,  était  de  150  heures.  L'application  d'un  courant  interrompu 
aux  cœurs  embryonnaires  'de  cet  âge  produit  ordinairement  le  delirium  cordis.  Dans  les 
embryons  de  160  à  180  heuies,  les  cœurs  peuvent  ou  non  être  arrêtés  par  le  courant 
interrompu.  Dans  les  embryons  de  200  heures  et  plus,  on  peut  toujours  arrêter  la  fonc- 
tion cardiaque  au  moyen  du  courant  interrompu. 

Dans  les  embryons  de  plus  de  250  heures,  une  intensité  de  courant,  supérieure  à  celle 
qui  est  nécessaire  pour  déterminer  une  inhibition  cardiaque,  produit  une  augmentation 
de  la  fréquence  et  du  rythme,  qui  souvent  se  termine  par  le  delirium  cordis.  Aussi,  dans 
des  embryons  de  poulets  plus  avancés  dans  le  développement,  des  courants  faibles  pro- 
duisent-ils l'inhibition,  et  des  courants  foils  le  délire  du  cœur. 

En  abaissant  la  température  de  l'embryon,  il  devient  plus  difficile  d'obtenir  des 
phénomènes  d'inhibition;  le  contraire  a  lieu  en  augmentant  la  température  jusqu'à  un 
certain  point.  Au-dessus  de  42°,  il  est  très  difficile  d'obtenir  l'inhibition  cardiaque. 

Si  l'on  applique  à  un  cœur  embryonnaire  de  poulet  un  courant  interrompu  d'intensité 
modérée  pendant  trois  ou  quatre  minutes,  puis  qu'on  le  laisse  en  repos  pendantune  minute 
et  qu'ensuite  on  l'excite  de  nouveau  avec  le  même  courant,  l'effet  produit  parla  seconde 
application  est  plus  grand  que  celui  produit  par  la  première.  En  d'autres  termes,  il  se 
fait  une  addition  des  effets  produits,  soit  délire,  soit  inhibition  du  cœur. 

Si  l'on  fait  passer  le  courant  pendant  un  temps  plus  long,  par  exemple  pendant 
30  minutes,  l'effet  est  opposé,  quand,  après  le  repos,  on  recommence  à  exciter  le  cœur. 
De  petites  doses  de  vératrine  {0™'"'e"',l),  administrées  à  26"  ou  à  32°  ou  à  38°,  diminuent 
la  force  du  courant  nécessaire  pour  produire  l'inhibition  cardiaque  dans  les  embryons.  La 
muscarine  a  la  môme  propriété;  mais  elle  est  neutralisée  par  l'atropine.  L'influence  de 
la  caféine  sur  l'inhibition  cardiaque  provoquée  par  le  courant  interrompu  varie  selon  la 
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température.  A  38°  la  caféine  diminue,  à  28°  elle  augmente  l'intensilé  du  courant  néces- 
saire pour  arrêter  le  cœur;  tandis  que,  à  42»,  même  de  faibles  courants  interrompus 
produisent  le  delirium  cordi^  et  l'arrêt  syslolique. 

De  semblables  résultats  s'obtiennent  avec  la  digitaline. 

De  ces  faits  et  d'autres,  il  résulterait,  selon  Pickering,  que  le  tonus  et  la  température 
du  cœur  ont  une  part  importante  dans  les  phénomènes  d'inhibition. 

«  De  petites  doses  d'acide  lactique  appliquées  au  niyoplasme  cardiaque  retardent 
l'apparition  des  phénomènes  inhibiloires  causés  parle  courant  interrompu.  Une  applica- 
tion subséquente  d'une  solution  diluée  de  NaOH  restaure  le  tonus  et  la  fréquence  du 
rythme  cardiaque,  en  même  temps  que  la  disposition  ordinaire  du  cœur  à  rester  arrêté  à 
la  suite  de  l'action  du  courant  induit. 

«  L'influence  de  l'oxygène  sur  la  force  du  courant  nécessaire  pour  produire  l'inhibitiou 
est  très  variable,  probablement  parce  qu'un  excès  de  ce  gaz  influe  d'une  manière 
variable  sur  le  métabolisme  cardiaque,  en  favorisant  l'anabolisme  ou  le  catabolisme. 

«  Un  excès  de  CO-  diminue  le  tonus  du  cœur,  et  par  suite  la  tendance  de  celui-ci  à 
être  arrêté. 

«  La  théorie  ancienne  qui  attribuait  les  phénomènes  d'inhibition  cardiaque  à  l'action 
exercée  par  les  stimulants  sur  les  impulsions  nerveuses  prennent  naissance,  comme  on 
le  supposait,  dans  les  cellules  ganglionnaires  du  ca^ur,  est  infirmée  par  le  fait  que  ces 
phénomènes  peuvent  s'observer  avant  l'apparition  de  ces  éléments  nerveux. 

<i  Les  phénomènes  de  l'inhibition  cardiaque  sont  influencés  par  deux  séries  de  proces- 
sus, tous  essentiels  :  processus  qui  s'accomplissent  soit  dans  les  éléments  nerveux,  soit 
dans  le  tissu  contractile.  » 

Les  expériences  de  Pickering  soutiennent  la  théorie  de  Gaskell  et  de  Piotrowsky,  sur 
la  nature  des  processus  d'inhibition.  Malgré  cela,  selon  Pickeri.ng,  il  faut  donner  plus  de 
poids  à  la  part  qui  revient  aux  terminaisons  nerveuses. 

«  Les  courants  constants  de  la  force  d'un  milliampère  augmentent  la  force  et  la  fré- 
quence du  rythme  cardiaque  des  embryons  de  poulets. 

K  Si  l'on  applique  un  courant  constant  de  force  suffisante  dans  une  direction  opposée  à 
celle  des  contractions  cardiaques,  le  rythme  du  cœur  vient  à  être  renversé.  Ces  résultats 
s'obtiennent  tant  avant  qu'après  l'apparition  du  mécanisme  nerveux  intrinsèque  du  cœur. 

«  Le  passage  d'un  courant  constant  à  travers  des  ca'urs  embryonnaires  tenus  à  la  tem- 
pérature de  .38°  pendant  deux  à  trois  minutes,  favorise  l'apparition  du  delirium  cordis 
et  de  l'inhibition  cardiaque,  quand  on  fait  agir  subséquemment  un  courant  interrompu. 

«  Le  passage  prolongé  d'un  courant  constant  à  travers  le  myoplasme  d'un  co'ur  tenu 
à  48°  produit  un  résultat  opposé. 

«  Les  variations  de  la  température  ont  une  part  importante  dans  l'influence  du  courant 
constant  sur  l'action  successive  d'un  courant  interrompu. 

«  Une  unique  secousse  d'induction  appliquée  pendant  la  diastole  provoque  l'interpola- 
tion d'une  extra-systole;  appliquée  pendant  la  systole,  elle  produit  un  résultat  variable. 

«  L'application  d'une  série  de  secousses  d'induction  produit  des  résultais  variés  qui 
dépendent  de  la  température  du  cœur,  de  la  fréquence  et  de  l'intensité  des  secousses,  et 
de  l'âge  de  l'embryon. 

Il  Le  résultat  peut  être  une  augmentation  de  la  force  et  de  la  fréquence  de  la  fonction 
cardiaque,  une  augmentation  de  la  fréquence  du  l'ytlinie  accompagnée  d'une  diminution 
de  l'énergie  des  systoles,  delirium  cordis,  ou  inhibition  cardiaque. 

«  Une  série  de  secousses  d'induction  influe  sur  l'action  subséquente  du  courant  inter- 
rompu sur  le  cœur  embryonnaire. 

«  En  général,  le  résultat  produit  par  un  courant  constant,  par  une  secousse  d'induction 
ou  par  un  courant  interrompu,  sur  le  cieur  de  l'embryon  de  mammifère  est  semblable  à 
celui  produit  sur  le  cu'ur  embryonnaire  du  poulet.  L'âge  de  l'embryon  dans  lequel  un 
courant  interrompu  produit  l'inhibition  cardiaque  n'est  pas  aussi  défini  pour  les  mam- 
mifères que  pour  les  embryons  de  poulet.  » 

Profitant  de  la  grande  résistance  du  cœur  embryonnaire,  Bottazzi  réussit  à  utiliser 
dans  ses  expériences  une  des  meilleures  méthodes  cardiographiques,  c'est-à-dire  la 
méthode  de  la  suspension,  méthode  employée  déjà  par  Gaskell  et  par  Fano  pour  le 
cœur  de  tortue   et  récemment  perfectionnée  et  développée  par  Engleman.n. 
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Il  accrochait  la  pointe  du  cœur  suspendu  in  situ  aux  gros  troncs  artériels,  et  le  faisait 
agir  sur  un  levier  d'une  sensibilité  extrême  qui  enregistrait  ses  mouvements  sur  un 
cylindre  noirci.  L'embryon  entier,  ou  le  cipur  isolé  de  l'organisme,  étaient  maintenus 

durant  l'expérience  ^ans  les  meilleures  conditions 
d'humidité  et  de  chaleur.  De  cette  manière,  Bottazzi 
put  répéter  sur  le  cœur  embryonnaire  d'un  animal 
honiéotherme  la  plus  grande  partie  des  recherihes 
faites  presque  exclusivement  jusqu'alors  sur  les  ani- 
maux hélérolhermes  (lig.  75  et  76). 

Avant  les  recherches  graphiques,  il  voulut  élucider 
la  question  de  l'automatisme  des  divers  segments  car- 
diaques. Il  fit  alors  plusieurs  expériences  de  section- 
nement du  cœur  d'après  les  méthodes  de  STANNius,sUr 
des  cœurs  extraits  de  l'organisme  et  tenus  autant  que 
possible  éloignés  de  toute  excitation  mécanique,  ther- 
mique ou  chimique.  11  vit  alors  que  le  segment  ventri- 
culaire,  séparé  des  segments  cardiaques  supérieurs,  est 
privé  de  tout  automatisme,  déjà  au  onzième  jour  de 
développement    du   cœur.    Il  ^_^ 

faut  donc  admettre  que  la  di- 
minution de  l'automaticitô, 
depuis  les  sinus  veineux  jus- 
qu'à la  pointe  ventrioulaire, 
diminution  aflirmée  par  Fano, 
est  à  cette  époque  déjà  pous- 
sée si  loin  que  les  ventricules 
sont  restés  complètement  pri- 
vés d'automatisme. 

Afui  d'étudier  ensuite  la 
distribution  de  la  fonction 
automatique  dans  le  sinus  et 
dans  les  oreillettes,  Bottazzi 
fit  des  expériences  de  sépara- 
lion  physiologique  d'une  partie  plus  ou  moins  grande 
du  segment  veineux  et  des  oreillettes,  sur  un  cœur 
isolé,  par  de  fortes  pinces  métalliques  qui  compri- 
maient les  oreillettes  à  un  niveau  plus  ou  moins  haut. 
Les  mouvements  des  parties  des  oreillettes  non  com- 
primées et  des  ventricules  étaient  enregistrés  graphi- 
quement. Ses  résultats  rafqiellent  de  très  près  ceux 
obtenus  par  Luciani  sur  le  cœur  de  grenouille.  (Ce  der- 
nier avait  attaché  les  oreillettes  à  des  hauteurs  dilfé- 
rentes  autour  d'un  tube  introduit  dans  le  ventricule.) 
Lorsque  la  pince  sépare  le  sinus  et  une  partie  des 
oreillettes  du  reste  du  cœur,  le  cœur  demeure  arrêté 
pendant  un  temps  relativement  long  (5  à  7  minutes). 
Les  premières  contractions  spontanées  sont  isolées  et 
assez  espacées  entre  elles;  ensuite  apparaissent  des 
groupes  de  contractions  séparées  par  des  intervalles 
plus  ou  moins  longs.  Cette  première  période,  nommée 
par  Bottazzi  la  période  des  contractions  isolées  et  des 
groupes  initiaux,  est  suivie  d'une  période  intermédiaire 
plus  longue,  pendant  laquelle  les  contractions  car- 
diaques sont  indubitablement  plus  fréquentes  que 
dans  la  première  période,  pourtant  toujours  moins  fréiiuentes  que  dans  un  tracé  nor- 
mal. Mais,  pi'iulanl  celte  période,  on  observe  aussi  de  véritables  groupes  formés  d'un 
nombre  variable  do  contractions,  et  séparés  par  des  intervalles  de  repos  complet  plus 


KiG.  76.  —  Cardiogrammes 
normaux  de  cœur  de  pou- 
let nouveau-nt^.  Tempé- 
rature: 38°.  Temps  :  1/12" 
(Bottazzi.) 
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ou  moins  longs;  ou  bien  l'on  assiste  à  un  phénomène  curieux  qui  consiste  à  voir  surgir 
des  groupes  de  contractions  assez  fréquentes  séparés  par  des  intervalles  dans  lesquels 
apparaissent  des  contractions  uniques  plus  rares.  On  remarque  encore  pendant  cette 
période  la  forme  de  fonction  cardiaque  que  Ll'ciam  a  nommée  «  mattacciiui  »,  carac- 
térisée par  ce  fait  que  les  contractions  uniques  sont  dissemblables  entre  elles  en  forme, 
en  hauteur  et  en  durée.  Pendant  la  troisième  période,  celle  de  «  l'cpuisement  »,  la  for- 
mation des  groupes  périodiques  prend  l'aspect  classique  décrit  par  I.uchni. 

Selon  l'auteur,  ces  altérations  doivent  être  imputées  à  la  suppression  d'une  partie  du 
segment  veineux  automatique  qui  commande  les  mouvements  du  ccrur. 

En  elfet,  lorsqu'on  assiste  ;ï  une  de  ces  expériences  et  que  l'on  examine  attentivement 
les  tracés  correspondants  en  les  comparant  aux  tracés  normaux,  l'idée  vient  tout  de  suite 
que,  quoique  les  ventricules  soient  capables^  de  contractions  énergiques,  l'impulsion 
motrice  physiologique  ne  leur  arrive  au  début  qu'avec  peine,  rare,  irréguliére  ou  assez 
faible,  ainsi  qu'ils  semblent  avoir  besoin  d'un  certain  nombre  d'e.xcitations  insuffisantes 
pour  qu'une  contraction  se  produise.  Alors,  après  cette  contraction,  selon  l'intensité  de 
ces  excitations,  ou  le  cœur  s'arrêtera,  ou  il  se  produira  une,  deux  ou  trois  autres  con- 
tractions, formant  ainsi  un  groupe.  Une  fois  pourtant  les  premières  résistances  surmon- 
tées, les  contractions  se  suivent  régulièrement.  I, 'auteur  admet  en  général  que  la  liga- 
ture et  le  pincement  enlèvent  au  segment  ventriculaire  une  partie  plus  ou  moins  grande 
du  segment  automatique  d'où  part  normalement  l'onde  d'excitation  et  de  contraction 
de  chaque  révolution  cardiaque. 

La  région  automatique,  qui  n'a  pas  été  supprimée,  n'a  pas  dans  les  périodes  ulté- 
rieures du  développement  cardiaque  un  degré  d'automatisme  suffisant  pour  déterminer 
un  rythme  régulier.  Les  excitations  qui  en  partent  sont  insuffisantes  comme  intensité,  et 
différentes  peut-être  des  normales,  comme  fréquence  et  comme  nature,  d'où  il  résulte 
que  les  ventricules,  avant  de  présenter  un  rythme  se  rapprochant  du  rythme  normal, 
doivent  s'adapter  à  la  forme  nouvelle  des  excilations. 

D'autres  recherches  do  Bottazzi,  qui  seront  rapportées  par  la  suite,  démontrent  que 
les  appareils  nerveux  ganglionnaires,  déjà  développés,  n'exercent  aucune  intluence 
essentielle  sur  la  fonction  motrice  du  cœur  embryonnaire  :  il  resterait  donc  établi, 
d'après  ses  expériences  de  séparation  fonctionnelle  des  oreillettes,  qu'elles  possèdent 
non  seulement  un  certain  degré  d'automatisme,  mais  que  la  grandeur  du  segment  auto- 
matique normal  qui  a  été  conservé  a,  dans  les  expéi'iences,  une  importance  capitale  pour 
assurer  la  régularité  et  la  fréquence  du  rythme  raidiaque. 

Quant  à  la  durée  et  au  décours  général  de  la  fonction  du  cœur  embryonnaire,  Bot- 
tazzi remarque  que,  s'il  est  maintenu  dans  de  bonnes  conditions  d'humidité  et  de  tem- 
pérature, il  peut  continuer  à  se  contracter  pendant  deux  ou  trois  heures,  si  on  lui  laisse 
ses  connexions  normales  avec  l'embryon,  tandis  qu'il  ne  survit  pas  plus  de  vingt-cinq  à 
trente-cinq  minutes,  s'il  est  isolé;  que,  de  plus,  il  n'existe  pas  de  difTérences  notables  dans 
sa  résistance  pendant  les  diverses  phases  de  son  développement. 

Or  la  survivance  d'un  organe  est  déterminée  essenliellement  par  la  possibilité  de 
réparer  les  pertes  dues  à  son  fonctionnement.  Si  cette  possibilité  de  réparation  est  accordée 
au  cu'ur embryonnaire,  en  lui  laissant  ses  relations  anatomiques  et  en  prenant  diverses 
précautions  accessoires,  l'on  observe  que,  au  début,  les  contractions  sont  amples  et  fré- 
quentes, le  rythme  en  est  régulier  et  uniforme,  quel  que  soit  le  degré  de  développement 
de  l'embryon.  Suit  une  période  pendant  laquelle  le  phénomène  le  plus  saillant  e;t  la 
diminution  de  la  hauteur  des  contractions  et  de  la  fréquence  de  rythme.  Dans  la  période 
finale  la  fonction  contractile  s'épuise  graduellement,  ou  bien  elle  oITre  des  variations 
de  rythme,  avec  formation  de  groupes  périodiques.  Quelquefois,  et  non  régulicrement , 
comme  le  dit  Preyeu,  il  survient  une  sorte  de  cr/se  finale. 

Les  oreillettes  survivent  aux  ventricules,  le  sinus  aux  oreillettes.  Tous  les  segments 
du  c(cur  conservent  leur  irritabilité,  même  longtemps  après  que  tout  mouvement  est 
éteint  en  eux.  Bottazzi  a  en  outre  donné  des  tracés  de  la  fonction  des  oreillettes  après 
qu'elles  ont  été  séparées  des  ventricules;  il  a  observé  que  le  tronçon  des  oreillettes,  qui, 
malgré  cela,  continue  à  se  contracter  pendant  des  heures  entières,  ne  présente  pas  les 
oscillations  de  tonicité  rencontrées  pour  la  première  fois  par  Fano  dans  les  oreillettes  de 
VEini/s  ctiropœa,  et  par  Bottazzi  ensuite  dans  les  amphibies. 
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La  fonclion  du  cœur  embryonnaire  ne  se  développe  pas  toujours  aussi  simplement. 
Même  s'il  est  protégé  contre  toute  influence  extérieure,  le  cœur  embryonnaire  présente 
de  singulières  altérations  de  rythme,  lesquelles,  selon  Bottaezi,  peuvent  avoir  une  notable 
valeur  théorique. 

Plusieurs  de  ces  variations  ont  été  décrites  par  lui  :  des  groupes  de  contractions 
présentant  un  maximum  et  un  minimum  d'amplitude  et  un  passage  graduel  de  l'un  à 
l'autre,  se  succédant  avec  un  rythme  périodique;  des  groupes  séparés  par  un  intervalle 
dé  repos  correspondant  à  une  systole  et  par  une  systole  successive  plus  haute  que  toutes 
les  autres;  des  formes  mrtf<rtcci«es,  véritables  arythmies,  avec  redoublement  de  la  systole 
des  oreillettes;  une  forme  particulicre,  tricrote,  de  cardiogramme,  due  probablement  à 
la]  superposition  partielle  de  deux  ondes  de  contractions  réciproques;  de  véritables 
formes  antipéristaltiques  du  mouvement  cardiaque,  et  finalement,  un  dédoublement 
manifeste  de  la  systole  ventriculaire,  dédoublement  qui  doit  avoir  aussi  son  origine  dans 
l'interférence  partielle  de  deux  ondes  de  contractions. 

L'auteur  attribue  la  facilité  avec  laquelle  ces  altérations  se  présentent  de  préférence 
dans  le  cœur  embryonnaire,  lors  même  qu'il  n'existe  pas  de  cause  extérieure  déter- 
minante, à  la  facilité  avec  laquelle  s'y  produisent  des  altérations  structurales  et  à  son 
uniformité  histologique  relative,  laquelle  détermine,  d'une  part,  la  réciprocité  du  mou- 
vement cardiaque,  de  l'autre,  la  conduction  anormale  ou  l'interruption  complète  de  l'onde 
d'excitation  à  travers  les  grêles  faisceaux  musculaires  qui  unissent  les  oreillettes  aux 
ventricules. 

11  résulte,  en  outre,  des  recherches  de  Bottazzi  que  le  cœur  de  poulet  du  onzième  au 
vingtième  jour  de  son  développement  répond  aux  excitations  mécaniques  et  thermiques, 
de  la  même  manière  que  le.cœur  adulte  de  grenouille. 

L'intérêt  principal  de  ces  recherches  réside  toutefois  en  ceci,  que  Bottazzi  a  démontré 
qu'avec  aucun  des  soi-disant  poisons  des  nerfs  du  cœur  on  ne  peut  mettre  en  évidence 
l'existence  d'une  fonction  des  appareils  nerveux,  dans  le  cœur  embryonnaire,  tandis 
qu'avec  d'autres  poisons,  il  se  comporte  ainsi  qu'on  pouvait  le  prévoir  d'après  ce  qui 
est  connu  de  leur  action  sur  le  cœur  adulte  et  sur  les  muscles  en  général. 

Bottazzi  a  vu  que  la  niuscarine  et  la  nicotine  à  petiles  doses  n'arrêtent  pas  le  cœur 
sur  lequel  elles  sont  appliquées;  que  ces  mêmes  poisons  toutefois,  à  fortes  doses, 
arrêtent  sa  fonction,  mais  que  l'atropine  ne  fait  pas  cesser  cet  arrêt. 

Nous  ne  voulons  pas  aborder  ici  la  question  de  savoir  si  les  deux  poisons  (muscarine 
et  atropine)  agissent  sur  les  éléments  ganglionnaires  ou  sur  les  terminaisons  des  nerfs 
ou  sur  les  éléments  musculaires  du  cœur,  bien  que  nous  soyons  inclinés  à  croire  que 
cette  dernière  hypothèse  soit  la  vraie. 

Le  résultat  obtenu  par  Bottazzi  peut  être  interprété  de  deux  manières,  selon  qu'on 
accepte  l'ancienne  ou  la  nouvelle  hypothèse  sur  l'action  spécifique  de  ces  deux  poisons. 
Si  les  poisons  agissent  sur  les  éléments  nerveux,  le  résultat  observé  démontre  que  les 
éléments  nerveux  ne  fonctionnent  pas  dans  le  cœur  embryonnaire.  Si,  au  contraire,  les 
poisons  agissent  sur  les  cellules  musculaires,  il  faut  admettre  que  celles-ci  doivent 
atteindre  un  certain  degré  de  développement  pour  qu'elles  ressentent  l'influence  de 
ces  poisons.  De  même  les  cellules  du  muscle  cardiaque  embryonnaire  ne  ressentent  pas 
l'inlluence  spécifique  du  vague. 

Mais  PicKEiUNG  a  trouvé  (voir  ci-dessus)  que  la  muscarine  et  l'atropine  n'exercent  au- 
cune influence  sur  le  cœur  embryonnaire  de  poulet  seulement  durant  les  premiers 
jours  de  leur  développement,  tandis  que  le  cœur  d'embryons  plus  avancés  (200  heures 
d'incubation)  réagit  vis-à-vis  de  ces  poisons  comme  le  cœur  adulte.  Cependant  des 
recherches  du  môme  auteur  il  résulte  que  la  muscarine  et  l'atropine  exercent  leur 
action  typique  antagoniste  tant  sur  les  cœurs  embryonnaires  de  mammifères  des  pre- 
mières périodes  de  développement  que  sur  les  cœurs  plus  avancés,  observation  qu'on 
ne  saurait  mettre  d'accord  avec  ses  résultats  sur  les  embryons  de  poulet. 

Les  observations  to.iicologiques  de  Bottazzi,  au  contraire,  sont  pleinement  en  accord 
avec  les  effets  de  la  stimulation  du  vague  dans  l'embryon.  Il  est  très  logique,  nous 
semble-t-il,  que  les  cellules  cardiaques  insensibles  aux  excitations  du  vague  ne  répon- 
dent pas  selon  la  manière  classique  à  l'inlluence  de  la  muscarine  et  de  l'atropine,  tan- 
dis qu'il  serait  très  difficile  de  concilier  le  fait  du  manque  d'action  du  vague  avec  le 
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fait  observé  par  Pickeri.ng,  c'est-à-dire  que  le  cœur  embryonnaire  du  poulet  réagit  vis-à- 
vis  des  deux  poisons  antagonistes  comme  un  cœur  d'animal  adulte. 

La  digitaline,  l'elléboréine,  en  solutions  diluées  ou  concentrées,  n'ont  aucune  action 
spécifique  sur  la  fonction  cardiaque  embryonnaire. 

Il  a  établi  aussi  d'une  manière  ^irréfutable  que,  non  seulement  dans  les  premiers 
jours,  mais  aussi  à  une  période  plus  avancée  du  développement  embryonnaire,  le  cœur 
fonctionne  indépendamment  des  appareils  nerveux,  lesquels  sont  cependant  démon- 
trables anatomiquement.  Les  expériences  relatives  à  l'action  des  excitations  méca- 
niques, thermiques,  chimiques  et  électriques  acquièrent  ainsi  une  valeur  toute  spéciale 
dont  nous  parlerons  bientôt.  Donc  non  seulement  la  cause  du  rythme  fondamental  du 
cœur,  mais  encore  la  manière  dont  il  répond  aux  stimulations  extérieures  dépendent 
d'une  propriété  particulit're  de  la  cellule  myocardi(iue,  propriété  qui,  pendant  toute  la 
période  embryonnaire,  peut  subsister  indépendamment  de  toute  fonction  nerveuse. 

Comme  corollaire  aux  recherches  toxicologiques,  Bottazzi  a  observé  que  pendant 
toute  la  période  de  la  vie  embryonnaire  l'excitation  des  vagues,  quelque  forte  qu'elle  soit, 
ne  provoque  pas  l'arrêt  du  cœur,  tandis  que  cet  effet  s'obtient  déjcà  peu  d'heures  après 
que  le  poulet  est  sorti  de  l'œuf. 

Bottazzi  a  fait  finalement  une  étude  presque  complète  de  l'éleclro-physiologie  du 
cœur  embryonnaire  du  poulet.  Il  a  trouvé  qu'une  excitation  électrique  tétanisante  peut, 
selon  son  intensité,  ou  accélérer  la  fréquence  des  contractions  cardiaques,  ou  provoquer 
des  contractions  rythmiques,  ne  différant  en  aucune  manière  des  contractions  noiiiiales 
dans  un  cœur  arrêté  dans  son  mouvement  automatique,  ou  arrêter  le  niouvi'uient  normal 
du  cœur,  ou  provoquer  un  tétanos  cardiaque  incomplet  ou  complet. 

Bottazzi  observa  (comme  Tigerstedt  et  STnOsiBEnG  sur  les  sinus  veineux)  que,  en  exci- 
tant avec  un  courant  faradique  de  médiocre  intensité  le  segment  ventriculaire  d'un 
cœur  embryonnaire  immobile,  la  première  contraction  du  groupe  des  contractions  qui 
se  produisait  alors  était  plus  haute  que  les  autres.  En  d'autres  cas,  si  le  cœur  se  contrac- 
tait automatiquement,  il  était  arrêté  en  diastole  par  la  stimulation  directe,  ou  les 
systoles  étaient  réduites  en  hauteur,  pendant  que  le  tonus  général  du  muscle  était 
moindre,  c'est-à-dire  que  la  stimulation  provoquait  une  inhibition  du  cœur. 

L'élude  du  phénomène  décrit  en  premier  lieu  par  Marey,  c'est-à-dire  l'extra-syslole 
et  le  repos  compensateur,  lui  a  permis  d'observer  un  fait  assez  intéressant,  qui  au  moins 
par  la  netteté  et  la  régularité  avec  laquelle  il  se  produit,  est  particulier  au  cœur  embryon- 
naire. Il  a  observé  que  la  première  systole  qui  suit  le  repos  compensateur  est  toujours 
beaucoup  plus  considérable  (jue  toutes  celles  (jui  ont  précédé  ou  qui  suivront;  il  explique 
ce  fait  par  ceci,  que  le  cœur  embryonnaire,  possédant  ainsi  que  tout  autre  organe 
embryonnaire  des  processus  chimiques  d'assimilation  plus  intenses  que  ne  le  sont  les 
processus  de  désassimilation,  il  peut  alors,  dans  l'intervalle  du  repos  compensateur, 
grâce  à  ce  repos,  reconstituer  une  plus  grande  quantité  de  produits  chimiques,  dont  la 
désintégration  est  ensuite  la  raison  d'une  systole  suivante  plus  énergique.  C'est  ce  qui 
a  lieu  d'ailleurs  après  chaque  repos  du  cœur,  même  spontané,  ainsi  que  le  démontre  la 
première  systole  plus  considérable  de  chaque  groupe  de  contractions,  dans  les  cas  où 
le  cœur  présente  une  fonction  périodique. 

Les  phénomènes  de  l'escalier  et  de  l'excitation  efficace  sans  effet,  que  Bowditch  fut  le 
premier  à  constater  dans  le  cœur  de  grenouille,  Bottazzi  les  retrouve  pleinement  conlir- 
més  dans  le  cœur  embryonnaire.  Il  a  observé,  de  plus,  que  la  durée  moyenne  de  l'exci- 
tation latente  du  muscle  ventriculaire  embryonnaire  était  égale  à  0",141,  c'est-à-dire  à 
environ  la  moitié  de  la  durée  admise  pour  le  cœur  de  grenouille  (0",248).  La  rapidité  de 
transmission  de  l'onde  d'excitation  à  travers  la  substance  musculaire  des  oreillettes  fut 
trouvée  égale  à  115-120  millimètres  par  seconde,  de  beaucoup  supérieure,  par  consé- 
quent, ainsi  qu'on  devait  s'y  attendre,  à  celle  qui  avait  été  établie  par  Engeluann  pour 
le  cœur  de  grenouille.  Si,  au  contraire,  on  comprend  la  région  auriculo-ventriculaire 
dans  la  région  dont  on  mesure  la  vitesse  de  l'onde  de  transmission,  la  vitesse  tombe  à 
n  ou  l!l  millimètres  par  seconde. 

Une  ditférence  aussi  considérable  ne  peut  être  due  qu'à  la  présence  des  petits  fais- 
ceaux de  cellules  myocardiques  à  type  embryonnaire,  établissant  la  communication 
entre  les  segments  veineux  et  artériel  du  cœur,  que  l'onde  doit  traverser  pour  se  répandre 
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de  l'un  dans  l'autre.  Ces  petits  faisceaux,  nommés  Blockfasern  par  les  Allemands,  déter- 
minent le  ralentissement  de  la  vitesse  de  l'onde  d'excitation  et  de  contraction.  La  faible 
vitesse  de  transmission  observée  par  Fano  dans  le  cœur  au  troisième  jour  de  développe- 
ent,  doit  être  interprétée,  du  moins  en  partie,  de  la  même  manière. 

Ce  fait  est  d'une  très  haute  importance,  parce  qu'il  démontre  que  la  différenciation 
(morphologique  et  fonctionnelle)  de  ces  cellules  myocardiques  existe  déjà  dès  le  com- 
mencement du  développement  cardiaque. 

De  l'ensemble  des  faits  démontrés  par  nous,  il  résulte,  ce  nous  semble,  avec  assez  d'évi- 
dence : 

1»  Qu'il  existe  une  différenciation  précoce,  morphologique  et  fonctionnelle,  des  diverses 
parties  du  cœur; 

2°  Que  la  cause  du  r3'thrae  cardiaque  est  indépendante  de  la  fonction  des  appareils 
nerveux  intrinsèques  et  extrinsèques  du  cœur,  non  seulement  dans  les  premiers  jouis, 
mais  aussi  dans  les  périodes  plus  avancées  du  développement  embryonnaire. 

3°  Que  la  plus  grande  partie  de  ces  propriétés  du  cœur,  que  nous  a  révélées  l'expé- 
rimentation des  divers  agents  physiques  et  chimiques  sur  cet  organe,  sont  des  propriétés 
inhérentes  à  la  cellule  myocardique  depuis  son  premier  développement  et  pendant  toute 
la  période  embryonnaire,  pouvant  subsister  et  se  réparer  indépendamment  de  toute  fonc- 
tion nerveuse. 

4°  Finalement,  que  la  propriété  fondamentale,  c'est-à-dire  l'automaticité  des  mouve- 
ments cardiaques,  repose,  elle  aussi,  non  dans  les  ganglions  intrinsèques  de  l'organe 
central  de  la  circulation,  mais  dans  ses  éléments  musculaires,  et  particulièrement  dans  le 
segment  veineux  du  cœur. 

VU.  Physiologie  comparée  du  cœur'.  —  Il  y  a  peu  d'années  encore  on  ne  com- 
prenait, sous  le  nom  de  physiologie  du  cœur,  que  ce  qui  concernait  exclusivement  la 
physiologie  du  cœur  de  grenouille.  Les  observations  rares  et  incomplètes  recueillies  par 
quelques  savants  sur  d'autres  animaux,  animaux  à  sang  froid  pour  la  plupart  (crapauds,  tor- 
tues, etc.),  mais  rarement  animaux  à  sang  chaud  (chiens,  chats,  lapins,  etc.),  ne  tendaient 
qu'à  faire  concorder  les  résultats  nouveaux  avec  les  résultats  obtenus  sur  le  cœur  de  gre- 
nouille, do  manière  à  faire  tout  rentrer  dans  un  schéma  invariable,  celui  du  ca'ur  de 
grenouille,  exploré  dans  ses  parois  structurales,  dans  la  disposition  de  ses  éléments 
nerveux,  dans  la  nature  et  la  topographie  de  ses  ganglions  intrinsèques  et  de  ses  appa- 
reils nerveux  extrinsèques.  C'est  ainsi  que  la  physiologie  du  cœur  de  grenouille  et  de 
ses  régions  diverses  a  occupé  l'esprit  de  presque  tous  les  physiologistes.  Si  des  diver- 
gences se  produisaient  dans  l'interprétation  de  tel  ou  tel  phénomène,  c'était  toujours  en 
prenant  le  même  cœur  de^grenouille,  et  en  modifiant  seulement  quelques  conditions  de 
l'expérience,  qu'on  cherchait  à  résoudre  la  question. 

En  somme,  toute  la  doctrine  de  la  physiologie  du  cœur,  exposée  dans  les  meilleurs 
traités,  apprise  par  les  étudiants  et  enseignée  par  la  plupart  des  maîtres,  n'est  donc 
plus  qu'un  chapitre  de  la  physiologie  comparée  :  c'est  l'histoire  de  cet  organe  merveil- 
leux, toujours  étudié  et,  malgré  cela,  si  peu  connu  encore  dans  son  entier  déterminisme 
fonctionnel  :  le  cœur  de  grenouille.  Comme  il  possède  des  appareils  ganglionnaires  faciles 
à  observer,  la  tendance  générale  des  physiologistes,  à  l'époque  où  leurs  admirables  tra- 
vaux commencèrent  l'histoire  des  fonctions  cardiaques,  était  d'attribuer  l'automatisme 
exclusivement  aux  éléments  nerveux,  tandis  que  le  mouvement  mécanique  était  rapporté 
aux  éléments  musculaires,  et  que  l'on  admettait  à  peine  chez  ces  derniers  une  minime 
part  d'irritabilité.  On  arriva  donc,  en  conséquence,  à  attribuer  aux  seuls  ganglions 
intrinsèques  du  cœur  la  propriété  de  donner  l'impulsion  initiale  aux  mouvements 
cardiaques,  tandis  que  la  partie  nmsculaire  de  l'organe  demeurait  passive,  comme  pour 
les  autres  muscles.  La  théorie  nerveuse  de  la  fonction  cardiaque  fut  ainsi  édifiée:  théorie 
demeurée  prédominante  jusqu'aujourd'hui,  malgré  les  efforts  tentés  vainement  jusqu'ici 
par  des  physiologistes  de  toutes  les  nations  pour  la  détruire. 

Dans  ce  champ  de  la  biologie,  l'hérésie  physiologique  apparut,  lorsqu'on  abandonna 

1 .  «  Ici,  comme  toujours,  la  comparaison  est  l'élément  de  la  compréhension,  et  la  reclierche, 
augmentant  en  étendue,  augmente  aussi  en  profondeur.  »  (Fick.  Beiir.  zur  vergl.  Physiol.  der 
irritablen  Subslanzen,  Braunsc/nveig,  1863,  i.) 
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le  cœur  des  Batraciens  pour  le  cœur  des  vertébrés  inférieurs  ou  des  invertébrés  d'une 
part,  des  embryons,  d'autre  part,  c'est-à-dire  lorsque  on  appliqua  la  comparaison  à  la 
fonction  cardiaque  comme  à  beaucoup  d'autres  fonctions.  L'étude  du  conir  chez  les  ani- 
maux supérieurs,  poursuivie  au  moyen  de  méthodes  perfectionnées,  a  donné  également 
de  bons  résultats  dans  les  dernières  années;  ces  résultats  n'auraient-ils  été  que  de  con- 
vaincre davantage  encore  les  savants  que  le  champ  des  observations  peut  être  étendu 
bien  au  delà  des  limites  du  cœur  des  Batraciens. 

Le  premier  coup  important  porté  à  la  théorie  nerveuse,  et  suivi  de  tant  d'autres,  ce 
fut  la  démonstration  évidente  que  des  cœurs  adultes,  complètement  privés  d'appareils 
ganglionnaires  intrinsèques,  et  les  cœurs  embryonnaires,  présentent,  à  partir  des  pre- 
miers instants  de  leur  développement,  des  mouvements  rythmiques  coordonnés,  ne  dif- 
fe'rant  en  rien  des  contractions  rythmiques  du  cœur  adulte  d'un  animal  supérieur.  L'au- 
tomatisme musculaire  et  la  faculté  intrinsèque  de  coordinalion  furent  ainsi  solidement 
établis  pour  le  cœur. 

Beaucoup  de  chose"  reste  encore  à  faire  :  l'étude  comparative  de  la  physiologie  du 
cœur  ne  peut  être  considérée  que  comme  ébauchée  à  peine  par  les  recherches  de  Foster, 
Poster  et  Dew  Smith,  Biedeumann,  Gaskell,  Fkedehigq,  Plateau,  Ransom,  William,  Mills, 
etc.  L'insuffisance  des  méthodes  graphiques  applicables  à  des  organes  aussi  minuscules 
et  fragiles  est  une  des  causes  principales  de  la  rareté  relative  aux  travaux  accomplis 
dans  ce  champ  de  recherches. 

On  peut  dire  également  que,  pour  ce  qui  concerne  le  cœur  embryonnaire,  ce  sont  les 
expériences  de  Fano,  de  Pickering  et  de  Rottazzi  qui  ont  posé  les  bases  d'une  étude  plus 
approfondie  et  plus  féconde,  embrassant,  depuis  les  premiers  jusqu'aux  derniers,  tous  les 
stades  du  développement  cardiaque. 

Pour  nous,  disciples  de  la  nouvelle  doctrine,  nous  sommes  heureux  que  l'ancienne 
théorie  ait  été  ébranlée  par  les  recherches  contemporaines  qui  expriment  la  tendance 
générale  de  la  toute  nouvelle  génération  de  biologistes.  Déjà  des  savants  comme  Engel- 
MA.N.N,  Gaskell,  William  et  d'autres  se  sont  déclarés  ouvertement  partisans  de  ce  que  nous 
considérons  comme  la  vérité  nouvelle  :  d'autres,  en  grand  nombre,  n'ont  pas  eu  peut- 
être  encore  l'occasion  de  se  ranger  parmi  les  nouveaux  adhérents;  beaucoup  demeurent 
hésitants,  et  un  certain  nombre  d'illustres  physiologistes  malheureusement  lui  reste 
ouvertement  hostile. 

Nous  pensons  donc  qu'il  est  indispensable  de  donner  dans  ce  Dictionnaire,  qui  ren- 
fermera même  les  dernières  recherches  de  la  physiologie  moderne,  et  dans  lequel  beau- 
coup déjeunes  expérimentateurs  trouveront  ([uelque  inspiration  à  de  nouvelles  recherches, 
un  développement  considérable  à  la  physiologie  comparée  du  ca-ur,  recueillant  dans 
ce  but  les  indications  les  plus  intéressantes  disséminées  dans  les  recueils  scientiliques. 

A.  Invertébrés.  —  Laissant  de  côté  les  Protozoaires,  chez  lesquels  les  mouvements 
des  sucs  nutritifs  ont  lieu  comme  dans  le  protoplasme  de  tout  élément  cellulaire,  chez 
les  organismes  de  degré  inférieur,  les  mouvements  internes  des  liquides  qu'ils  contien- 
nent sont  déterminés  par  les  mouvements  mêmes  de  l'animal.  La  contraction  et  l'expan- 
sion de  la  paroi  du  corps  déterminent  dans  le  liquide  que  renferme  le  tube  cutané-muscu- 
laire un  continuel  déplacement,  qui  peut  être  considéré  comme  la  forme  la  plus  élémen- 
taire d'une  circidiUion.  Nous  en  avons  un  exemple  chez  les  Vers  inférieurs.  Les  espaces 
sanguins  n'ont  pas  de  paroi  propre,  et  il  n'existe  pas  d'appareil  régulateur  de  la  circula- 
tion. C'est  généralement  la  cavité  digestive  elle-même,  et  notamment  ses  parois  périphé- 
riques qui  pourvoient,  dans  les  cas  les  plus  simples  (célenlérés),  à  la  circulation  (diver- 
ticules  gastro-vasculaires  des  Polypes,  canaux  de  la  Méduse  et  des  Cténophores).  Lorsque 
le  tube  digestif  est  distinct,  le  liquide  nutritif  pénètre  à  travers  ses  parois  dans  le  paren- 
chyme voisin  {Vers  parcnclii/matcux)  ou  dans  la  cavité  générale  (cw/omc)  qui  s'est  creusée 
entre  l'enveloppe  générale  du  corps  et  le  tube  intestinal. 

Ce  n'est  qu'à  un  degré  de  développement  phylogénétique  supérieur  qu'apparaissent 
les  premières  traces  des  organes  particulièrement  affectés  à  la  circulation  des  liquides 
nutritifs.  Le  trajet  parcouru  par  le  sang  (par  un  phénomène  peut-être  purement  méca- 
nique, Mil.ne-Edwards)  se  revêt  en  certaines  régions  d'une  paroi  propre,  à  laquelle  vient 
se  joindre  une  paroi  constituée  par  des  cellules  musculaires,  et,  grâce  au  plus  grand  déve- 
loppement de  la  musculature  dans  des  régions  déterminées  de  ce  canal,  il  se  forme  des 
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poches  contractiles,  lesquelles  ont  pour  but  d'entretenir  un  courant  sanguin  irrégulier 
à  son  origine  et  dont  la  direction  est  encore  oscillatoire,  se  portant  tantôt  d'un  côté, 
tantôt  d'un  autre.  Les  régions  du  système  vasculaire  qui  présentent  des  contractions  plus 
énergiques,  sont  parfois  étendues,  parfois  limitées  à  de  courts  espaces.  Ce  sont  elles  qui 
constituent  le  point  de  départ  de  la  formation  du  cœur. 

Le  cœur  est  donc  un  organe  phylogénétiquement  différencié  des  vaisseaux  sanguins. 
11  représente,  dans  sa  forme  la  plus  simple,  une  région  du  système  vasculaire  pouvant 
expulser  son  contenu  dans  deux  directions  opposées.  Par  la  formation  de  valvules  la 
direction  du  sang  est  assurée,  et,  lorsque  la  structure  du  cœur  devient  plus  compliquée 
encore  en  se  diiîérenciant,  .sa  cavité  se  partage  en  régions  diverses  (ventricule  et  oreil- 
lettes) (Gege.nbaur). 

Le  cœur  a  donc  à  l'origine  de  sa  formation  la  forme  d'un  vase  divisé  en  comparti- 
ments et  pourvu  de  nombreuses  ouvertures  paires  (Insectes);  d'autres  fois,  comme  chez 
les  Isopodes  et  chez  les  Araignées,  le  cœur  est  de  forme  tubulaire  et  pourvu  d'un  nombre 
restreint  d'oriPices  latéraux;  dans  d'autres  cas,  les  parties  diverses 'que  nous  sommes 
accoutumés  à  rencontrer  groupées  ensemble  chez  les  vertébrés  supérieurs,  de  manière 
à  constituer  un  organe  unique,  se  trouvent  ici  séparées,  et  tellement  distantes  l'une  de 
l'autre,  que  ce  n'est  que  par  les  analogies  fonctionnelles  que  l'on  reconnaît  que,  réunies, 
elles  constituent  un  organe  unique  (Mollusques,  Tuniciers). 

Ce  qui  résulte  en  tous  cas  avec  évidence  des  connaissances  que  nous  avons  sur  la 
première  apparition  du  système  circulatoire,  c'est  que  les  contractions  rythmiques  de 
régions  vasculaires  déterminées  sont  de  beaucoup  antérieures  à  l'organe  central  de  la 
circulation,  lequel  ne  constitue  qu'une  de  ces  régions  différenciée  d'une  manière  spéciale. 
Tuniciers.  —  Les  tuniciers  présentent,  quoique  incomplètement,  un  vrai  système 
circulatoire.  Les  premiers  organes  dont  ils  sont  pourvus  sont  l'organe  moteur  central 
(cœur)  et  le  système  artériel  ou  elférent,  tandis  que  le  système  veineux,  ou  alférent,  est 
représenté,  chez  les  groupes  les  plus  inférieurs  de  l'animalité,  par  des  lacunes  du  corps, 
(c  Les  premières  conséquences  de  ce  perfectionnement,  dit  Milne-Edw.\rds  (m,  80-81), 
sont  faciles  à  prévoir.  L'action  des  cils  vibratils,  qui  sont  les  principaux  agents  moteurs 
de  l'appareil  d'irrigation  chez  les  Coralliaires,  les  Acalèplies  et  les  Bryozoaires,  ne  peut 
être  que  très  faible,  et  les  courants  excités  de  la  sorte  sont  vagues  et  irréguliers.  Le 
cœur,  à  raison  de  la  grandeur  de  sa  capacité  et  de  la  rapidité  de  ses  mouvements  de 
systole  et  de  diastole,  lance  le  liquide  avec  bien  plus  de  force  et  imprime  aux  courants 
qu'il  produit  des  directions  constantes.  » 

La  première  forme  donc  de  l'appareil  circulatoire  est,  chez  les  Tuniciers,  en  partie 
vasculaire  et  en  partie  lacunaire  (Milne-Edwahds,  ni,  85).  Là,  en  effet,  il  y  a  un  cœur; 
mais  le  courant  circulatoire  que  cet  organe  détermine  se  renverse  périodiquement  à  des 
intervalles  très  courts,  et  le  sang  qui  change  alternativement  de  direction  est  contenu  dans 
des  vaisseaux  tubulaires,  près  de  la  surface  du  corps,  ainsi  que  dans  l'appareil  bran- 
chial; mais  dans  le  reste  de  l'économie  il  circule  dans  la  cavité  abdominale  et  dans  les 
lacunes  inter-organiques. 

Le  phénomène  des  alternatives  périodiques  dans  la  direction  du  courant  sanguin  a 
éié  observé  pour  la  première  fois  dans  la  Salpa  par  un  voyageur  hollandais,  van  Hasselt  ; 
il  se  rencontre  chez  tous  les  Tuniciers,  mais  particulièrement  chez  les  Ascidies,  l-a  des- 
cription que  fait  Milne-Edwarus  (m,  86)  du  'phénomène  étudié  chez  la  Chwellina  mérite 
d'être  rapportée. 

ic  Le  cœur  des  Clavellines  est  situé  à  la  partie  inférieure  de  la  masse  viscérale  et  se 
trouve  renfermé,  de  même  que  l'estomac,  l'intestin  et  les  organes  générateurs,  dans 
l'espèce  de  sac  formé  par  la  tunique  interne  ou  péritonéale. 

«  C'est  un  tube  musculaire  élastique, recourbé  en  forme  d'anse  et  ouvert  près  de 
ses  deux  extrémités.  Les  fibres,  disposées  comme  autant  d'anneaux,  se  contractent  suc- 
cessivement et  produisent  ainsi  une  série  de  rétrécissements  ou  étranglements  qui 
commencent  à  une  des  extrémités  de  l'organe,  et  s'avancent  rapidement  vers  l'extrémité 
opposée  de  manière  à  rappeler  les  contractions  vermiculaires  d'un  lombric,  ou  mieux 
encore  les  mouvements  pèristaltiques  de  l'intestin  grêle  d'un  mammifère.  Chacune 
de  ces  constrictions  ambulatoires  pousse  devant  elle  le  liquide  dont  la  cavité  du  cœur 
est  remplie,  et  l'expulse  au  dehors  par  l'extrémité  à  kuiuelle  ses  mouvements  vont 
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aboutir;  puis  la  portion  du  liibe  située  en  arrière  reprend  sa  forme  première  et  se  rem- 
plit de  nouveau  par  son  extrémité  opposée.  <> 

Cette  forme  et  cette  fonction  du  ccrur  sont  communes  aussi  à  d'autres  espèces  d'As- 
cidies, telles  les  Poli/clinum,  Amàraecium,  etc., el  aussi  aux  familles  des  Pyrosoma,  des  As- 
cidies salpiformes. 

Chez  les  Dipliores  il  se  présente  toutefois  quelques  différences  dignes  d'être  signalées. 
Le  cœur  est  de  forme  tubulaire  comme  chez  les  autres  Tuniciers,  mais  il  se  trouve  par- 
tagé en  trois  ou  plusieurs  cavités  par  des  étranglements  incomplets,  ce  qui,  d'après 
Milne-Edwards,  les  fait  ressembler  à  un  appareil  à  boules  de  Liebig.  Mkve.x  (Ueber  die 
Siilpen.  Nova  Acta  Acad.  Nat.  ritr.,  xvi,  377)  compta  dans  ces  cœurs  jusqu'à  12  pulsa- 
tions par  minute  se  succédant  dans  une  même  direction,  et  Vogt  {Recherclies  sur  les  ani- 
maux inférieurs  de  la  Méditerranée,  2°  mémoire,  32)  vit  le  changement  de  direction  du 
courant  sanguin  se  produire  avec  une  grande  régularité  toutes    les  deux  minutes. 

Mollusques  lamellibranches.— Chez  les  mollusques  proprement  dits,  le  système  circu- 
latoire a  atteint  un  degré  de  développement  considérable  :  outre  l'organe  central  de  la 
circulation,  il  existe  un  système  artériel  et  un  système  veineux,  bien  distincts,  ainsi  que 
des  formations  valvulaires  autour  des  orifices  du  cœur,  de  sorte  que  la  constance  de  direc- 
tion du  courant  sanguin  se  trouve  ainsi  assurée. 

Toutefois,  chez  quelques  représentants  de  cette  espèce  inférieure,  les  vaisseaux  san- 
guins ne  sont  formés  et  distincts  que  lorsqu'ils  se  trouvent  dans  le  voisinage  de  l'organe 
moteur,  tandis  que  dans  les  parties  plus  périphériques  de  l'économie,  les  lacunes  existent 
encore. 

On  crut  avoir  observé  chez  les  Brachiopodes  et  chez  les  Lamellibranches  un  double 
système  d'organes  moteurs  et  de  vaisseau.x  sanguins  (Cuvier,  Owe.n);  mais  les  recherches 
ultérieures  de  Huxley  et  de  Hancock  ont  établi  qu'il  n'existe  pas  de  différence  aussi  fon- 
damentale entre  le  système  circulatoire  de  ce  groupe  et  celui  des  autres  mollusques. 

Dans  ces  derniers  se  trouve,  en  effet,  un  ventricule  unique  donnant  naissance  à  un 
système  de  vaisseaux  artériels  impairs.  Mais  ici  encore,  ce  ventricule  nie'dian  semble 
résulter  du  rapprochement  et  de  la  fusion  de  deux  cavités  latérales  qui  auraient  ren- 
contré sur  leur  roule  une  portion  de  l'intestin  ;  car,  chez  presque  tous  les  Lamellibranches, 
la  cavité  du  cœur  est  traversée  d'avant  en  arrière  par  le  rectum,  disposition  dont  on  se 
rendrait  difficilement  compte  si  l'on  supposait  que  cet  organe  d'impulsion  était  dès  le 
premier  moment  de  son  apparition  dans  l'embryon  une  poche  simple  et  impaire  (Milne- 
Edwards,  m,  103). 

Selon  Milne-Ldwards,  il  existerait  également  des  stades  intermédiaires  entre  ces 
deux  types  extrêmes  :  complète  indépendance  de  deux  cœurs  latéraux  et  fusion  complète 
des  deux  cœurs  en  un  organe  impair,  comme  chez  la  Pinna  squamosa,]iar  exemple.  En 
général,  les  oreillettes,  aussi  bien  que  le  ventricule  unique,  sont  renfermées  dans  un 
péricarde;  chez  les  huîtres  seulement  le  ventricule  n'est  pas  inclus. 

La  structure  du  cœur  des  Lamellibranches  a  été  étudiée  avec  le  plus  grand  soin  :  «  Le 
ventricule  est  une  poche,  en  général  pyriforme,  dont  les  parois,  d'une  délicatesse 
extrême,  renferment  dans  leur  épaisseur  un  grand  nombre  de  faisceaux  musculaires  qui 
souvent  font  saillie  et  s'entre-croisent  dans  sa  cavité.  H  communique  avec  les  oreillettes 
par  deux  orifices  qui,  en  général,  sont  situés  latéralement  et  ont  la  forme  de  fentes  ou 
de  boutonnières  dont  les  bords  seraient  disposés  de  façon  à  se  tendre  et  à  se  rapprocher, 
quand  ils  sont  poussés  de  dedans  en  dehors,  et  à  s'écarter  au  contraire,  quand  ils  sup- 
portent une  pression  même  très  légère  en  sens  contraire...  Les  deux  oreillettes,  qui 
d'ordinaire  sont  parfaitement  symétriques  et  longent  le  ventricule  comme  une  paire 
d'ailes,  ont  des  parois  encore  plus  minces,  mais  sont  e'galement  pourvues  de  libres  mus- 
culaires, de  façon  à  pouvoir  se  contracter  et  se  relâcher  alternativement,  et,  lorsqu'on 
observe  ces  mouvements  chez  les  animaux  vivants,  on  voit  qu'ils  alternent  avec  ceux  du 
ventricule  (Milne-Edwards,  m,  110-111).  » 

Les  premières  recherches  sur  la  physiologie  du  cœur  des  Mollusques  lamellibranches 
furent  peut-être  celles  de  Brandt.  U  étudia  le  cœnrd' Anodonta  anatina  et  de  Unio  tumidus, 
et  obtint  les  résultats  suivants  : 

1»  Le  cœur  de  ces  animaux  est  complètement  automatique,  vu  que,  même  séparé  du 
corps,  il  continue  à  se  contracter. 
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2°  Si  l'on  touche  le  ventricule  avec  la  pointe  d'une  aiguille  pendant  qu'il  se  con- 
tracte, il  s'ensuivra  aussitôt  une  nouvelle  contraction.  La  même  excitation  appliquée  à 
un  cœur  au  repos  pourra  amener  une  série  de  contractions. 

3°  Des  excitations  uniques  de  courants  induits  ne  provoquent  pas  une  pulsation 
typique,  mais  comme  une  rétraction  tonique  du  ventricule.  Le  cœur  de  Paludina  vivi- 
para  réagit  de  la  même  manière. 

4°  De  faibles  courants  induits  paraissent  n'avoir  point  d'effet;  je  n'ai  observé  aucune 
augmentation  dans  la  rapidité  de.s  contractions.  Des  courants  plus  forts  font  contracter 
le  ventricule  en  entier  (tétanos). 

Ce  tétanos  se  produit  lentement,  il  peut  être  entièrement  local,  et  ne  pas  empêcher 
le  reste  du  ventricule  de  se  contracter  comme  auparavant. 

0°  Dans  le  ventricule  de  ces  deux  mollusques,  à  l'ouverture  et  à  la  clôture  du  cou- 
rant constant,  on  constate  des  effets  analogues  à  ceux  qui  ont  été  obtenus  si  souvent  sur 
les  vertébrés. 

6°  Le  ventricule  se  contracte  plus  fort  et  plus  rapidement  dans  l'eau  chaude.  On  peut 
également  faire  renaître  des  contractions,  dans  un  ventricule  qui  s'est  arrêté,  en  l'immer- 
geant dans  de  l'eau  chaude.  Les  contractions  sont  plus  fréquentes  au  soleil  (jusqu'à 
augmenter  du  double). 

Il  n'y  a  donc  rien  dans  la  réaction  du  cceur  de  ces  mollusques  exposé  à  la  chaleur 
qui  soit  en  opposition  avec  ce  qui  a  été  observé  auparavant  sur  les  cœurs  des  autres 
animaux. 

Les  recherches  de  E.  Yu.n'g  [Do  l'innervation  du  cœur  et  de  l'action  des  poisons  chez  les 
Mollusques  lamellibranches  (Arch.  de  Zool.  expér.,  ix,  421, 1881),  sur  le  cœur  des  Mollusques 
lamellibranches,  dont  il  a  étudié  trois  espèces  :  VAnodonta  anatinu,  la  Mya  arenaria  et  le 
Sûlen  ensis,  sont  dignes  d'attention. 

Chez  la  Mya,  le  cœur  logé  dans  la  cavité  péricardique  a  la  forme  d'un  parallélipi- 
pède  à  angles  arrondis.  Il  est  composé  d'un  ventricule,  traversé  longitudinalement  et  en 
ligne  droite  par  le  rectum.  Ce  ventricule  porte  de  chaque  côté,  à  peu  près  à  la  moitié 
tle  sa  longueur,  plutôt  un  peu  en  avant,  une  oreillette  d'apparence  spongieuse.  Chaque 
oreillette  communique  par  une  ouverture  avec  le  ventricule... 

Entre  le  péricarde  et  le  cœur  existe  un  liquide  limpide  et  transparent,  qui  n'est  ni 
du  sang  (on  n'y  aperçoit  aucun  élément  figuré)  ni  de  l'eau  de  mer  (il  ne  dépose  pas  de 
cubes  de  chlorure  de  sodium)  et  qui  baigne  entièrement  le  cœur. 

Les  contractions  des  oreillettes  précèdent  celles  du  ventricule.  Après  la  systole  de 
celui-ci,  il  se  fait  un  mouvement  de  repos,  puis  les  oreillettes  se  contractent  de  nouveau. 
Dans  la  systole  le  cœur  se  raccourcit,  devient  plus  étroit  et  s'aplatit.  Il  s'allonge  et  s'am- 
plifie dans  toutes  les  dimensions,  lors  de  la  diastole. 

Le  nombre  des  pulsations,  chez  les  Myes  ouvertes  à  la  température  ordinaire,  varie 
de  12  à  15  par  minute.  La  moyenne  est  de  14.  Le  nombre  augmente  de  1  ou  2  pulsa- 
tions, lorsque,  au  lieu  de  tenir  l'animal  sous  l'eau,  on  l'expose  à  l'air.  Cette  augmenta- 
tion est  due  probablement  à  la  différence  de  température  entre  l'air  et  l'eau,  qui  est  de 
1  à  2  degrés  en  faveur  du  premier. 

Pour  ce  qui  est  relatif  à  l'innervation  du  cœur,  l'auteur  dit  :  «  Il  n'y  a  pas  lieu  jus- 
qu'ici... de  dénommer  plus  particulièrement  un  nerf  comme  nerf  cardiaque  ;  tout  en  con- 
statant que  les  nerfs  innervant  le  cœur  ont  leur  origine  dans  les  ganglions  branchiaux. 

«  Mais  il  faut  encore  remarquer  auparavant  que  les  nerfs  dont  nous  venons  de  parler 
ne  constituent  propablement  pas  la  seule  source  d'innervation  du  cœur,  car  celui-ci  bat 
encore  en  dehors  de  leur  inlluence.  Un  cœur  de  Mye  continue  ses  pulsations  pendant  un 
quart  d'heure  après  son  isolement  du  reste  du  corps,  et,  dans  de  bonnes  conditions  de 
température  et  d'humidité,  on  peut  le  conserver  actif  encore  plus  longtemps.  » 

Des  recherches  instituées  par  Yu.ng  sur  l'innervation  du  cœur,  au  moyen  de  la 
simple  observation  des  organes,  il  résulte  : 

1"  «  Que  le  cœur  des  Lamellibranches  possède  dans  l'épaisseur  de  ses  propres  parois 
et  dans  son  entourage  immédiat  des  éléments  nerveux  nécessaires  pour  l'entretien  de 
son  activité  pendant  un  certain  temps; 

«  2°  Qu'il  est  principalement  innervé  par  des  filets  provenant  des  ganglions  postérieurs 
ou  branchiaux; 
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«  3°  Que  les  nerfs  jouent  Ie5  rôles  d'agents  accélératours  des  mouvements  cardiaques, 
de  telle  manière  que  leur  excitation  augmente  le  nombre  des  pulsations  et  que  leur 
rupture  diminue  ce  nombre; 

«  4°  Qu'apposée  directement  sur  le  cœur,  la  pince  électrique  ne  produit  qu'un  efl'et 
local;  la  portion  du  muscle  comprise  entre  les  deux  pôles  de  la  pince  s'arrête  ;  mais  le 
reste  de  la  masse  du  cœur  continue  à  battre  ; 

"  3°  Que,  sur  un  cœur  arrêté,  la  pince  électrique  est  impuissante  à  réveiller  de  véritables 
pulsations  ; 

"  fi"  Que,  dans  beaucoup  de  cas,  les  résultats  obtenus  manquent  de  précision  à  cause 
de  la  double  part  que  prennent  à  l'innervation  du  cœur  les  ganglions  branchiaux  et  les 
masses  ganglionnaires  hypothétiques  (sic)  intra-cardiaques; 

«  7°  Que  ja  séparation  du  cœur  des  ganglions  pédieux  n'altère  pas  sensiblement  les 
mouvements  cardiaques.  » 

Ces  résultats,  tels  que  l'auteur  nous  les  communique,  ne  peuvent  toutefois  être  acceptés 
dans  leur  lotalitr.  11  est  évidemment  persuadé  que  la  fonction  cardiaque  est  nécessaire- 
ment dépendante  de  la  fonction  de  certains  éléments  nerveux  internes  et  externes.  Pour 
nous,  au  contraire,  le  résultat  le  plus  important  de  ses  recherches  consiste  en  ce  qu'elles 
confirment  ce  fait  que  la  l'onction  motrice  du  cœur  est  absolument  automatique  et  entiè- 
rement indépendante  des  appareils  nerveux  externes. 

L'existence  de  nerfs  acctlcrateurs  doit  être  acceptée  avec  réserve.  Il  parait  acquis 
désormais  que  de  véritables  nerfs  cardiaques  n'existent  pas,  ou  que,  s'ils  existent,  ils 
sont  inhibitoires  chez  les  Mollusques,  toute  action  accélératrice  étant  due,  par  suite  de 
l'excitation  électrique  des  faisceaux  nerveux,  à  la  diffusion  des  courants  et  à  l'excitation 
directe  du  muscle  cardiaque. 

Des  recherches  de  Yung,  il  ne  résulte  pas  avec  évidence  qu'il  y  ait  une  excitation 
directe  de  la  substance  musculaire  du  cœur.  Ce  savant  a  également  étudié  l'action  de  la 
température  et  de  certains  poisons,  et  les  résultats  nous  paraissent  du  plus  grand  intérêt. 

«  1°  L'élévation  de  la  température  accélère  les  mouvements  du  cœur  chez  les  Lamelli- 
branches, de  même  que  chez  les  autres  animaux  où  cette  influence  a  été  observée.  Cette 
accélération  se  manifeste  jusqu'à  40°. 

«  2"  Les  mouvements  réflexes  et  l'excitabilité  nerveuse  disparaissent  à  la  suite  de 
l'augmentation  de  la  température,  bien  avant  que  le  cœur  soit  paralysé. 

«  3°  Le  cœur  est  passagèrement  accéléré  par  le  contact  de  l'eau  douce. 

«  5*  Le  curare  n'exerce  pas  d'action  précise  sur  le  cœur. 

«  8°  La  strychnine  injectée  dans  la  masse  du  corps  produit  ordinairement  un  abais- 
sement et  une  diminution  des  battements  du  cœur,  mais  ce  résultat  n'est  pas  constant. 

«  9°  Ce  poison  directement  placé  sur  le  cœur  diminue  le  nombre  de  ses  pulsations  et 
l'arrête  au  bout  de  ([uinze  à  trente  minutes. 

i<  10°  La  nicotine  accélère  les  battements  du  cœur  :  sous  son  inllueuce,  cet  organe 
augmente  sensiblement  de  volume. 

«  12°  Le  sulfate  d'atropine,  administré  à  de  très  fortes  doses,  ne  produit  pas  d'effet 
sensible  sur  les  lamellibranches. 

«  13°  La  digitaline  n'agit  sur  le  cœur  de  ces  animaux  que  lorsqu'elle  est  directement 
portée  sur  cet  organe.  Dans  ce  cas,  le  nombre  des  pulsations  diminue  et  quelquefois  le 
cœur  s'arrête  après  uu  temps  plus  ou  moins  long.  L'abaissement  du  nombre  des  pulsa- 
tions n'est  pas  précédé  d'une  accélération  initiale. 

«  14°  La  vératrine  se  comporte  d'une  façon  très  semblable  à  celle  de  la  nicotine;  elle 
accélère  momentanément  les  mouvements  du  cœur  et  provoque  une  augmentation  de 
volume  par  reflux  du  sang  périphérique. 

u  lo°  La  muscarine  n'agit  pas  d'une  manière  très  régulière.  Elle  produit  dans  la  plupart 
des  cas  des  convulsions  dans  les  muscles  du  corps  et  du  manteau,  et  une  accélération 
passagère  des  mouvements  du  cœur  qui  précède  une  diminution  rapide. 

«  10°  L'upas  antiar,  mis  en  contact  direct  avec  le  cœur,  agit  comme  paralysant. 

«  17°  Le  sulfocyanure  de  potassium  à  faible  dose  paraît  accélérer  les  mouvements 
du  cœur  (?);  mais,  à  dose  plus  forte,  il  l'arrête  en  diastole.  Le  cœur  mis  en  contact  du 
poison  est  tué;  aucun  procédé  ne  réussit  plus  alors  à  réveiller  ses  mouvements.» 

Ainsi  qu'on  peut  le  voir,  l'action  de  la  nicotine,  de  la  muscarine,  et  des  autres  poisons, 
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n'a  aucune  analogie  avec  l'action  exercée  par  ces  mêmes  substances  sur  le  cœur  des  ver- 
tébrés adultes  :  ce  qui  est  vrai  aussi  pour  le  cœur  embryonnaire  (Bottazzi). 

Gastéropodes.  —  Chez  les  Gastéropodes,  le  cœur  est  toujours  centralisé  et  ne  présente 
qu'un  ventricule  unique,  qui  d'ailleurs  n'est  presque  jamais  traversé  par  l'intestin  ou 
par  aucun  autre  organe.  Quant  aux  oreillettes,  nous  retrouverons  les  mêmes  modifica- 
tions que  dans  la  classe  précédente;  seulement  la  disjonction  et  la  duplicité,  qui  étaient 
le  cas  le  plus  ordinaire  chez  les  Acéphales,  ne  se  présentent  que  rarement  à  notre  obser- 
vation chez  les  Gastéropodes,  et  la  fusion  de  ces  organes  en  une  oreillette  unique  sera  le 
cas  le  plus  ordinaire  (Milne-Edwards,  m,  130).  Le  ventricule  est  entouré  de  parois 
charnues  assez  épaisses;  ses  orifices  sont  garnis  de  valvules,  le  péricarde  est  en  général 
complètement  fermé. 

Troschel  {De  Limnaceis  seu  Gasteropodis  pidmonatis  quae  nostris  in  aquis  vivunt.  Diss. 
inaitg.  Berol.,  1834,  18)  [compte  de  trente  à  quarante  pulsations  du  cœur  par  minute, 
chez  le  limaçon  et  Bwky  {The  terrestrial  air  breathiruj  MoUusks  of  the  United  States,  i,  238) 
dans  le  cœur  de  l'Hélix  en  compta  environ  cinquante-cinq  lorsque  la  température  am- 
biante était  assez  élevée;  il  observa  de  plus  une  diminution  de  pulsations  toutes  les  fois 
que  l'animal  était  irrité. 

La  question  relative  à  la  présence  d'éléments  nerveux  ganglionnaires  dans  le  cœur 
des  Mollusques,  notamment  depuis  que  Poster  et  Dew  Smith  'en  étudièrent  la  fonction 
présente  un  grand  intérêt.  Sur  le  conseil  de  Foster,  Francis  Darwin  {On  the  structure  of 
the  snail's  heurt.  The  Jour,  of  Anat.  and  Phys.,  x,  1876,  506)  entreprit  dans  ce  but  des 
recherches  sur  le  cœur  d'Hélix  pomatia. 

Foster  et  Dew  Smith  avaient  affirmé  déjà  que  le  cœur  du  limaçon  est  privé  de 
mécanisme  nerveux  automatique  et  privé  également  de  toute  connexion  avec  le  système 
nerveux  central.  Quelques  faits  pourtant  parlent  contre  cette  affirmation.  11  n'est  pas 
douteux  qu'un  nerf  fixé  au  ganglion  œsophagien  inférieur  et  longeant  l'aorte  se  porte 
vers  le  cœur.  Darwin  ne  put  déterminer  le  mode  et  le  lieu  de  sa  terminaison,  mais  il  serait 
possible  qu'il  se  ramifie  seulement  vers  les  branches  de  l'aorte,  comme  fait  un  nerf 
décrit  par  Albany  Hancock  chez  le  Loligo  (mollusque  bibranché  décapode).  De  véritables 
nerfs  cardiaques  existent  chez  quelques  Mollusques.  Keferstein  décrit  un  tronc  nerveux 
cardiaque  chez  les  Tcryipcs  Edwardsii;  Lacaze-Duthiers  décrit  un  rameau  du  ganglion 
branchio-génital  destiné  au  cieur  d'un  Pleurobranchus,  et  Albany  Hancock  donna  la  des- 
cription et  la  figure  (18.H2)  de  deux  ganglions  situés  à  la  pointe  du  cœur  de  la  Doris 
tuberctdata  et  d'un  ganglion  de  forte  dimension  dans  le  péricarde  du  Loligo,  lequel  innerve 
le  cœur  et  autres  régions  du  système  vasculaire. 

Darwin  put  toutefois  confirmer  pleinement  les  observations  de  Foster  et  de  Dew  Smith. 
Voici  ce  qu'il  dit  :  «  J'ai  recherché  avec  les  soins  les  plus  minutieux,  mais  vainement,  des 
cellules  ganglionnaires  en  les  colorant  avec  du  chlorure  d'or,  de  même  qu'avec  du 
picrocarminate  d'ammoniaque,  etc.,  je  n'ai  pas  trouvé  davantage  la  trace  de  nerfs  pas- 
sant dans  le  cœur.  »  Voici,  relativement  au  reste  de  la  structure  du  muscle  cardiaque, 
ce  qui  ressort  des  recherches  de  Darwin.  Contenu  dans  un  péricarde  musculaire  (Kefer- 
stein), le  cœur  est  composé  de  deux  cavités  :  d'une  oreillette  globulaire,  qui  reçoit  la 
veine  pulmonaire,  et  d'un  ventricule  conique  dont  le  sommet  se  continue  dans  l'aorte 
les  deux  cavités  communiquent  au  moyen  d'un  orifice  garni  d'une  paire  de  valves  en 
forme  de  demi-lune,  pendantes  à  l'intérieur  de  la  cavité  ventriculaire.  Le  tissu  myocar- 
diaque  est  constitué  de  cellules  musculaires  striées,  fait  déjà  observé  par  Gegenbaur 
{Zeitsch.  f.  iviss.  Zool.,  m,  389.)  chez  les  Gastéropodes  pidmonés,  par  Leydig  {Ibid.,  ii),  dans 
la  Paludina  vivipara  et  chez  les  Mollusques  en  général,  par  Mùller  {Ibid.,  18a3),  et  par 
BoLL  {Schidtze's  Arch.,  v.  SupjjL),  dans  le  cœur  branchial  des  Céphalopodes,  par  Margo 
{Ah.  W.,  xxxix),  dans  le  cœur  des  Anodon,  par  Ray-Lankesier  {Quart.  Journ.  ofmicrosc. 
Se.,  1874),  dans  les  cœurs  de  Appendiadaris. 

Ces  cellules,  souvent  ramifiées  et  étroitement  unies  entre  elles,  forment  des  faisceaux 
ou  embranchements  et  constituent  les  parois  du  cœur.  «  ...  L'examen  de  sections  non 
colorées,  entre  niçois  croisés,  démontre  nettement  que  le  muscle  du  cœur  de  limaçon 
ressemble  au  muscle  des  vertébrés,  étant  uniaxial  avec  son  axe  parallèle  à  la  direction 
des  cellules  musculaires.  » 

Nous  avons  eu  déjà,  dans  les  chapitres  précédents,  l'occasion  de  nous  occuper  d'un 
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fait  intéressant  relativement  à  la  connexion  anatomique  et  physiologique  entre  les  oreil- 
lettes et  le  ventricule.  De  certaines  observations  histologiques  faites  par  Poster  et  Dew 
Smith,  il  ressort  qu'il  n'existe  pas  dans  le  cœur  des  Mollusques  une  entière  continuité 
du  tissu  musculaire,  au  niveau  du  sillon  auriculo-ventriculaire,  entre  les  oreillettes  et  le 
ventricule.  Voici,  en  attendant,  les  résultats  des  recherches  entreprises  par  D.\r\vi.-s  à  ce 
propos. 

«  MiCHAEL  Poster  et  Dew  Smith  parlent  d'une  sorte  d'isolement  physiologiciue  parti- 
culier qui  e.\isterait  entre  les  oreillelles  et  le  ventricule,  et  ils  suggèrent  comme  expli- 
cation qu'un  anneau  de  tissu  conneclif,  dépourvu  de  nerfs,  sépare  les  deux  régions  de 
l'organe.  Je  ne  puis  guère  partager  cette  opinion;  les  muscles  de  la  région  de  jonction 
semblent  être  assurément  en  étroite  relation  avec  une  plus  grande  quantité  de  tissu  con- 
neclif; mais  je  ne  trouve  aucune  raison  pour  supposer  un  isolement  des  deux  parties  de 
l'organe.  Au  point  de  jonction  beaucoup  de  fibres,  tant  des  oreillettes  que  du  ventricule, 
pénètrent  dans  la  valvule,  mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  que  les  deux  cavités  soient 
isolées.  J'ai  acquis  la  certitude,  en  faisant  des  sections  longitudinales  sur  des  cœurs 
durcis  dans  de  l'acide  osmique,  qu'il  //  a  continuité  musculaire  entre  l'oreillette  et  le  ven- 
tricule, de  sorte  que  je  ne  puis  ollrir  aucune  explication  anatomique  du  fait  mentionné.  » 
Du  reste,  un  isolement  complet  des  deux  segments  cardiaques  ne  pouvait  être  admis, 
en  même  temps  qu'on  admettait  le  manque  absolu  de  nerfs  dans  le  cœur  de  ces  animaux. 
Il  avait  été  déjà  démontré  par  Poster  {A.  g.  P.,  v,  191)  qu'un  courant  interrompu, 
ajjpliqué  directement  sur  les  cœurs  d'Hélix  et  d'Anodonte,  tant  sur  l'oreillette  que  sur 
le  ventricule  ou  sur  une  petite  partie  de  paroi  cardiaque  battant  rythmiquement,  produit 
un  arrêt  des  contractions  de  la  même  manière  que  l'excitation  du  vague  empêche  les 
mouvements  du  cœur  chez  un  animal  vertébré,  quelle  que  soit  la  position  des  électrodes, 
et  avec  un  courant  d'intensité  moindre  que  celle  nécessaire  à  la  tétanisation  du  cu'ur.  Cette 
inhibition  a  lieu  sans  que  l'on  puisse  admettre  l'existence  d'un  appareil  nerveux  inhibi- 
toire  localisé.  De  fait,  il  n'avait  pu  trouver  ni  fibres  nerveuses  ni  cellules  ganglionnaires 
dans  la  paroi  musculaire  des  cœurs  d'Hélix,  d'Anodonte,  de  Sépia,  d'Aplysia,  de  Salpa. 
Des  recherches  analogues  ont  été  répétées  par  Poster  et  Dew  Smith  {On  tlic  beha- 
viour  of  tlie  heurts  of  rnollusks  umler  the  influence  of  clectrie  currciits.  Studies  from  tlie 
phys.  Lab.  in  the  Univ.  ofCainbriibje.,  Part,  ii,  1876,  73),  sur  le  cœur  du  limaçon  et  d'antres 
Mollusques. 

Hs  séparaient  le  cœur  de  l'organisme,  puis  le  tenaient  immergé  dans  une  petite 
quantité  de  sang  du  même  animal,  et  en  observaient  les  mouvements  au  microscope  en 
les  enregistrant  indirectement  sur  un  cylindre  enfumé  à  rotation,  moyennant  un  con- 
tact électrique  par  lequel  un  signal  électro-magnétique  était  mis  en  mouvement. 

.\ous  avons  donné  déjà  quelques  détails  sur  la  forme  générale  du  cœur  du  limaçon; 
nous  ajouterons  encore  que,  tandis  que  l'oreillette  est  une  poche  à  parois  très  minces, 
les  faisceaux  des  fibres  dont  sont  constituées  les  parois  ventriculaires  sont  pourvus  de 
forts  renflements  qui  font  saillie  dans  la  cavité  cardiaque,  et  par  conséquent  disposés  de 
telle  manière  que  le  ventricule  a  la  même  structure  spongieuse  que  chez  la  grenouille 
et  beaucoup  d'autres  animaux.  M  dans  les  parois  ventriculaires,  ni  dans  les  parois 
auriculaires  ne  se  rencontre  la  moindre  trace  de  cellules  nerveuses,  ou  d'une  agrégation 
de  cellules  nerveuses  sous  forme  ganglionnaire. 

Les  faisceaux  de  fibres  disposés  en  entre-croisements  compliqués  sont  constitués 
d'un  tissu  granuleux,  protoplasmique,  tout  à  fait  dilTérenl  du  tissu  musculaire  ordinaire 
du  corps,  et  ressemblant  à  beaucoup  d'égards  au  tissu  cardiaque  des  vertébrés. 

Nous  avons  vu  comment  les  rigoureuses  observations  histologiques  de  Francis  D.^rwin 
ont  démontré  le  non  fondé  de  l'opinion  de  Poster  et  de  Dew  Smith,  d'après  lesquels 
l'oreillette  serait  complètement  isolée  du  ventricule  par  un  anneau  de  tissu  connectif. 
Pour  ce  motif,  beaucoup  d'assertions  de  ces  auteurs  reposant  sur  cette  hase  anatomique 
complètement  erronée  perdent  toute  valeur. 

Il  est  bon  toutefois  d'en  discuter  quelques  autres,  dans  lesquelles  les  auteurs  ont 
développé  la  doctrine,  qu'on  pourrait  appeler  hydraulique,  du  mécanisme  de  la  con- 
traction cardiaque  chez  l'Hélix  et  chez  d'autres  Mollusques. 

Étant  donné  le  manque  de  continuité  du  tissu  musculaire  auriculo-ventriculaire,  on 
ne  pouvait  pas  admettre  qu'une  onde  unique  d'excitation,  se  développant_dans  le  segment 
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veineux  et  se  propageant  à  travers  le  tissu  musculaire,  fût  la  cause  de  la  contraction 
cardiaque.  Étant  donné,  en  outre,  le  manque  de  voies  nerveuses  auxquelles  serait  confiée 
la  'propagation  de  cette  onde,  il  en  résulte  nécessairement  qu'aucun  des  deux  méca- 
nismes ordinairement  admis  n'est  celui  qui  entre  en  jeu  dans  la  contraction  du  cœur  de 
ces  Mollusques,  et  qu'il  fallait  en  chercher  un  autre  différent.  Ce  nouveau  mécanisme, 
FosTER  et  Dew  Smith  le  trouvèrent  dans  l'excessive  sensibilité  que  présente  le  tissu 
musculaire  à  l'excitation  mécanique  de  pression  ou  de  tension.  En  un  mot,  ce  serait  la 
pression  du  liquide  sanguin  exercée  sur  la  paroi  de  la  cavité  cardiaque  et  la  distension 
de  celle-ci  qui  produiraient,  selon  eux,  la  contraction  successive  des  divers  segments  du 
cœur.  Mais  il  sera  plus  utile  de  citer  les  propres  paroles  des  auteurs  dans  une  note  en 
réponse  à  Dogiel,  où  ils  ont  exposé  succinctement  leur  théorie,  déjà  développée  en  détail 
dans  le  travail  original  précédent. 

«  La  rapidité  et  le  caractère  des  contractions  dans  le  cœur  de  l'Hélix  dépendent  d'une 
manière  remarquable  de  la  tension  de  ses  cavités...  L'augmentation  de  l'afflux  sanguin 
dans  le  ventricule  augmente  le  nombre  des  pulsations.  Le  cours  du  sang  est-il  subite- 
ment interrompu,  les  contractions  cardiaijues  souffriront  en  général  également  une 
interruption,  et  le  cœur  demeure  pendant  un  instant  en  diastole.  Chez  VHélLc,  le  cours 
du  sang  des  vaisseaux  irlères  pulmonaires  vers  l'oreillette  aussi  bien  que  la  résistance 
à  l'écoulement  du  sang  du  ventricule  vers  les  tissus  doit  être,  vu  les  particularités  de 
la  circulation  sanguine  chez  les  Mollusques,  attribué  essentiellement  aux  mouvements 
de  l'animal.  On  s'en  rendra  facilement  compte  en  découvrant  le  cœur  d'Hélix  de  manière 
à  pouvoir  observer  en  même  temps  les  contractions  cardiaques  et  les  mouvements  de 
l'animal.  Cette  régularisation  machinale  du  cupur  parait  suffire  à  toutes  les  exigences  de 
la  vie  paresseuse  d'un  Mollusque.  Les  Mollusques  n'ont  nul  besoin  de  nerfs  accélérateurs 
ou  modérateurs.  Dans  notre  travail,  nous  affirmions  n'avoir  pu  trouver  chez  Hélix  aucun 
nerf  modérateur.  Nous  avions,  à  la  vérité,  cru  découvrir  plusieurs  fois  des  effets  modé- 
rateurs à  la  suite  de  l'excitation  de  différentes  régions  du  corps,  mais  nous  étions 
ramenés  chaque  fois  à  la  conviction  que  l'arrêt  des  contractions  était  produit  par  les 
.mouvements  généraux  que  produisait  l'excitation,  mouvements  qui  déterminent  l'arrêt 
du  courant  sanguin  vers  les  oreillettes.  » 

Tous  les  phénomènes  d'inhibition  qui  ne  seraient  pas  dus  à  l'excitation  directe  de  la 
paroi  musculaire,  de  même  que  tous  les  phénomènes  d'accélération  et  d'augmentation 
de  la  fonction  cardiaque,  seraient  dus,  selon  ces  auteurs,  à  des  variations  dans  la  pres- 
sion intra-cardiaque  déterminées  par  les  mouvements  du  corps  de  l'animal. 

Nous  ne  savons  pourtant  pas  si,  après  les  résultats  des  recherches  de  Darwin,  cette 
théorie  peut  encore  être  mainterme. 

Pour  le  moins,  il  faut  admettre  que,  lorsque  la  réplétion  du  cœur  est  assurée,  une 
onde  unique  puisse  le  traverser  dans  toute  sa  longueur,  en  déterminant  la  pulsation; 
ce  qui  n'exclut  pas  que  l'onde  doive  manquer  complètement  quand  le  segment  le  plus 
automatique  du  cœur  (le  segment  veineux)  n'est  pas  suffisamment  stimulé  par  la  pres- 
sion sanguine. 

Une  excitation  unique  de  fermeture  ou  d'ouverture  de  courant  induit,  pourvu  qu'elle 
soit  suffisante,  provoque  une  contraction  ne  différant  en  rien  d'un  battement  spontané. 
A  quelque  moment  de  la  circulation  cardiaque  que  tombe  l'excitation,  l'effet  obtenu  est 
invariablement  le  même.  Il  semble  donc,  selon  ces  observations,  que  le  cœur  du  limaçon 
n'a  pas  de  période  réfractaire,  ce  qui  pourrait  seulement  arriver  si  la  contraction  car- 
diaque n'était  pas  maximale,  selon  les  idées  que  nous  avons  développées  autre  part. 
Mais,  en  passant  graduellement  de  courants  extrêmement  faibles  à  des  courants  plus 
forts,  on  n'observe  pas  une  augmentation  graduelle  de  l'effet;  au  contraire  le  changement 
est  soudain,  et  on  passe  de  l'absence  de  tout  effet  à  une  contraction  bien  définie;  de  sorte 
que,  à  cet  égard,  le  cœur  du  limaçon  se  comporterait  comme  le  cœur  de  grenouille,  en 
suivant  la  loi  de  Bowditcu. 

Toutefois,  l'analogie  ne  subsiste  ni  par  rapport  à  l'intensité  du  courant,  ni  pour  ce 
qui  concerne  la  pause  qui  suit  la  contraction  provoquée;  car  il  paraît  que,  plus  le  choc 
électrique  est  fort,  plus  la  contraction,  dans  de  certaines  limites,  sera  marquée  ;  et  aucune 
relation  ne  parait  nécessaire  entre  la  hauteur  de  la  contraction  et  la  longueur  de  la  pause 
suivante. 
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Ea  tous  cas,  l'insuffisance  de  la  méthode  d'enregistrement  graphique  ne  permet  pas 
de  conclure  qu'il  existe  une  profonde  différence  entre  la  manière  dont  se  comporte  le 
cœur  de  ces  animaux  et  celle  du  cœur  des  vertébrés;  car  la  simple  observation  ne  suffit 
pas  pour  juger  de  l'intensité  de  la  contraction,  de  la  longueur  de  la  pause  post-systo- 
lique,  de  l'existence  ou  de  la  non  existence  d'une  extra-systole. 

L'effet  vraiment  intéressant  observé  à  la  suite  de  l'application  de  courants  induits, 
insuffisants  par  eux-mêmes  pour  produire  une  contraction,  a  été  déjà  mentionné  ci-des- 
sus. C'est  une  inhibition  des  contractions  cardiaques,  qui  se  présente  avec  tous  les  carac- 
tères de  l'inhibition  du  vague.  Les  considérations  que  Foster  et  Dew  Smith  émettent  à. 
ce  sujet,  pour  donner  une  iuterpre'tation  adéquate  de  celte  singulière  action  inhibitoire 
d'un  courant  induit  assez  faible,  sont  très  intéressantes.  Ils  disent  :  «  Il  semblerait, 
d'après  les  faits  que  nous  avons  indiqués,  que  l'iuhibilion  occasionnée  par  les  courants 
tétanisants,  c'est-à-dire  très  fréquents,  appliqués  direclement  au  ventricule  (du  limaçon), 
est  en  définitive  la  simple  addition  des  ellels  des  chocs  de  courant  induit,  qui  constituent 
le  courant  tétanisant. 

"  L'effet  de  chaque  choc  isolé  est  très  léger;  un  choc  unique  possède  rarement  la 
puissance  de  prolonger  d'une  manière  marquée  la  diastole.  Il  reste  néanmoins  un  effet 
qui  persiste  après  l'excitation,  et  cet  effet  est  tel  qu'un  second  choc,  agissant  sur  le  cœur 
avant  que  l'effet  du  premier  soit  aboli,  produit  un  effet  d'addition,  et  en  ce  cas  on  observe 
une  inhibition  distincte,  sinon  toujours  à  la  suite  de  deux  chocs  d'induction,  du  moins 
toujours  après  plusieurs  chocs  se  succédant  rapidement. 

«  De  plus,  cet  effet  inhibitoire,  cet  obstacle  à  la  contraction  ou  à  la  pulsation,  croît 
jusqu'à  une  certaiue  limite  avec  la  puissance  du  courant  employé.  Alors  l'effet  de  l'excitation 
devient  subitement  inverse,  et  produit  une  contraction  ou  pulsation,  au  lieu  de  l'empêcher. 

((  La  conclusion  inévitable  nous  paraît  être  que  l'action  des  chocs  induits  sur  les  (issus 
cardiaques  est  de  telle  nature  qu'elle  produit  au  début  de  l'inhibition,  mais  que,  si  on  vient 
à  en  augmenter  l'intensité,  elle  produit  l'effet  directement  opposé  (contraction)  ». 

L'ouverture  et  la  fermeture  d'un  courant  constant,  appliqué  à  un  ventricule  de  cœur 
de  limaçon  immobile,  produisent  deux  contractions  qui  diffèrent  en  plusieurs  points 
essentiels  l'une  de  l'autre,  et  qui  diffèrent  toutes  les  deux  de  la  contraction  spontanée. 
Celle-ci  est  ainsi  décrite  :  «  La  contraction  normale  du  ventricule  peut  être  considérée 
comme  une  agrégation  de  toute  la  masse  vers  un  seul  point,  là  où  le  grand  axe  du  ven- 
tricule serait  coupé  par  une  ligne  transversale  portant  sur  la  partie  la  plus  large  du 
ventricule.  Elle  est  accompagnée  d'une  sorte  de  rétrécissemeut  péristalHque  s'étendant 
depuis  l'oreillette  jusqu'au  point  terminal  de  l'aorte,  c'est-à-dire  commençant  à  l'oreil- 
lette et  finissant  ù  l'extrémité  aortique,  quoique  durant  la  plus  grande  partie  de  la 
période  contractile  le  ventricule  en  entier  soit  rétréci.  » 

«  Au  contraire,  la  contraction  de  clôture  prend  toujours  son  point  de  départ  à  la 
cathode,  en  allant,  par  un  trajet  plus  ou  moins  long,  vers  l'anode;  tandis  que  la  contraction 
d'ouverture  part  de  l'anode  et  se  dirige  vers  la  cathode;  la  contraction,  dans  les  deux  cas, 
étant  une  sorte  de  contraction  péristallique  dont  les  caractéristiques  sont  plus  facilement 
reconiKiissables  lorsqu'elle  débute  à  l'extrémité  aortique.  » 

Si  l'on  veut  bien  se  rappeler  ce  que  nous  avons  longuement  exposé  dans  le  chapitre 
sur  l'éleclro-physiologie  du  cœur,  on  reconnaîtra  facilement  l'importance  de  ces  obser- 
vations si  nettement  rapportées  par  les  auteurs. 

La  loi  de  PflCger  ne  se  vérifie  pas  moins  exactement  lorsqu'une  des  électrodes  est 
située  à  l'extrémité  veineuse  de  l'oreillette,  et  l'autre  à  l'extrémité  aortique  du  ventri- 
cule. C'est  ainsi  que,  lorsque  la  cathode  se  trouve  à  l'oreillette,  il  se  produit  une 
contraction  de  clôture  à  la  région  auriculaire  du  ventricule  et  une  contraction  de  rupture 
à  l'aorte,  et  vice  versa.  Ce  qui  revient  à  dire  que,  dans  ce  dernier  cas,  il  se  produit  une 
véritable  contraction  antipérislaltique  du  tube  cardiaque. 

Remarquons,  au  contraire,  que,  lorsque  le  temps  de  passage  du  courant  est  très 
court  et  lorsque  la  clôture  et  la  rupture  sont  très  brèves,  les  deux  contractions  sont  rem- 
placées par  une  seule.  Selon  la  position  de  l'électrode,  cette  contraction  ou  pulsation, 
commençant  à  la  cathode,  sera  aortique  ou  auriculaire.  L'influence  de  la  durée  du 
passage  du  courant  se  montre  ici  d'accord  avec  ce  que  nous  avons  vu  à  propos  de 
l'électro-physiologie  du  cœur  en  général. 
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Toutefois  l'excitation  électrique  peut  encore,  dans  de  certaines  conditions,  produire 
une  série  de  battements  du  cœur  au  lieu  d'une  contraction  simple.  Lorsque  la  catliode 
est  placée  à  l'oreillette,  «  la  contraction  qu'elle  produit  e.it  suivie  d'une  seconde,  d'une 
troisième,  et  parfois  de  plusieurs  contractions  présentant  toutes  les  caraclérisliques  des 
contractions  cathodiques,  c'est-à-dire  partant  de  la  catliode  et  se  dirigeant  vers  l'anode, 
En  d'autres  termes,  l'extrémité  cathodique  est  le  point  de  départ  des  contractions 
rythmiques.  Ue  ces  contractions  la  première  est  toujours  la  plus  vigoureuse  (voir  nos 
observations  sur  le  cœur  embryonnaire).  Les  contractions  suivantes  diminuent  en  inten- 
sité, tandis  que  les  intervalles  augmentent  généralement  de  durée. 

Si  le  passage  du  courant  est  de  courte  durée  (dix  secondes),  le  cœur  semble  se 
contracter  tant  que  dure  le  passage  du  courant.  Au  contraire,  l'excitation  anodique 
d'ouverture  ou  l'excitalion  cathodique  de  fermeture  appliquées  au  ventricule  ne  sont 
jamais  suivies  d'une  série  de  contractions  rythmiques,  quelle  que  soit  l'intensité  du  cou- 
rant. 

Dans  ce  travail  classique  de  Foster  et  Dew  Smitii,  nous  trouvons  un  grand  nombre 
de  considérations,  développées  plus  tard  avec  tant  de  clarté  par  Biedebmann,  sur  les 
effets  différents  des  excitations  anodique  et  cathodique  sur  le  cœur  de  grenouille. 

Voici,  en  elfel,  comment  s'expriment  clairement  les  auteurs  plusieurs  fois  cités  : 
«  Nous  supposons,  disent-ils,  qu'un  courant  constant  met  le  tissu  voisin  de  la  cathode 
dans  les  conditions  les  plus  favorables  au  développement  des  contractions;  cet  ell'et, 
quoique  ne  se  manifestant  pas  immédiatement,  atteint  son  maximum  peu  de  temps 
après  la  clôture  du  circuit,  après  quoi  il  diminue  graduellement. 

(c  Le  tissu  voisin  de  l'anode,  à  l'autre  extrémité,  se  trouve  dans  des  conditions  défa- 
vorables à  la  production  de  contractions  (inhibilion  anodique);  les  contractions, 
ayant  pris  leur  origine  dans  la  région  cathodique,  cessent  quand  elles  approchent  de 
l'anode.  » 

Il  semble  exister  dans  le  cœur  du  limaçon  des  conditions  fonctionnelles  très  ana- 
logues à  celles  qu'a  découvertes  Fano  dans  le  cœur  de  poulet  au  deuxième  et  au  Iroi- 
sième  jour  de  développement  embryonnaire  :  et  cet  accord  des  faits  phylogénétiques 
avec  les  faits  onlogénétiques  est  réellement  merveilleux  et  fait  songer  au  progrés 
immense  que  réaliserait  la  physiologie  si  de  nombreux  faits  analogues  étaient  mis  en 
lumière.  Dans  le  cœur  du  limaçon,  de  même  que  dans  le  cœur  embryonnaire  «  l'extré- 
mité aortique  continue,  dans  des  cœurs  actifs  et  favorablement  disposés,  à  se  contracter 
spontanément  quelque  temps  encore  après  qu'elle  a  été  séparée  des  autres  parties  du 
ventricule  ».  11  n'est  donc  pas  surprenant  qu'au  passage  d'un  courant  constant,  l'extré- 
mité aortique  du  ventricule  du  limaçon  réponde  par  des  contractions  rythmiques,  sem- 
blables à  des  contractions  spontanées,  comme  fail  le  bulbe  aortique  d'un  cœur  de  gre- 
nouille. Donc  l'absence  de  séries  de  contractions  à  la  suite  d'une  excitation  unique, 
anodique  où  cathodique,  ne  peut  être  expliquée,  selon  ces  auteurs,  par  un  manque 
d'automatisme  dans  le  ventricule.  Le  cœur  du  limaçon  présente  un  phénomène  analogue 
à  celui  qu'a  décrit  Luciani,  sous  le  nom  de  rylhme  périodique,  ou  plutôt  au  rythme 
décrit  par  Bottazzi  dans  le  cœur  embryonnaire  de  poulet  sous  le  nom  de  forme  en  fusée, 
et  que  Fosteu  et  Dew  Smith  ont  appelé  rythme  secondaire.  Il  se  présente  avec  les  carac- 
tères suivants,  n  Après  être  demeuré  pendant  quelques  secondes  dans  un  état  de  repos 
complet,  le  cœur  donne  une  contraction  perceptible  à  peine,  même  au  microscope.  Cette 
contraclion  est  suivie  par  d'autres,  également  faibles,  qui  se  succèdent  à  intervalles  irré- 
guliers, augmentant  graduellement  jusqu'à  un  certain  maximum;  ce  maximum  atteint, 
les  contractions  redeviennent  plus  faibles,  plus  espacées,  jusqu'à  ce  que  le  cœur  soit 
arrivé  de  nouveau  au  repos  complet.  » 

Le  mémoire  de  Foster  et  de  Dew  Smitu  renferme  sur  la  fonction  du  ca^ur  d'antres 
Mollusques  quelques  notes  qui,  vu  leur  brièveté,  peuvent  être  reproduites  presque  toutes 
textuellement. 

Le  ca'ur  de  la  Scpia  étant  divisé  en  deux  parties  symétriques,  celles-ci  ne  cessent 
pas  de  battre  rythmiquement,  de  sorte  qu'il  ne  peut  y  avoir  un  centre  nerveux  auto- 
matique unique  pour  le  ventricule  du  cœur  de  la  Sepia.  On  ne  peut  découvrir  aucun 
nerf  dont  l'excitation  produirait  l'inhibition  du  cu'ur  comme,  chez  les  vertébrés,  fait  le 
nerf  pneumogastrique. 
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«  Un  courant  interrompu  appliqué  directement  au  ventricule  peut,  dans  des  condi- 
tions favorables,  produire  un  arrêt  du  rytlinie,  le  cœur  demeurant  en  diastole  et  repre- 
nant ses  contractions  après  cessation  du  courant. 

«  Des  chocs  d'induction  uniques  et  un  courant  continu  semblaient  produire  le  même 
effet  sur  la  Sepia  que  sur  le  limaçon,  occasionnant  parfois  une  contraction,  et  parfois  une 
inhibition  plus  ou  moins  distincte. 

«  Les  mêmes  phénomènes,  apparaissant  dans  le  cœur  du  limaçon  pendant  le  passage 
d'un  courant  continu,  se  manifestèrent;  les  contractions  prenant  toujours  leur  point  de 
départ  de  la  cathode  pour  se  diriger  vers  l'anode. 

ti  Nous  pensons  pouvoir  conclure  avec  certitude  que  les  particularités  observées  dans 
le  cœur  du  limaçon  se  retrouvent  dans  leurs  points  essentiels  chez  la  Sepia.  » 

Le  cœur  d'Aplysia  est,  selon  Toster  et  Dew  Smitii,  peu  approprié  à  des  recherches 
physiologiques,  parce  qu'une  fois  extrait  de  l'organisme,  il  bat  avec  une  grande  difli- 
culté.  Ils  ajoutent  seulement  qu'on  ne  peut  y  trouver  aucun  nerf  dont  l'excitation  cause 
l'inhibition  du  cœur. 

L'action  du  courant  interrompu  sur  le  cœur  de  Saipa  est  du  plus  grand  intérêt  : 
«  Durant  le  passage  des  courants  le  cœur  qui,  selon  son  habitude,  avait  oscillé,  tantôt 
dans  une  direction,  tantôt  dans  une  autre,  après  six  à  quinze  contractions,  continua  pen- 
dant deux  minutes  k  se  contracter  enticreinenten  une  seule  direction,  avec  une  plus  grande 
rapidité.  Aucune  inhihition  ne  put  être  produite,  malgré  des  courants  plus  puissants  ». 

Voici  les  considérations  générales  les  plus  essentielles  résultant  des  observations  de 
FosTER  et  de  Dew  Smith  sur  le  cœur  du  limaçon  : 

1°  Le  processus  intime  par  lequel  l'organe  est  amené  à  produire  des  mouvements 
rythmiques  a  lien  noinialement  dans  toutes  les  régions  du  tissu,  de  sorte  que  chaque 
partie  du  ra^ur,  isolée  des  autres,  peut,  dans  des  conditions  de  nutrition  snflisantes, 
exécuter  des  mouvements  rythmiques.  Comme  dans  le  cœur  embryonnaire  aux  pre- 
mieis  jours  de  développement,  le  cœur  de  ces  animaux  ne  présente  pas  encore  cette 
complète  différenciation  que  nous  reucontions  dans  les  régions  diverses  du  cœur  des 
vertébrés,  quoiqu'une  certaine  polarisation  physiologique  de  l'organe  doive  être  admise 
dans  tous  les  cas.  Nous  avons  vu  comment  dans  le  cœur  de  certains  Tuniciers  cette 
polarisation  constante  ne  peut  même  pas  être  admise,  parce  que  les  mouvements  péris- 
laltiques  constituant  les  contractions  cardiaques  isolées  partent  tantôt  de  l'extrémilé 
antérieure,  tantôt  de  l'extrémilé  postérieure,  en  rendant  périodiquement  alternante  la 
direction  du  courant  sanguin. 

i"  «  Lorsque  le  ventricule  est  sectionné  en  deux  parties,  les  deux  moitiés  ne  se  con- 
tractent pas  nécessairement  d'une  manière  synchrone.  Chaque  moitié  a  son  rythme  qui 
peut  être  ou  ne  pas  être  celui  de  l'autre  moitié  (généralement  ils  diffèrent).  Mais  le 
rythme  de  chaque  moitié  est,  si  les  conditions  sont  bonnes,  parfait  et  complet;  on  peut 
constater  la  même  chose  dans  des  segments  do  myocarde  encore  plus  petits.  i>  Comme 
l'on  eait,  Ka.no  a  rencontré  une  indépendance  analogue  dans  les  oscillations  Ioniques  des 
deux  oreillettes  du  cœur  de  la  tortue. 

DoGiEi.  (lue.  cil.)  a  étudié  la  contraction  cardiaque  chez  le  Pectcn  maximus.  "  La 
contraction  des  oreillettes,  dit-il,  est  suivie  de  la  contraction  du  ventricule.  On  en 
conipte  parfois  jusqu'à  cinquante  par  minute.  Lorsqu'on  ouvre  les  écailles,  le  cœur 
apparaît  immobile  au  premier  abord;  ce  n'est  qu'au  bout  d'un  certain  temps  que  les 
contractions  se  produisent,  se  suivant  toujours  pins  rapidement  :  une  forte  contraction 
du  muscle  adducteur  arrête  de  nouveau  les  contractions  cardiaques  en  diastole  (inhibi- 
tion rélle.xe?)  Cet  arrêt  du  cu'ur  eu  diastole  se  reproduit  également  chaque  fois  que  l'on 
excite  les  oreillettes  par  un  courant  induit.  L'excitation  du  ventricule  par  un  courant 
induit  de  puissance  égale  amène  un  arrêt  du  cœur  en  systole. 

<i  Si  l'on  excite  par  un  courant  d'induction  le  ganglion  branchial,  qui  chez  VApli/sie 
est  voisin  du  cœur,  il  se  produit  une  accélération  des  contractions  cardiaques;  un  cou- 
rant d'induction  de  môine  intensité  appliqué  aux  oreillettes  a  comme  conséquence 
l'arrêt  du  cœur  en  diastole.  » 

Relativement  à  ces  expériences  de  Dogiel,  Fo.ster  et  Dew  Smith  (Ioc.  cil.)  observent 
que,  quoique  les  recherches  expérimentales  de  Dogiel  au  cours  desquelles  des  effets 
d'arrêts  se  produisirent,  soient  insuffisantes  pour  nous  permettre  une  opinion  définitive, 
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il  nous  semble  toutefois  que  les  effets  d'arrêt  observés  par  lui  ne  sont  pas  de  nature 
nerveuse,  mais,  si  nous  osons  nous  exprimer  ainsi,  de  nature  hydraulique. 

Les  différences  également  observées  par  Dogiel  en  provoquant  l'inhibition  ne  néces- 
sitent aucunement  un  mécanisme  nerveux  spécial,  puisque  Poster  et  Dew  Smith  avaient 
déjà  démontré  que  l'inhibition  des  oreillettes  exige  un  courant  moins  fort  que  l'inhibi- 
tion des  ventricules. 

ScHOENLEi.N  (Uebev  das  Herz  von  Aplyùa  Umacina.  Z.  B.,  xxx,  1894,  187)  a  e'tudié  le 
cœur  de  VAplysia  Umacina,  un  Gastéropode  marin  pleuro-branchial,  commun  dans  les 
eaux  du  golfe  de  Naples.  La  forme  du  cœur  rempli  de  sang  est  celle  de  l'estomac  d'un 
chien.  Des  filets  nerveux  partent  du  collier  œsophagien,  se  rattachent  à  une  paire  de 
ganglions  viscéraux  desquels  des  rameaux  se  dirigent  vers  les  artères  branchiales;  il  ne 
parait  pas  qu'il  existe  de  rapports  plus  étroits  entre  ces  nerfs  et  le  cœur.  Pourtant 
l'électrisation  des  faisceaux  branchiaux  provoque  des  contractions  ventriculaires. 

Si  le  cœur  est  tenu  immergé  dans  le  sang  du  même  animal,  ou  dans  une  chambre 
humide,  en  présence  d'oxygène,  il  continue  à  se  contracter  pendant  trois,  cinq,  sept 
jours;  il  a  une  résistance  extraordinaire  aux  poisons,  au  courant  électrique  et  aux 
actions  mécaniques  de  tout  genre,  car,  après  être  resté  en  repos  pendant  quelque 
temps,  à  la  suite  d'excitations  anormales  il  recommence  toujours  à  battre. 

Relativement  au  nombre  des  contractions  du  ca^ur  séparé  de  l'organisme,  l'auteur  dit 
que  les  conditions  d'une  expérience  myographique,  aux  points  de  vue  de  la  température 
et  du  poids,  ont  la  plus  grande  influence  sur  le  nombre  des  contractions;  il  est  impos- 
sible pour  cette  raison  d'indiquer  une  moyenne  de  pulsations  normale.  A  la  tempéra- 
ture de  12  à  l.ï",  huit  contractions  par  minute  peuvent  être  considérées  comme  fré- 
quentes, et  trois  contractions  en  deux  minutes  comme  extrêmement  rares. 

Pour  provoquer  de  fréquentes  contractions  dans  un  cœur  qui  bat  très  lentement  ou 
qui  se  trouve  en  repos  complet,  on  se  sert  avec  avantage  du  réchauffement,  de  l'aug- 
mentation de  tension  et  de  la  létanisation  prolongée  pendant  quelques  minutes. 

L'ne  grande  élévation  de  température  produit  une  telle  [fréquence  de  contraction  que 
les  relâchements  deviennent  incomplets,  les  points  inférieurs  de  la  courbe  se  trouvant 
sur  une  ligne  ascendante.  La  contraction  devient  souvent  de  plus  en  plus  haute 
qu'auparavant,  de  sorte  que  l'ensemble  de  la  courbe  monte.  La  hauteur  de  chaque  con- 
traction peut  cependant  diminuer  ou  rester  égale,  tandis  qu'elle  croit  rarement.  La  gran- 
deur du  raccourcissement  tonique  dépasse  celle  des  contractions  qui  se  sont  produites  à 
la  température  normale.  Cependant  la  durée  de  la  contraction  diminue  assez  rapidement, 
tandis  que  la  rapidité  de  l'ascension  et  de  la  descente  de  la  courbe  augmente. 

En  continuant  réchauffement,  il  y  aura  d'abord  diminution  de  la  tonicité,  puisque 
le  relâchement  dépasse  la  rétraction.  Celle-ci  diminue,  en  môme  temps  que  les  contrac- 
tions isolées  deviennent  plus  faibles.  Au  delà  de  44°  à  45°,  on  observe  des  symptômes  de 
rigidité,  tandis  que  l'irritabilité  subsiste  encore  dans  le  muscle  cardiaque;  la  rigidité  est 
complète  à  50».  A  32  et  33°  survient  l'arrêt  du  cœur. 

Le  poids  propre  du  cœur  ne  peut  pas  tendre  l'organe  suspendu  au  myographe  assez 
pour  le  faire  battre  pendant  longtemps.  Mais  il  suffit  du  poids  du  levier  ou  de  l'addition 
d'une  charge  mi'n>e  très  petite  pour  obtenir  des  contractions  fortes  et  durables.  Si  l'on 
tient  compte  du  nombre  des  contractions  par  minute  à  mesure  qu'on  charge  davantage 
le  cœur,  on  observe  qu'à  chaque  augmentation  de  poids  il  se  produit,  jusqu'à  une  cer- 
taine limite  maximum,  une  augmentation  des  contractions.  Le  poids  le  plus  fort  que 
puisse  supporter  le  cœur  d'Aplysie  pendant  quelques  minutes  est  d'environ  cinq  grammes. 
La  hauteur  de  contraction  est  sensiblement  diminuée  à  ce  moment,  et  des  irrégularités 
dans  la  série  de  contractions  et  dans  leur  hauteur  indiquent  que  le  cœur  est  arrivé  à  la 
dernière  limite  de  sa  puissance. 

Au  cours  de  ses  expériences,  Schoenlein  a  calculé  le  travail  accompli  par  le  cirur, 
ainsi  que  le  rapport  entre  le  poids  et  le  travail  accompli  par  le  cœur  dans  l'unité  de 
timps.  Le  résultat  obtenu  par  lui  est  que  la  totalité  de  l'augmentation  du  travail,  pen- 
dant une  période  donnée,  n'est  pas  attribuable  uniquement  à  l'accroissement  numérique 
des  contractions,  mais  qu'ici,  de  même  que  pour  le  muscle  strié,  le  produit  de  la  hau- 
teur de  contraction  par  le  poids  augmente  avec  le  poids.  La  hauteur  de  contraction  ne 
d.minue  pourtant  pas  en  raison  inverse  du  poids,  mais  plus  lentement.  De  plus,  les 
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limites  des  poids  qui,  dans  les  contractions  isolées,  font  croître  la  fréquence  et  le  travail, 
se  trouvent  à  peu  près  dans  la  même  région.  » 

Le  cœur  d'Aplysie  se  comporte  de  la  manière  suivante  vis  à  vis  du  courant  constant  : 

«  La  clôture  des  courants  très  faibles  produit  une  contraction  se  manifestant  distinc- 
tement au  pôle  négatif.  Un  courant  plus  fort  produit  une  contraction  permanente  au 
pôle  négatif,  et  une  sorte  de  gonflement  à  l'endroit  du  muscle  où  pénètre  le  courant... 
L'ouverture  du  courant  produit,  en  même  temps  qu'un  relâchement  au  pôle  négatif,  une 
plus  faible  onde  de  contraction  qui  part  du  pôle  positif  pour  se  continuer  dans  le  muscle.  » 

La  période  d'excitation  latente  et  la  durée  des  contractions  sont  très  variables.  La 
première  peut  atteindre  en  certains  cas  1  seconde  et  demie,  même  lorsque  la  période 
réfractaire  n'iutervient  pas  pour  compliquer  le  phénomène. 

Le  cœur  d'Aplijsie  est  peu  excitable,  même  par  des  courant  induits  d'une  certaine 
intensité.  Si  l'on  excite  le  cœur  directement  avec  un  courant  induit  rapidement  inter- 
rompu, il  peut  arriver  que  le  cœur  se  contracte  lentement,  plus  lentement  que  dans  les 
contractions  ordinaires,  ou  bien  que,  au  lieu  d'une  contraction  normale,  il  se  produise 
une  série  de  contractions  rapides  dans  les  intervalles  desquelles  le  cœur  ne  se  relâche 
pas  entièrement.  La  dernière  contraction  du  cœur  est  suivie  d'un  relâchement  complet, 
malgré  la  tétanisation,  ou  bien  il  conserve  pendant  quelque  temps  encore  une  faible  toni- 
cité. 

De  même  que  Foster  et  Dew-Siiith,  Scbônlein  a  pu  constater  un  effet  inhibitoire  du 
courant  électrique  directement  appliqué  au  muscle  cardiaque.  Rappelons  ici  que  Foster 
[JJeber  cincn  besonderen  Fall  von  Hcmmungsunrkunr/ .  A.  P.,  v,  1872,  191)  avait  aussi  observé 
que  le  cœur  de  l'Anodonte,  isob'  de  l'organisme  et  stimulé  par  un  faible  courant  induit, 
s'arrête  en  diastole  pour  recommencer  à  se  contracter,  aussitôt  que  cesse  l'excitation.  En 
augmentant  la  force  du  couiant,  on  obtient  d'abord  des  mouvements  vermiculaires,  et  en 
l'augmentant  encore  davantage,  on  obtient  une  série  de  contractions  assez  rapides  et  irré- 
gulières, ou  un  tétanos  complet. 

ScHôNLEiN  a  donc  observé  que  des  excitations  de  degrés  divers  n'augmentent  tout 
d'abord  que  la  tonicité,  sans  provoquer  de  contractions,  et  sans  que  le  ca'ur  continue  à 
battre,  même  s'il  y  avait  alors  des  contractions. 

Cela  se  rapporte  évidemment  à  un  phénomène  d'inhibilion  produit  par  l'action  directe 
du  courant  électrique.  11  est  surprenant  que  Schunlein  paraisse  ignorer  les  observations 
analogues  faites  par  Foster  et  Dew-Smith,  de  même  que  ceux-ci  ne  rappellent  pas  les 
observations  précédentes  de  Foster. 

Une  différence  importante,  dans  la  manière  de  se  comporter  du  cœur  de  grenouille, 
consiste  en  ce  que  les  contractions  provoquées  par  un  très  fort  courant  peuvent  être 
plus  hautes  qu'une  contraction  normale.  Il  s'ensuit  qu'une  contraction  peut  se  produire, 
qui  est  plus  considérable  qu'une  contraction  normale,  pendant  presque  toute  la  systole, 
à  l'exception  d'un  très  court  espace  de  temps  durant  la  systole  et  après  la  systole. 

Relativement  à  l'irritabilité  du  muscle  pendant  les  phases  diverses  de  la  révolution 
cardiaciue,  .Scbônlein  a  pu  établir  que,  plus  on  se  rapproche  de  la  systole  précédente,  et 
plus  l'intervalle  est  diminué,  plus  il  est  difficile  de  provoquer  une  contraction  artili- 
cielle. 

Les  excitations  qui  produiraient  encore  une  systole  pendant  le  dernier  quart  d'un 
intervalle  n'agissent  plus  pendant  le  premier  quart;  et  plus  l'excitation  se  rapproche 
du  moment  où  finit  la  systole,  plus  il  faut,  pour  provoquer  une  extra-systole,  des  cou- 
rants puissants.  Utie  excitation  maximum  ne  suffit  pas,  si  elle  survient  au  milieu  de  la  sys- 
tole, à  la  condition  toutefois  qu'elle  ne  se  prolonge  pas  et  n'empiète  pas  trop  sur  la 
période  inter-systolique. 

Il  ressort  de  cela  que  la  période  réfractaire  du  cœur  de  ces  animaux  est  relativement 
longue  et  que  cet  organe  se  reconstitue  lentement  après  avoir  accompli  une  contraction. 

Relativement  à  la  nature  de  la  rythmicité  des  mouvements  cardiaques,  Schoxlein 
s'exprime  assez  nettenienl  ainsi  : 

<(  Le  manque  de  cellules  ganglionnaires  nous  amène  à  la  conclusion  que  la  tendance 
du  ventricule  de  l'Aplysie  à  répondre  à  des  excitations  constantes  par  des  contractions 
rythmiques,  ne  réside  pas  dans  la  nature  de  son  innervation,  mais  dépend  de  son  orga- 
nisation même.  » 
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Céphalopodes.  —  Ce  qui  caractérise  le  système  circulatoire  des  Céphalopodes,  c'est, 
outre  son  degré  supérieur  de  développement,  l'existence  de  deux  cœurs  branchiaux  inter- 
posés entre  le  cœur  aortique  unique  et  bion  différenciés,  et  les  organes  respiratoires.  Le 
ventricule  (renfermé  dans  un  sac  péricardique)  forme,  comme  d'ordinaire,  la  partie  prin- 
cipale du  cœur.  Les  deu.x  veines  branchiales,  à  l'état  frais,  sont  dilatées  en  forme  de 
deux  entonnoirs,  et  chez  l'animal  vivant  leurs  parois,  garnies  de  fibres  musculaires,  se 
contractent  fréquemment  pour  envoyer  le  sang  dans  le  ventricule.  Ce  sont,  par  consé- 
quent, des  oreillettes;  mais,  en  général,  ils  sont  peu  développés  et  affectent  la  forme  de 
gros  vaisseaux  (Milne-Edwards,  Ioc.  cit.,  m,  164). 

Dans  le  Nautilus,  la  Sepia,  VOctopm,  l'Aryonaula,  etc.,  il  se  présente  de  légères  modi- 
fications dans  la  forme  et  dans  la  disposition  générale  du  centre  circulatoire. 

Les  parties  qu'on  est  convenu  d'appeler  les  cœurs  branchiaux  sont  considérées,  con- 
trairement à  ce  que  l'on  supposait  d'abord,  comme  des  organes  accessoires  de  circula- 
tion, leur  structure  délicate  démontrant  qu'ils  sont  en  réalité  des  organes  glandulaires 
(Ransom). 

Des  recherches  de  Ransou  [On  ihe  cardiac  rijthm  of  invertebrata.  J.  P.,  v,  188o,  261), 
il  résulte  que  les  oreillettes  sont  constituées  principalement  de  tissu  connectif  avec  de 
rares  cellules  musculaires  (lisses),  de  même  que  les  autres  vaisseaux  qui  vont  au  cœur  ou 
en  partent;  ce  qui  démontre  encore  l'origine  vasculaire  des  ampoules  auriculaires.  La 
région  de  passage  entre  les  oreillettes  et  le  ventricule  a  été  étudiée  microscopiquement 
par  Ransom  avec  un  soin  particulier,  et  l'intérêt  qu'elle  présente  exige  que  nous  rappel- 
lions  les  observations  histologiques  correspondantes  :  <i  Les  fibres  de  l'oreillette,  dont  la 
direction  générale  est  vers  le  ventricule,  ne  paraissent  pas  former  un  anneau  musculaire 
aussi  complet  que  chez  les  amphibiens  et  chez  les  reptiles,  mais  diminuent  en  nombre 
dans  le  voisinage  immédiat  du  ventricule  et  semblent  s'arrêter  généralement  avant  de 
l'atteindre.  Quelques-unes  semblent  se  continuer  dans  la  masse  ventriculaire,  mais  l'an- 
neau qui  unit  l'oreillette  au  ventricule  consiste  surtout  en  tissu  connectif  de  structure 
plus  molle  que  l'oreillette  ou  le  ventricule. 

«  Ces  fibres  auriculaires,  qui  s'étendent  jusqu'au  ventricule, paraissent  arriver  àlabase  des 
valvules;  mais  il  est  difficile  de  se  former  une  opinion  sur  les  points  où  elles  arrivent,  à 
cause  de  leur  structure.  On  n'observe  pas  de  changement  dans  les  caractéristiques  his- 
tologiques du  muscle  [auriculaire  à  son  point  de  jonction  avec  le  ventricule,  ainsi  que 
cela  a  été  décrit  chez  la  grenouille;  mais  les  fibres  ventriculaires  forment  un  contraste 
frappant  et  soudain  avec  celles  de  l'oreillelle,  et  plus  encore  avec  le  tissu  connectif  au 
point  de  jonction.  » 

Les  caractères  histologiques  des  cellules  musculaires  du  ventricule  sont  les  suivants  : 
«  Les  fibres  ventriculaires  sont  de  forme  oblongue,  en  fuseaux  allongés,  mais  elles  sont 
plus  courtes  et  plus  grosses  que  celles  de  l'oreillette;  de  même  que  les  autres  fibres,  elles 
sont  dépourvues  de  sarcolemme.  Elles  ressemblent  à  la  cellule  musculaire  ordinaire  des 
vertébrés,  mais  elles  possèdent  en  plus  une  striation  fine,  transversale  et  régulière, 
pareille  à  celle  du  cœur  branchial,  dont  les  fibres  sont  semblables.  Des  recherches  atten- 
tives indi([uent  également  dans  ces  fibres  un  filon  granuleux  central  d'une  nature  diffé- 
rente de  celle  de  la  zone  intérieure  (sarcoplasme,  cordon  protoplasmique  de  Ranvier). 

Tout  le  système  cardiaque  est  innervé  par  deux  troncs  nerveux  descendant  des  gan- 
glions pleuraux,  analogues  aux  nerfs  vagues  des  vertébrés.  Le  long  de  ces  nerfs  se  trouve 
un  premier  ganglion  cardiaque  en  correspondance  des  oreillettes,  duquel  parlent  des 
rameaux  qui  vont  aux  oreillettes  et  au  ventricule,  et  un  rameau  pour  le  cœur  bianchial 
sur  lequel  se  trouve  le  deuxième  ganglion  cardiaque :\e  tronc  principal  continue  jusqu'aux 
branchies  où  l'on  voit  le  ganglion  branchial.  Le  cœur,  de  même  que  chez  les  vertébrés, 
est  innervé  par  le  système  nerveux  central  et  est  pourvu  de  ganglions  périphériques 
situés  sur  sa  surface  externe.  Contrairement  à  l'opinion  exprimée  par  Fiiederico,  il  n'existe 
pas  de  nerfs  accélérateurs.  En  dehors  des  cellules  contenues  dans  les  ganglions  indiqués 
ci-dessus,  je  n'ai  pu  trouver  nulle  part,  dit  Ransou,  de  cellules  ganglionnaires  dans  la 
substance  de  l'organe  se  contractant  rythmiquement.  Les  nombreuses  recherches  histo- 
logiques de  ViGNAL  sur  le  système  nerveux  des  invertébrés  ont  donné  le  même  résultat 
[Arch.  de  Zool.  expérimentale,  {%),  i,  1883,  n"»  2-3). 

Voici  comment,  selon  les  observations  concordantes  de  Ehedericq  et  de  Ransom,  se  pré- 
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sente  le  rythme  normal  dans  un  cœur  d'Oclopus  vulg.  :  «  Une  onde  contractile  apparais- 
sant dans  la  veine  cave  parcourt  ce  vaisseau  et  s'annonce  sur  la  veine  rénale  par  une 
contraction  de  la  glande  qui  la  recouvre.  Les  cœurs  branchiaux  se  contractent  aussitôt 
après,  puis  il  se  produit  une  pause.  Les  vaisseaux  branchiaux  elft'rents  qui  se  rejoignent 
pour  former  les  oreillettes  présentent  ensuite  des  contractions  péristaltiques  qui  forment 
une  onde  unique  se  dirigeant  le  long  de  chaque  oreillette.  L'oreillette  ayant  expulsé 
tout  le  sang  qu'elle  contenait,  le  ventricule  se  contracte  immédiatement  et  avec  force.  Le 
degré  de  rapidité  avec  lequel  ces  contractions  se  produisaient  variait,  selon  mes  observa- 
tions, chez  différents  animaux,  d'après  leur  état  de  vigueur  ou  d'épuisement,  de  36  à  20 
par  minute  ;  35  par  minute  serait  environ  la  moyenne. 

Des  observations  faciles  à  répéter,  faites  par  Fredericq  et  confirmées  par  Ransom, 
sont  que  :  le  cœur  séparé  des  ganglions  pleuraux  ne  suspend  pas  ses  mouvements;  une 
partie  de  la  veine  rénale,  sectionnée  ou  isolée  au  moyen  d  une  ligature,  continue  encore  à 
battre  rythmiquement;  et  un  poulpe  mis  hors  de  l'eau  présente  toujours,  quoique 
immobile,  des  battements  cardiaques. 

L'effet  de  la  diminution  de  la  pression  sanguine  par  suite  de  saignée  est  remar- 
quable :  «  Le  ventricule  à  moitié  relâché  ne  produit  que  peu  de  contractions  à  de  longs 
intervalles  et  présente  un  rythme  très  affaibli,  apparemment  par  l'absence  de  distension  de 
ses  cavités.  Les  veines  rénales  et  les  artères  branchiales  souffrent  moins  et  sont  animées 
alors  d'un  rythme  lent,  mais  assez  régulier,  quelquefois  plus  rapide  que  celui  du  ventri- 
cule. »  Des  effets  analogues  s'observent  si  l'on  fait  la  section  d'un  gros  vaisseau  sanguin, 
sans  que  pour  cela  il  survienne  des  troubles  dans  la  respiration.  En  sorte  (jue  Ransom 
conclut  qu'un  certain  degré  de  pression  interne  est  essentiel  au  maintien  du  rythme 
propre  et  que  le  ventricule  est  plus  sensible  aux  changements  de  cette  pression  que  la 
partie  veineuse  du  système.  » 

Des  recherches  physiologiques  et  histologiques,  exactes  et  minutieuses,  ont  amené 
Ransom  à  affirmer  nettement  que  le  pouvoir  de  conirailion  rythmique  réside  dans  la 
cellule  musculaire  lisse  ou  striée  de  la  veine  rénale  et  du  cœur  branchial  de  l'appareil 
cardiaque,  et  que  ce  pouvoir  est  absolument  indépendant  de  la  fonction  nerveuse,  soit 
des  centres  lointains,  soit  des  ganglions  situés  sur  les  parois  contractiles. 

Ce  pouvoir  automatique  de  contraction  apparaît  moins  évident  dans  les  oreillettes  et 
moins  encore  dans  le  ventricule,  uniquement  parce  que  la  fonction  motrice  de  ces  segments 
est  plus  intimement  liée  à  la  pression  intra-cardiaque ;  mais  elle  est  toujours  indépen- 
dante de  la  fonction  nerveuse. 

Il  nous  semble  que  ce  fait  de  la  dépendance  des  mouvements  du  muscle  cardiaque 
de  la  pression  ou  tension  exercée  sur  lui  d'une  manière  quelconque,  a  été  peu  pris  en 
considération  dans  l'interprétation  de  quelques  phénomènes  concernant  la  motricité  ou 
l'aulomaticité  des  divers  segments  du  cœur  des  vertébrés.  Nous  voulons  dire  que  ce  n'est 
pas  parce  que  le  venlricule  isolé,  dans  le  cœur  des  animaux  supérieurs,  se  montre  privé 
de  mouvements  automatiques,  que  ses  contractions  sont  déterminées  par  les  appareils 
nerveux;  il  est  très  probable  que  chez  les  animaux  supérieurs  également  une  certaine 
pression  intra-ventriculaire  puisse  provoquer  des  contractions  rythmiques  semblables  à 
celles  que  présentent,   indépendamment  aussi  de  la  pression,  les  sinus  veineux. 

Ransom  a  pu  se  convaincre  que  les  quatre  segments  (oreillette,  ventricule,  veine  rénale 
et  cœur  branchial)  de  l'appareil  cardiaque  des  Mollusques  sont  physiologiquement 
indépendanis  l'un  de  l'autre,  confirmant  ainsi  les  vues  de  Foster  et  de  Dew-Smith  ;  ils  ne 
se  contractent  pas  successivement,  parce  que,  comme  dans  le  cœur  des  vertébrés,  une 
onde  de  contraction  surgit  rythmiquement  dans  un  des  segments  et  passe  par  les  autres 
avec  une  rapidité  déterminée,  mais  c'est  la  pression  exercée  par  le  liquide  poussé  par 
un  segment  dans  l'autre  qui  constitue  l'excitant  à  leur  contraction.  La  raison  de  ce  fait  se 
trouve,  selon  Ransom,  dans  la  signification  morphologique  de  ces  segments,  qui  ne  sont 
pas  homologues  aux  segments,  physiologiquement  analogues,  du  cœur  des  vertébrés. 
Ce  fait  nous  semble  assez  important.  Aussi  croyons-nous  utile  de  rapporter  les  paroles 
mêmes  de  l'auteur  :  «  Tandis  que  les  oreillettes  et  le  ventricule  des  vertébrés  ne  sont  que 
des  différenciations  d'un  tube  musculaire  originairement  uniforme,  les  relations  entre 
les  oreillettes  et  le  ventricule  sont  entièrement  différentes  chez  les  Mollusques.  Dans  les 
espèces  les  plus  simples  {Lamellibranches),  le  ventricule  consiste  en  un  tube  droit,  pourvu 
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de  chaque  côté  d'un  orifice  sur  les  bords  duquel  une  oreillette  en  forme  d'entonnoir  fait 
saillie.  La  transition  entre  ce  degré  de  dévelopiiement  et  la  fente  simplement  valvulaire 
des  cœurs  des  Arthropodes  est  des  plus  faibles,  et  il  y  a  toute  probabilité  (faute  de  con- 
naissance plus  exacte  sur  ce  sujet),  que  ces  oreillettes  sont  simplement  des  appareils 
annexés  à  ces  fentes  primitives,  pour  diriger  le  sang  vers  le  ventricule.  » 

La  relation  que  nous  avons'mentionnée  déjà  plusieurs  fois  entre  les  développements 
phylogénétique  et  ontogénétique  de  l'appareil  cardiaque  doit  donc  être  envisagée  dans 
un  sens  très  large  et  pour  les  faits  fondamentaux  de  la  structure  et  de  la  fonction  du 
cœur.  Ce  serait  une  grave  erreur  que  de  vouloir  prétendre  indiquer  à  quelle  région  du 
cœur  d'un  vertébré  correspond  le  segment  contractile  d'un  Arthropode,  dont  la  circula- 
tion est  encore  en  grande  partie  lacunaire.  Le  segment  qui,  dans  le  cœur  d'un  Mol- 
lusque, correspond  fonctionnellement  à  l'oreillette  d'un  ca'ur  de  grenouille,  ne  s'est  pas 
développé  aux  dépens  d'un  segment  du  même  tube  cardiaque  duquel  s'est  développé  le 
ventricule,  mais  il  représente,  probablement,  ainsi  que  le  pense  Ransom,  un  organe  sura- 
jouté, appartenant  au  système  veineux,  qui,  dans  les  Mollusques,  s'est  développé  en  der- 
nier lieu,  provenant  du  système  afférent  lacunaire  des  animaux  inférieurs. 

D'autant  plus  merveilleuse  est  pourtant,  dans  ces  cœurs  constitués  par  des  segments 
indépendants  et  automatiques,  quoique  hislologiquement  connexes  entre  eux,  l'harmonie 
de  leur  fonction,  malgré  l'absence  d'un  appareil  nerveux  régulateur. 

Et,  si  l'on  peut  démontrer  que  l'appareil  cardiaque  si  complexe  d'un  Mollusque  fonc- 
tionne aussi  régulièrement,  sans  le  gouvernement  nerveux,  peut-on  trouver  surprenant 
que  puisse  fonctionner  de  la  même  manière  le  cœur  d'un  vertébré  qui,  non  seulement 
possède  une  unité  de  développement  embryologique,  mais  encore  dans  lequel  les  divers 
segments  dépendent  énormément  plus  de  l'unique  segment  automatique,  eu  présentant 
encore  une  admirable  unité  de  fonction? 

En  effet,  les  recherches  faites  par  Hansom  sur  la  fonction  des  nerfs  du  cœur  de  YOcto- 
pus  l'ont  amené  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Que,  contrairement  à  l'opinion  peu  fondée  de  Fredericq,  il  n'existe  pas  de  nerfs 
accélérateurs,  les  effets  observés  étant  dus  uniquement  à  l'excitation  électrique  directe 
de  la  veine  cave  ; 

2°  Que  le  nerf  viscéral  amène  l'inhibition  du  ventricule  et  de  l'oreillette  du  môme  côté, 
mais  produit  un  effet  opposé  de  contraction  dans  le  cœur  branchial  et  les  branchies  de 
ce  côté  ; 

3°  Que  la  première  contraction  qui  se  présente  après  cessation  de  l'excitation  du  nerf 
viscéral  est  renversée,  c'est-à-dire  qu'elle  commence  dans  le  ventricule,  au  lieu  de  partir 
de  l'extrémité  veineuse  du  cœur; 

4°  Que  l'excitation  du  nerf  est  suivie  d'une  augmentation  considérable  dans  la  force  et 
la  rapidité  des  contractions  comparées  à  celles  qui  précédent  l'excitation,  fait  qui  démontre 
avec  évidence  que  le  nerf  viscéral  a  une  action  inhibitoire  trophique  sur  le  ventricule  et 
l'oreillette,  et  qu'il  agit  comme  un  nerf  moteur  sur  les  cœurs  branchiaux  et  les  bran- 
chies. L'analogie  entre  ce  nerf  et  les  rameaux  cardiaques  du  nerf  vague  des  vertébrés 
est  par  conséquent  ainsi  démontrée. 

3°  Que,  finalement,  le  système  nerveux  cardiaque,  chez  l'Octopus,  a  certainement  de 
l'importance  dans  le  mécanisme  de  coordination  des  mouvements  des  divers  segments 
cardiaques,  ou  mieux  en  coordonnant  les  segments  secondaires  à  la  fonction  motrice  du 
ventricule,  nommé  par  Ransom  l'organe  central  et  primitif  de  l'appareil  cardiaque.  Cette 
coordination  se  fait  principalement  au  moyen  d'une  série  de  réflexes  dont  les  voies  se 
trouveraient  surtout  dans  le  nerf  qui  va  du  premier  au  deuxième  ganglion  cardiaque, 
après  la  section  duquel  le  rythme  normal  est  complètement  renversé. 

Ransom  passe  ensuite  à  l'étude  de  l'action  du  courant  électrique,  appliqué,  1°  sur  le 
nerf  viscéral,  ou  2°  directement  sur  les  divers  segments  du  cœur. 

1.  Relativement  à  la  veine  rénale,  le  courant  interrompu  a  toujours  été  excitateur  du 
rythme  et  n'a  jamais  produit  d'inhibition.  En  augmentant  la  force  du  courant,  on  obtient 
d'abord  un  rythme  rapide,  oscillant,  et  finalement  les  veines  demeurent  convulsivement 
contractées,  ne  produisant  que  rarement  et  irrégulièrement  une  contraction  spasmodique. 

Le  cu'ur  branchial  se  comporte  à  peu  près  de  la  même  manière. 

L'action  inhibitrice  du  courant  électrique  sur  le  ventricule  est  évidente.  «  Les  cou- 
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tractions  uniformes  du  rythme  veutriculaire  cessent  presque  complètement  au  moment  où 
le  courant  interrompu  excite  ce  nerf;  une  période  diastolique  accompagne  l'excitation  ; 
mais  le  ryllinie  reprend  aussitôt  i{ae  le  courant  est  interrompu.  »  Le  fait  que  le  début 
de  l'inhibition  varie  selon  la  phase  de  la  révolution  cardiaque  dans  laquelle  se  trouve 
le  coîur  est  très  intéressant.  «  Lorsque  le  courant  agit  sur  le  nerf  pendant  le  processus 
d'une  contraction,  cette  contraction  se  produit  toujours,  et  généralement  avec  sa  force 
entière  ;  mais,  si  le  cœur  est  relâché  ou  sur  le  point  d'entrer  en  diastole,  il  se  produit 
immédiatement  un  arrêt,  et  sans  aucune  contraction  intermédiaire.  Si  la  phase  diasto- 
lique est  presque  terminée,  et  si  la  contraction  est  sur  le  point  de  commencer,  celle-ci 
sera  généralement  de  grandeur  réduite.  iMais,  quelle  que  soit  la  phase  du  cycle  car- 
diaque pondant  laquelle  l'excitation  est  applitiuée,  il  ne  se  produit  jamais  d'intervalle 
plus  grand  iju'unc  contraction  avant  qu'il  n'y  ait  arrêt  du  cœur,  u 

Comme  on  le  voit,  il  existe  donc  aussi  une  sorte  de  période  réfractaire,  même  vis- 
à-vis  de  l'action  d'un  nerf  inhibitoire.  La  réaction  du  ventricule  succédant  à  l'excita- 
tion du  nerf  viscéral,  n'est  pas  substantiellement  différente  de  celle  d'un  cœur  de  gre- 
nouille après  l'excitation  du  nerf  vague;  tout  démontre,  en  somme,  qu'ici  également 
des  changements  trophiques  ont  accompagné  l'action  inhibitoire;  et  il  n'est  pas  douteux 
que  dans  l'interprétation  des  faits  observés  l'auteur  a  suivi  les  traces  de  Gaskell. 

2.  Aussi  l'application  de  courants  interrompus  d'une  certaine  intensité  appliqués  au 
ventricule  de  VOctopn^  produit-elle  un  arrêt  diastolique  pareil  à  celui  que  produit  une 
action  nerveuse.  Contrairement  à  Fostf.r  et  Dew-Smith,  Ran'sou  est  d'avis  que  l'inhibi- 
tion consécutive  à  l'excitalion  directe  du  ventricule  par  des  courants  interrompus  n'est 
pas  (lue  à  une  action  particulière  du  courant  sur  le  muscle,  mais  à  l'excitation  des  fibres 
inhibito-trophiques  du  nerf  viscéral  qui  le  parcourt.  Certainement  l'auteur  peut  avoir 
raison  de  croire  que  cela  arrive  dans  son  cas,  comme  chez  tous  les  autres  animaux  dans 
lesquels  l'existence  d'un  nerf  inhibiteur  est  démontrée;  mais  dans  les  cas  où  ces  fibres 
inhibitrices  n'existent  pas  (comme  dans  V Hélix,  Foster  et  Dew  Smith)  ou  au  moins  n'ont 
pas  encore  été  mises  en  évidence,  une  telle  affirmation  serait  mal  justifiée.  Foster  et 
De\v-Smitii  ont  d'ailleurs  cherché  théoriquement  à  démontrer  la  possibilité  d'une  action 
inliibitrice  directe  des  excitations  électriques  sur  la  substance  musculaire  du  co'ur.  De 
toutes  façons,  il  est  probable  que  les  invertébrés  ne  se  comportent  pas  à  cet  égard  comme 
les  vertébrés. 

Nous  trouvons  inutile  de  continuer  à  citer  en  détail  les  autres  expériences  faites  par 
Ransom  au  moyen  de  la  stimulation  électrique,  ainsi  que  les  recherches  faites  sur  d'autres 
Mollusques.  Il  n'a,  en  général,  fait  que  confirmer  les  résultats  obtenus  précédemment 
par  d'autres  observateurs  (Foster,  Dew-Smitu,  Biederman.n,  etc.).  Il  suffira  de  rapporter 
les  conclusions  réunies  par  l'auteur  lui-même  à  la  lin  de  son  remarquable  travail,  dans 
lesquelles  ses  observations  originales  sont  indiquées  assez  clairement. 

Dans  les  Céphalopodes,  comme  dans  les  autres  Mollusques  (Hétéropodes,  Opistho- 
branches,  Piilmonés)  et  dans  les  Tuniciers,  les  parois  musculaires  du  cœur  ne  contiennent 
pas  de  cellules  ganglionnaires;  elles  contiennent,  au  contraire,  des  cellules  plasmatiques 
(plasma  cclh)  [ayant  une  forme  et  des  dimensions  telles  qu'elles  simulent  des  cellules 
nerveuses  et  qu'elles  induisent  ainsi  facilement  en  erreur  les  observateurs.  Nous  avons  vu 
comment  Dogiel  et  Luwit  ont  été  victimes  d'erreurs  semblables. 

Chez  tous  les  animaux  observés  par  lui,  Ransom  a  trouvé  comme  règle  générale  que 
le  muscle  cardiaque  a  un  pouvoir  de  contraction  rythmique,  indépendamment  de  toute 
structure  nerveuse. 

Une  observation  absolument  nouvelle  et  qui  bouleverse  la  plus  grande  partie  des 
considérations  théoriques  établies  par  Foster  et  De\v-Smitii  sur  les  phénomènes  d'inhi- 
bition constatés  dans  le  cœur  de  VHclix,  consiste  dans  le  fait  que,  chez  cet  animal,  de 
même  que  chez  VOctopus,  il  existe  également  un  nerf  (unique)  doué  d'une  fonction 
pareille  à  celle  des  nerfs  viscéraux  de  VOctojius,  c'est-à-dire  un  nerf  purement  inhibitoire 
qui  avait  échappé  aux  recherches  de  Foster  et  de  Dew-Smith. 

Dans  VAplysie  également,  il  existe  un  nerf  se  dirigeant  vers  la  région  des  oreillettes; 
Ransom  toutefois  ne  put  en  définir  la  fonction.  Cbez  les  Ptcropodcs  et  les  Tunicitrs,  au 
contraire,  aucun  nerf  ne  se  distribue  au  muscle  cardiaque,  et  aucune  inhibition  du  cœur 
ne  peut,  selon  Ransom,  être  provoquée  chez  ces  animaux. 
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Relativement  aux  nerfs  cardiaques  de  VOctopuf:  et  de  VHelix,  voici,  selon  Ransom, 
quelle  en  serait  la  fonction,  n  L'action  de  ces  fibres  paraît  consister  en  ce  qu'elles  chan- 
gent le  processus  moléculaire  qui  se  manifeste  par  des  contractions  rythmiques,  en 
d'autres  processus  qui  empêchent  d'abord  ces  contractions  de  se  produire,  mais  qui 
rendent  l'irritabilité  plus  grande.  Cette  intervention  du  nerf  peut  être  exprimée  en  disant 
qu'il  transforme  dans  le  muscle  la  décharge  de  matière  contractile  en  une  accumula- 
tion de  ces  mêmes  matériaux. 

«  L'inhibition  d'un  cœur  par  l'excitation  directe  avec  un  faible  courant  interrompu 
est,  selon  toute  probabilité,  causée  seulement  par  l'excitation  des  fibres  nerveuses  inhibi- 
trices,  disséminées  à  travers  le  muscle  cardiaque.  Lorsque  ces  nerfs  font  défaut,  le  seul 
résultat  du  courant  interrompu  est  une  simple  accélération.  » 

Très  intéressants  et  supérieurs  à  tout  ce  qui  avait  été  précédemment  obtenu  sont  les 
résultats  de  Ransom  sur  l'action  des  excitations  isolées  de  courants  induits  ou  continus  : 
<<  Le  seul  effet  produit  sur  le  muscle  par  des  chocs  d'induction  uniques  est  de  provoquer 
une  contraction.  Si  la  force  est  suffisante,  ils  agissent  également  pendant  la  systole  et 
la  diastole;  mais,  si  l'énergie  est  insuffisante,  ils  seront  sans  effet  pendant  la  systole.  Cela 
est  dû  à  l'irritabilité  du  muscle  cardiaque,  irritabilité  soumise  à  des  varirations  pério- 
diques, qui  diminuent  pendant  la  systole  et  augmentent  pendant  la  diastole  complète.  » 

«  Lorsqu'une  contraction  cardiaque  naturelle  a  été  augmentée  mécaniquement  ou  pro- 
longée, la  diastole  suivante  est  prolongée  également  :  il  y  a  un  repos  compensateur.  Une 
succession  rapide  de  chocs  d'induction  énergiques  peut  occasionner  une  contraction  téta- 
nique du  cœur.  Un  courant  confinuj'niense  peut  produire  des  contractions  rythmées  pendant 
son  passage  à  travers  un  ventricule  immobile,  les  contractions  provenant  de  la  cathode. 

0  Lorsque  le  courant  est  de  faible  intensité,  une  contraction  se  produit  à  la  cathode, 
et  une  contraction  de  rupture  à  l'anode. 

«  L'inhibition  du  ventricule  en  contraction  peut  être  produite  de  deux  manières  par 
le  courant  continu  : 

«  1°  Par  dépression  de  l'activité  musculaire  à  l'anode  ;  et  elle  est  d'autant  plus  effi- 
cace que  l'anode  se  trouve  à  la  région  du  ventricule  d'où  partent  les  contractions  nor- 
males, c'est-à-dire  près  de  l'oreillette. 

«  2°  Par  excitation  d'un  nerf  inhibitoire  à  la  cathode.  » 

En  dernier  lieu  il  résulte  des  recherches  faites  sur  l'action  des  différents  poisons 
que  l'atropine  et  la  muscarine  n'ont  pas  d'effet  sensible  sur  les  nerfs  iiihibitoires  des 
Mollusques,  et  paraissent  agir  uniquement  sur  les  muscles;  que  le  curare  détruit  la  force 
des  nerfs,  mais  qu'employé  à  hautes  doses  il  semble  exercer  une  action  excitante  sur 
les  muscles. 

Ransom  fait  remarquer  avec  raison  l'uniformité  d'action  des  nerfs  cardiaques  chez 
ces  animaux  inférieurs,  contrairement  à  la  double  action  (inhibition  et  accélération)  des 
nerfs  cardiaques  des  vertébrés;  ce  qui  indique  sans  nul  doute  que  l'innervation  par  un 
nerf  unique  est  phylogénétiquement  d'origine  plus  ancienne. 

La  monographie  de  Fredericq  {Recherches  sur  la  Physiol.  du  Poulpe  commun,  Octopus 
Yulgiiris.  Arch.  de  lool.  expér.,  vu,  1878,  53b  suiv.,)  sur  la  physiologie  du  poulpe  contient 
des  notions  intéressantes  sur  le  cœur. 

Différents  résultats  obtenus  par  Fredericq,  notamment  pour  ce  qui  concerne  l'inner- 
vation cardiaque,  ont  été  déjà  cités  à  propos  des  recherches  de  Ransom;  nous  n'y  revien- 
drons donc  pas. 

Très  intéressant  à  noter  est  le  mode  suivant  lequel  se  développe  la  contraction  car- 
diaque dans  les  différentes  régions  du  cœur  de  ces  animaux.  Les  tubes  péritonéaux  et 
la  veine  cave  se  contractent  d'abord,  puis  la  contraction  vermiculaire  gagne  de  proche 
en  proche  les  deux  branches  de  bifurcation  de  la  veine  cave  garnie  d'appendices  glan- 
dulaires; immédiatement  après  vient  la  contraction  simultanée  des  deux  cœurs  veineux 
situés  à  la  base  des  branchies,  puis  celle  des  deux  vaisseaux  afférents  ou  oreillettes; 
enfin  la  contraction  du  ventricule  artériel  ou  cœur  proprement  dit. 

On  compte  chez  le  poulpe  environ  35  pulsations  par  minute;  et,  comme  la  durée 
totale  des  différentes  phases  successives  d'une  pulsation  est  de  plus  d'un  trente-cinquième 
de  minute,  il  s'ensuit  que  chaque  pulsation  empiète  de  plus  en  plus  sur  ses  voisines. 

La  pression  dans  le  cœur  veineux  est  à  peine  de  7  à  8  centimètres  de  sang,  tandis  que 
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la  pression  produite  par  les  contractions  du  segment  veiitriculaire  peut  atteindre  62  à 
78  centimètres  de  sang  (densité  1047  environ),  avec  des  oscillations  d'environ  1  centi- 
mètre. Mais,  dans  des  poulpes  plus  vigoureux,  la  colonne  sanguine  peut  atteindre  la  hau- 
teur, vraiment  énorme,  de  IOj  centimètres. 

La  quantité  de  sang  que  le  cœur  artériel  envoie  à  chaque  sj'stole  dans  le  système 
artériel  a  été  trouvé,  dans  deux  expériences,  respectivement  égale  à5-2à  3.3  centigrammes. 

Un  fait  de  la  plus  haute  importance  mis  en  lumière  par  Fredebicq  est  que  presque 
tous  les  vaisseaux  artériels  et  veineux  du  poulpe  présentent  des  contractions  ryth- 
miques automatiques,  complètement  indépendantes  du  système  nerveux  central. 

Bien  que  l'étude  de  l'innervation  cardiaque  ail  été  confiée  à  d'autres,  nous  avons  dû, 
malgré  tout,  plusieurs  fois  toucher  à  ce  sujet,  parce  qu'il  est  intimement  connexe  avec 
la  question  fondamentale  de  l'autoniaticité  du  muscle  cardiaque. 

Nous  avons  vu  comment  d'aucuns  admettent  et  d'autres  nient  l'existence  d'appareils 
ganglionnaires  et  de  cellules  nerveuses  isolées  dans  Tintéricur  de  la  trame  musculaire  du 
cœur  des  invertéhn's,  et  comment  la  plupart  des  auteurs  l'ont  dépendre  la  fonction  motrice 
rythn)ique  du  cœur  de  la  fonction  nerveuse. 

-Nous  croyons  utile  d'étudier  de  près  cette  question,  et  de  passer  au  crible  les  affirma- 
tions opposées,  afin  d'en  tirer,  s'il  est  possible,  quelque  conclusion  générale  et  définitive. 
Ceux  qui  n'admettent  pas  la  possibilité  de  l'indépendance  entre  la  fonction  motrice  du 
cœur  et  un  système  nerveux  central  ou  périphérique  (local)  s'appuient  principalement  sur 
un  travail  de  Uogiel,  d'après  lequel  il  existe  certainement,  même  dans  le  cœ'ur  des 
mollusques,  des  éléments  nerveux  gouvernant  l'action  cardiaque.' 

Cet  auteur  (Jean  Dogiel,  Die  Umheln  und  Nerveii  des  Hcrzcns  bei  einigen  Mollusken.  Arch. 
fur  microscop.  AnuUim.,  xiv,  1877,  59)  a  étudié  au  microscope  le  cœur  du  l'eclen  maxi- 
mum, de  VAplijsie,  de  VAnodontc,  de  Salpa  maxima  et  de  VHélix.  Relativement  à  la  mus- 
culature du  cœur,  il  l'a  trouvée  striée  chez  tous  ces  animaux;  mais  pendant  que  les 
lamelles  musculaires  du  cœur  sont  constituées  chez  le  Peclen  d'une  substance  contrac- 
tile, qui  cM  enfermée  dans  un  tube  (sarcolemme?),  on  se  convaincra  plus  aisément, 
chez  les  Salpes,  que  leur  cœur  est  constitué  d'éléments  musculaires,  striés  transversale- 
ment. De  sorte  que  la  musculature  cardiaque  des  Salpes  est  non  seulement  strié-e,  mais 
est  constituée  de  cellules  comme  chez  les  vertébrés  supérieurs  dans  les  premières  phases 
de  développement. 

Les  résultats  obtenus  par  Dogiel  concernant  les  nerfs  du  cœur  de  ces  animaux  sont 
absolument  opposés  à  ceux  de  Poster,  de  Dew-Smith  et  de  Francis  Darwin,  qu'il  ne  cite 
pas.  11  aurait  trouvé,  dans  les  parois  musculaires  des  oreillettes  et  du  ventricule  du  Pecten 
maxintus,  de  VAplysie  et  de  VAnodonte,  des  cellules  nerveuses  apolaires,  dont,  dit-il,  la 
contraction  cardiaque  de  ces  animaux  dépend  très  probablement. 

Or,  à  part  la  question  de  l'existence  de  cellules  apolaires,  en  général,  et  de  la  possi- 
bilité que  des  cellules  apolaires  puissent  gouverner  la  fonction  motrice  d'un  muscle,  il 
paraît  très  probable,  d'après  les  figures  mêmes  publiées  par  Dogiel,  que  les  cellules 
apolaires  trouvées  par  lui  ne  sont  que  de  gros  éléments  connectifs  et  épilhéliaux.  En 
efîet  des  éléments  d'apparence  identique  avaient  été  décrits,  et  bien  interprétés  par 
Fra.ncis  Darwin.  «  Si  la  surface  externe  est  colorée  au  moyen  d'azotate  d'argent,  dit-il, 
on  apercevra  une  mosaïque  de  cellules  polygonales.  Dans  certaines  préparations  cette 
structure  consiste  en  l'étroite  association  de  corpuscules  pyriformes  composant  un  tissu 
conneclif,  dont  les  plus  grandes  extrémités  sont  dirigées  en  dehors  [Loc.  cit.,  o09).  » 
Or,  non  seulement  ces  éléments  superficiels,  mais  encore  les  cellules  connectives 
mêlées  aux  faisceaux  musculaires,  peuvent  avoir  induit  Dogiel  en  erreur.  Voici,  eu 
effet,  la  description  qu'en  a  faite  Darwi.n  :  «  Ces  corpuscules  ont  un  diamètre  d'environ 
0"",000.  Ils  contiennent  un  noyau  enveloppé  d'une  matière  protoplasmique  qui  se  colore 
par  le  chlorure  d'or.  Ils  sont  fréquemment  pyriformes,  et  peuvent  être  observés  faisant 
saillie  sur  le  côté  d'un  faisceau  musculaire  oujenvoyant  de  subtils  processus  qui  vont  se 
distribuer  aux  cellules  musculaires.  » 

LowiT  fut  victime  d'une  semblable  erreur  à  propos  du  bulbe  aortique  du  cœur  de  gre- 
nouille, comme  E.ngelmann  l'a  aisément  démontré  sur  les  prépaiations  mêmes  del.iJwiT. 
Dogiel  a  été  ensuite  plus  heureux  dans  ses  recherches  et  dans  celles  de  ses  élèves  sur  le  ca'ur 
des  vertébrés  inférieurs.  Il  y  a  trouvé  des  cellules  nerveuses,  mais  cette  fois  non  apo/aiVcs. 
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Poster  et  Dbw-Smith  [Arch.  fur  microscop.  Anat.,  xiv,  1877,  3i7)  ajoutent  dans  leur 
réponse  à  la  note  de  Dogiel  :  «  S'il  se  trouvait  dans  le  cœur  de  VHélix  de  véritables 
cellules  nerveuses  qui  puissent  se  comparer  avec  celles  -des  ganglions  de  plus  grande 
dimension,  nous  sommes  certains  qu'elles  n'auraient  pas  échappé  aux  recherches  d'un 
observateur  aussi  méthodique  et  rigoureux  que  l'est  Darwin,  qui,  bien  loin  de  cher- 
cher à  conlirmer  nos  vues,  y  était  plutôt  opposé  pour  des  raisons  d'ordre  général,  v 
Nous  pouvons  donc  conclure  avec  Foster  et  Dew-Smith  que,  dans  le  cœur  de  VHélix  et 
des  autres  mollusques  voisins,  il  n'existe  pas  de  mécanismes  nerveux  spéciaux,  ni  accé- 
lérateurs, ni  inhibiteurs;  ce  que  l'on  peut  très  probablement  étendre  à  beaucoup 
d'invertébrés,  si  ce  n'est  à  tous. 

En  résumé,  nous  avons  vu  que  dans  les  Acalèphes  et  les  Polypes  un  seul  système  de 
cavités  sert  simiillanément  d'appareil  digestif  et  d'appareil  d'irrigation  de  l'orga- 
nisme. La  séparation,  à  peine  accusée  chez  quelques  Zoophyles  devient  complète  dans 
les  Bryozoaires;  mais  c'est  la  cavité  commune  même  qui  sert  à  contenir  les  organes 
internes  et  le  liquide  nutritif  en  mouvement.  Il  n'existe  encore  aucun  organe  spécial 
affecté  à  l'impulsion  et  à  la  distribution  du  liquide  dans  les  diverses  parties  du  corps. 

Dans  la  classe  des  Tuniciers,  nous  avons  vu  la  division  du  travail  faire  un  pas  en  avant  : 
un  organe  spécial,  le  cœur,  pousse  le  liquide  nutritif  au  moyen  de  contractions  ryth- 
miques régulières;  mais  il  le  fait,  tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  un  autre,  et  ce  sont 
les  mêmes  voies  qui  servent  en  tel  ou  tel  moment  au  passage  du  sang  artériel  ou  du 
sang  veineux. 

Dans  la  classe  des  Acéphales,  la  circulation  cesse  d'être  alternante,  et,  par  suite 
d'un  perfectionnement  structural  du  cœur,  dont  les  orifices  sont  garnis  de  valvules,  il 
s'établit  une  distinction  entre  les  conduits  artériels  et  les  conduits  veineux. 

Dans  les  Gastéropodes,  le  système  vasculaire  progresse  encore  dans  son  dévelop- 
pement et  dans  son  isolement,  et  les  forces  motrices  de  la  circulation  se  centralisent 
davantage. 

Dans  les  Céphalopodes,  enfin,  la  division  du  travail  s'est  introduite  dans  la  circula- 
tion. Le  cœur  aorlique,  qui,  chez  les  Mollusques  moins  élevés  en  organisation,  suffi- 
sait à  chasser  le  sang  à  travers  le  réseau  capillaire  de  l'appareil  respiratoire,  de  même 
que  dans  le  système  vasculaire  de  l'organisme  entier,  conserve  cet  office,  tandis  qu'un 
nouvel  organe  moteur,  le  cœur  branchial,  assume  la  fonction  d'envoyer  le  sang  dans  les 
vaisseaux  respiratoires. 

Crustacés.  —  Parmi  les  Crustacés,  les  Décapodes  possèdent  sur  la  ligne  médiane  du 
dos,  vers  le  milieu  de  la  région  du  corps,  nommée  thorax  par  les  entomologistes,  un 
organe  charnu  et  contractile,  observé  déjà  par  Harvey,  qui  est  le  cœur,  et  proprement 
un  cœur  artériel.  «  Le  cœur  des  Crustacés  décapodes  est  une  poche  charnue  de  forme 
presque  quadrilatère,  dont  les  fibres  musculaires  sont  disposées  de  façon  à  déterminer 
alternativement,  par  leurs  contractions,  des  mouvements  de  systole  et  de  diastole.  Le 
premier  de  ces  deux  effets  résulte  du  raccourcissement  des  faisceaux  charnus  qui  vont 
d'un  point  à  un  autre  sur  les  parois  de  cet  organe;  le  second,  par  l'action  des  fibres  qui, 
tout  en  se  terminant  d'un  côté  dans  ces  mêmes  parois,  vont  prendre  leur  point  d'appui 
au  dehors  sur  les  parties  voisines  de  la  charpente  solide  du  corps.  » 

L'organe  est  enveloppé  par  un  sac  péricardique,  dont  les  parois  sont  traversées  par 
les  vaisseaux  branchio-cardiaques,  qui  déversent  leur  contenu  dans  ce  sac,  et  dans  le  sang 
qui  y  est  versé  par  ces  vaisseaux  est  immergé  le  cœur,  qui  reçoit  le  sang  provenant 
des  organes  respiratoires  par  des  orifices  pratiqués  dans  ses  parois.  «  Lors  du  mou- 
vement de  diastole  déterminé  par  la  contraction  des  faisceaux  musculaires  qui,  en 
partant  du  cœur,  vont  prendre  leur  point  d'appui  sur  les  parties  voisines  du  squelette 
tégumentaire,  le  sang  pénétre  donc  de  la  chambre  péricardique  dans  l'intérieur  du  cœur, 
en  passant  par  les  orifices  dont  il  vient  d'être  question;  et,  lors  de  la  systole,  résultant 
de  la  contraction  des  muscles  intrinsèques  du  cœur,  le  liquide  ainsi  introduit  se  trouve 
comprimé,  mais  il  ne  peut  plus  retourner  dans  le  réservoir  formé  par  la  cavité  péricar- 
dique, et  il  s'échappe  par  les  autres  ouvertures  dont  le  cœur  est  pourvu.  Ces  dernières 
constituent  l'entrée  du  système  artériel,  et  leurs  bords  sont  garnis  de  valvules  dont  le  jeu 
est  l'inverse  de  celui  des  valvules  des  orifices  afférents,  car  elles  permettent  la  sortie  du 
liquide,  mais  ne  le  laissent  pas  rentrer  (Milne-Edwards,  loc.  cit.,  ni,  185).  » 
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Bandler  {Wirkung  des  clektrisclicn  Stroms  nnd  der  Herzgiften  auf  das  Daphnienherz. 
A.  P.  P.,  xxsiv,  1894,  392)  a  fait  des  études  sur  le  cœur  des  Daphnies,  famille  du  sous- 
ordre  des  Cladoccres  (Crustacés),  qui  est  le  plus  souvent  ovale,  présente  deux  orifices 
latéraux  veineux  et  un  orifice  artériel  antérieur  :  il  a  des  contractions  rythmiques  assez 
fréquentes  (Claus)  (environ,  selon  Bandler,  220  à  l'état  normal).  Sur  le  cœur  de  ces 
minuscules  animaux,  observé  au  microscope  avec  un  petit  grossissement,  et  de  l'étude 
duquel  Knoll  (Uelicr  die  Herzthdtigkeit  bei  einiijen  Evertebraten  itnd  deren  BeeinflussniKj 
durch  die  Temperatur.  Ak.,  W.,  eu,  octobre  1893)  a  le  premier  signalé  l'utilité,  l'ouverture 
d'un  courant  induit  de  moyenne  intensité  qu'on  fait  arriver  à  l'organe  à  travers  le 
liquide  dans  lequel  baignent  les  animaux,  produit  un  arrêt  systolique,  auquel  succèdent, 
selon  l'inlensilé  plus  ou  moins  grande  du  courant,  ou  une  série  de  contractions  rapides 
et  moins  fortes,  avant  le  retour  des  contractions  normales,  ou  un  arrêt  définitif  avec 
plissement  et  froissement  du  cœur. 

La  fermeture  du  courant  [reste  toujours  sans  effet.  Le  passage  du  courant  tétanisant 
rapetisse  le  cœur  et  augmente  la  fréquence  de  ses  mouvements  de  10  à  30  contractions 
par  minute.  Quelquefois  il  peut  produire  aussi  un  ralentissement,  qui  d'habitude  se  pré- 
sente aussi  à  la  suite  de  l'augmentation  de  la  fréquence. 

Au  moyen  de  courants  assez  énergiques  on  peut  produire  des  ondes  péristaltiques 
ou  des  frémissements  librillaires,  et  enfin  l'immobilité  systolique,  à  laquelle  succèdent  le 
froncement  et  le  plissement  du  cœur.  K.noll  a  observé,  en  échauffant  le  cœur,  qu'on  aug- 
mente, et  finalement  qu'on  arrête  sa  fonction.  Le  plus  souvent,  [après  un  temps  plus  ou 
moins  long,  le  cœurreeommençait  à  battre,  en  reprenant  par  les  vaisseaux  veiueux. 

Bandler  a  pu  constater,  à  la  suite  de  l'action  du  courant  constant,  des  effets  analogues 
à  ceux  qui  ont  été  observés  par  d'autres.  La  fermeture  du  courant  avait  un  effet  inhibi- 
toire,  puisque  l'immobilité  du  cœur  commençait  généralement  par  une  diastole  occa- 
sionnant une  augmentation  considérable  de  son  volume.  L'ouverture  du  courant  provo- 
quait une  contraction  rapide,  précédant  une  diastole  plus  considérable.  Dans  quelques 
cas  pourtant  on  a  observé  une  contraction  du  cœur  à  la  clôture  du  courant,  et  à  l'ou- 
verture un  repos  diastolique  de  moindre  durée. 

L'action  polaire  du  courant  a  été  aussi  évidente,  comme  il  résulte  des  paroles  sui- 
vantes de  Bandler  :  «  Dans  dix-neuf  cas  la  dilatation  du  cœur  produite  par  son  immobi- 
lisation, due  au  courant  constant,  n'était  nettement  accusée  que  sur  une  moitié  du  cœur, 
de  sorte  qu'en  donnant  une  direction  différente  au  courant,  c'était  tantôt  une  moitié  du 
cœur,  tantôt  l'autre  qui  subissait  une  dilatation  considérable.  » 

Bandler  a  étudié  également  l'action  de  différents  poisons  :  l'éther,  le  chloroforme, 
l'alcool,  l'h^'drate  de  chloral,  le  nitrite  d'amyle,  l'helléborine,  la  nicotine,  l'atropine, 
la  muscarine.  L'éther  ralentit,  puis  arrête  en  diastole  le  cœur,  qui  reste  très  dilaté;  il 
produit  aussi  le  bigéminisme,  le  trigéminisme,  la  formation  de  périodes  semblables 
à  celles  observées  dans  le  cœur  embrj'onnaire,  et,  en  général,  des  irrégularités  dans  la 
fonction  cardiaque.  Le  chloroforme  a  une  action  analogue.  L'hydrate  de  chloral  ralentit 
le  mouvement  cardiaque  en  provoquant  une  distension  diastolique.  L'alcool  détermine 
le  ralentissement  et  des  irrégularités  de  l'action  cardiaque,  périodes,  mouvements  ver- 
miculaires,  arrêt.  Le  nitrite  d'amyle  détermine  également  le  ralentissement,  ainsi  que  des 
irrégularités  et  des  périodicités  dans  les  mouvements  cardiaques. 

D'un  plus  grand  intérêt  sont  pour  nous  les  résultats  obtenus  par  Bandler  avec  les  alca- 
loïdes; puisque  le  cœur  de  ces  petits  Crustacés,  au  point  de  vue  de  son  innervation,  doit 
être  considéré  comme  presque  complètement  identique  au  cœur  embryonaire. 

De  ses  recherches  il  résulte  qu'aucun  des  poisons  [nerveux  du  cœur  n'exerce  sur 
le  cœur  de  la  Daphnie  une  action  rappelant  même  de  loin  celle  qu'ils  ont  sur  le  cœur 
d'un  vertébré  adulte.  De  même  ni  Robert  [Veber  die  [Deulunij  der  Muscarinwirkung  ain 
Eerzen.  A.  P.  P.,  xx,  104),  ni  Bottazzi  n'ont  observé  aucun  effet  produit  par  la  musca- 
rine et  l'atropine  sur  le  cœur  embryonnaire  du  poulet  ! 

Mais  déjà,  avant  Bandler,  on  avait  observé  quelque  chose  de  semblable  sur  le  manque 
de  toute  action  spécifique  de  ces  poisons  sur  le  cœur  des  invertébrés. 

En  effet,  Kobert  dit  :  «  Scbmiedeberg,  Jordan,  Krukenberg  ont  trouvé  que  la  musca- 
rine reste  sans  effet  sur  le  cœur  de  l'écrevisse  {Astacus  fliwiatilis),  laquelle  ne  possède 
non  plus  de  système  nervo-cardiaque,  et,  après  quelques  recheiches  s'étendant  à  d'autres 
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espèces  de  Crustacés,  Daphnie  et  Gammarus,  j'ai  trouvé  leurs  observations  absolument 
conPirmées.  »  Krukenueug  a  obtenu  les  mêmes  résultats  avec  le  cœur  de  la  Salpe  {Grund- 
ziige  einer  vergl.  Phi/siol.  der  nervôsen  Apparate.  Heidelberg,  1886,  487). 

Quant  à  l'elléborine  et  à  la  nicotine,  on  sait  qu'à  hautes  doses  elles  agissent  aussi 
sur  la  substance  musculaire,  ainsi  que  Jullien  et  Yung  l'avaient  déjà  démontré  pour  la 
nicotine  ;  et  les  recherches  de  Bandler,  comme  celles  qu'on  a  faites  sur  le  cœur  embryon- 
naire, ne  démentent  pas  ce  fait. 

Les  observations  faites  par  Bandler  sur  l'action  du  courant  électrique  ne  concordent 
pas  entièrement  avec  celles  de  Biedermann  (voir  plus  haut,  p.  277,  les  observations  faites 
sur  VHelix  pomatia)  puisqu'il  a  observé  un  effet  inhibitoire  de  l'excitation  électrique 
même  le  cœur  des  Daphnies  non  contracté. 

En  1881,  Yves]  Delage  publia  un  travail  très  étendu,  enrichi  de  nombreuses  et  très 
belles  figures  sur  le  système  circulatoire  des  Edrioplitalmes,  ordre  de  Crustacés  marins 
très  répandus  [Contvibut.  à  l'étude  de  l'appareil  circul.  des  Cnistacéti  édrioplitkalmes  marins, 
Arch.  de  zool.  exp.  et  r/énér.,  ix,  1881, 1).  Ce  travail  naturellement  ne  contient  que  de  rares 
indications  concernant  la  physiologie  du  cœur  de  ces  animaux  ;  mais  le  mécanisme  f;éné- 
ral  de  sa  fonction  apparaît  assez  clairement  de  la  description  anatomique  de  l'organe; 
de  plus,  le  but  principal  de  notre  travail  étant,  notamment  pour  ce  qui  regarde  la  physio- 
logie comparée  du  cœur,  d'indiquer  aux  étudiants  les  matériaux  les  plus  utiles  pour  les 
recherches  physiologiques,  nous  ne  pouvons  pas  omettre  de  rappeler  ici  les  principaux 
résultats  des  recherches  de  Delage. 

Chez  les  Isopodes,  sous-ordre  des  Edriopthalmes  : 

«  1"  Le  cœur  est  situé  dans  l'abdomen  et  s'étend  toujours  plus  ou  moins  loin  dans  le 
thorax.  Il  est  absolument  dorsal,  tubuleux  dans  les  formes  longues,  piriforme  dans  les 
types  courts. 

2°  Il  est  maintenu  en  place  par  sa  continuité  avec  les  artères  auxquelles  il  donne 
naissance,  par,  de  petits  tractus  qui  se  détachent  de  sa  substance  pour  s'insérer  aux 
parties  voisines  et,  en  général,  par  sa  soudure,  tout  le  long  de  la'  ligne  médiane  anté- 
rieure, avec  la  face  dorsale  du  rectum. 

3"  Il  est  percé  de  deux  à  quatre  ouvertures  en  forme  de  boutonnières  qui  font 
communiquer  sa  cavité  avec  celle  du  péricai'de.  Ces  ouvertures  sont  alternes  dans  les 
formes  allongées,  opposées  dans  les  formes  raccourcies.  A  son  extrémité  inférieure,  il  est 
toujours  terminé  en  cul-de-sac. 

4»  Quand  il  se  contracte,  les  ouvertures  se  ferment  et  il  chasse  par  compression  le 
sang  qui  le  remplit  dans  les  artères.  En  outre,  diminuant  son  volume,  il  produit  dans  la 
cavité  à  parois  rigides  qui  le  contient,  une  tendance  au  vide  et  une  sorte  d'aspiration  qui 
a  pour  effet  de  faire  affluer  dans  cette  cavité,  c'est-à-dire  dans  le  péricarde,  de  nouvelles 
quantités  de  sang. 

L'aspiration  du  sang  et  sa  projection  dans  les  artères  sont  donc  également  actives  et 
produites  par  la  systole  du  cœur.  Pendant  la  diastole  les  fentes  latérales  s'ouvrent  et  le 
cœur  se  remplit  de  nouveau. 

3°  Le  péricarde  entoure  le  cii'ur  de  tous  côtés,  excepté  en  avant,  où  alors  il  est  uni 
au  rectum.  Il  n'est  pas,  en  général,  formé  par  une  membrane  isolée.  Il  est  comme  sculpté 
dans  les  parties  musculaires  qui  remplissent  l'abdomen,  et  par  conséquent  n'est  suscep- 
tible d'aucune  variation  de  volume.  Ses  parois  m'ont  paru  revêtues  d'une  couche  endo- 
théliale. 

6°  La  circulation  est  incomplète  chez  les  Isopodes  et  une  certaine  quantité  de  sang 
veineux  se  mélange,  dans  le  péricarde  faisant  fonction  d'oreillette,  au  sang  artériel.  Mais 
au  point  de  vue  physiologique  l'importance  de  ce  mélange  doit  être  très  faible,  car  la 
quantité  de  sang  veineux  qui  entre  dans  le  péricarde  est  peu  considérable.  » 

Nous  ajoutons  quebiues^notes  sur  la  structure  délicate  du  cœur,  en  prenant  comme 
exemple  quelques-uns  des  animaux  étudiés  par  Delage.  Dans  l'Anilocra  inediterranea 
(Leacii),  «  examiné  à  l'ci'il  nu  ou  à  l'aide  d'une  simple  loupe,  le  cii'ur  paraît  strié  transver- 
salement ou  plutôt  formé  de  fibres  enroulées  en  spirale  dextre.  Le  microscope  montre 
que  ces  libres  transversales  sont  musculaires,  et  qu'il  en  existe,  en  outre,  de  moins 
nombreuses  dirigées  longitudinalement.  Les  fibres  spirales  sont  contiguës,  et  ferment 
partout    la  cavité   du  cœur,   excepté  en  deux   points  où,  s'écartant  légèrement,  elles 
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ménagent  deux  boutonnières  qui  font  communiquer  le  cœur  avec  le  péricarde.  Aux 
environs  de  ces  boutonnières,  le  tissu  cardiaque  est  plus  épais,  mais  à  leur  niveau  il 
s'amincit  brusquement  et  forme,  aux  dépens  de  la  face  interne,  une  dépression  losangique 
limitée  par  des  fibres  plus  saillantes...  » 

Le  cœur  du  Bopijnis  sf/uillaruin  (Latr.),  examiur  à  un  grossissement  de  deux  à  trois 
cent  diamètres,  se  montre  formé  par  un  réliculum  de  fibres  musculaires  enchevêtrées 
d'une  manière  très  compliquée. 

Nous  avons  voulu  rappeler  ces  particularités  structurales  du  cœur  de  ces  animaux 
inférieurs  pour  montrer  que  la  structure  compliquée  de  cet  organe  se  différencie  beau- 
coup, de  bonne  heure,  et  que  la  direction  variée  des  fibres  cardiaques  a  principalement 
pour  effet  de  produire  un  rétrécissement  uniforme  de  la  cavité  cardiaque,  et  de  chasser 
le  sang  simultanément  dans  toutes  les  direclions. 

Le  cirur  des  Aiitphipodes,  des  Létyiodipodcs,  etc.,  ne  présente  pas  de  différences 
notables  avec  le  cœur  des  Isopodes,  à  l'exception  de  la  forme  plus  ou  moins  allongée,  du 
nombre  et  de  la  disposition  des  orifices  cardio-péricardiques,  de  l'ampleur  plus  ou 
moins  grande  du  péricarde,  et  de  quelque  autre  caractère  accessoire. 

Le  cœur  des  Crustacés  a  été  étudié  aussi  par  Lemoi.n'e,  Dogiel,  Yung,  Plateau, 
Brandt,  etc. 

Il  reçoit  un  nerf  du  ganglion  stomaro-gastrique  découvert  par  Lemoine  (Annales 
des  Sciences  naturelles,  o'^  série,  ix,  1868)  en  1808,  et  qu'il  a  nommé  nerf  cardiaque.  Ce 
neif  est  impair  et  prend  naissance  à  l'extrémilé  postérieure  du  ganglion  par  cinq  ou  six 
faisceaux  radiculaires,  qui  ensuite  se  mêlent  en  un  seul  tronc  qui  présente  un  léger  ren- 
flement fusifoiine.  «  Arrivé,  dit  I.emolne,  à  l'angle  antérieur  du  cœur,  le  nerf  cardiaque 
nous  a  paru  s'élargir,  puis  émettre  une  branche,  enfin  se  bifurquer.  Une  de  ces  branches 
de  bifurcation,  suivie  plus  loin,  finissait  par  se  terminer  en  éventail;  ses  filaments  con- 
stitutifs se  répandaient  en  divers  sens  et  s'entremêlaient  aux  fibres  musculaires  du 
cœur.  » 

LemoiiNe  a  remarqué  que  l'excitation  du  nerf  cardiaque  produit  des  contractions  dans 
le  co'ur  immobile,  ou  en  augmente  le  nombre  lorsque  le  cu'ur  commence  à  se  fatiguer. 
DoGiEL  a  étudié  la  structure  et  la  fonction  du  cœur  de  quelques  Crustacés. 
Il  commença  ses  recherches  sur  le  ca'ur  d'un  insecte,  la  larve  de  Carethra  pluini- 
chomis.  Il  signala  les  faits  suivants  :  «  1°  La  présence  de  cellules  nerveuses  apolaires 
(sf'e)  (DoGiEL,  Anatomie  du  cœur  des  Crustacés.  C.  R.,  8  mai  1876,  et  Anat.  und  Physiol.  des 
Herzens  der  Larve  von  Corethra  plumichornis.  Bull,  de  l'Acad.  impér.  des  sciences  de  Saint- 
Pétersbourg,  1876)  qui  sont  en  rapport  avec  les  ailes  du  cœur  de  la  larve  de  Cor.  plum.; 
2°  la  modification  des  contractions  rythmiques  du  C(v\ir  soumis  à  dift'érentes  conditions 
telles  que  l'arrêt  du  cirur  pendant  la  diastole  ou  la  systole;  le  ralentissement  ou  l'accé- 
lération des  battements  du  cu'ur;  le  changement  du  rythme,  etc.  »  Dogiel  étend  ensuite 
ses  recherches  aux  cu'urs  de  la  langouste,  du  homard,  de  l'écrevisse,  du  crabe,  etc., 
en  obtenant  les  résultats  suivants.  La  musculature  du  cii'urde  ces  animaux  ne  se  décom- 
pose pas  en  cellules  musculaires  isolées,  si  on  la  traite  avec  KOH  à  40  p.  100  ou  |avec 
l'alcool  dilué  au  tiers;  elle  se  divise,  au  'contraire,  en  faisceaux,  entourés  par  du  tissu 
conjonctif,  comme  les  faisceaux  musculaires  du  corps,  et  qui  ont  la  même  structure  que 
ces  derniers.  11  étudia  ensuite  la  structure  des  valvules  et  de  la  membrane  péricardique, 
dans  lesquelles  se  trouvent  d'abondants  éléments  musculaires,  comme  l'avait  déjà 
observé  Brocchi  [Rech.  sur  tes  onj.  (jénilaux  mdles  des  Crustacés  décapoiles.  Ann.  des 
scicn.  nat.,  (6'=),  ii,  n°'  3-0,  8),  en  accord  avec  la  fonction  que  possède  le  sac  péricardique 
dans  ces  animaux.  Relativement  aux  nerfs,  voici  ce  que  dit  Dogiel  :  «  En  avant  de  la 
région  où  l'artère  sternale  est  embrassée  par  les  deux  portions  de  communication  qui 
réunissent  les  ganglions  nerveux,  on  peut  voir  le  filet  nerveux  qui  prend  naissance  au 
ganglion  nerveux  pour  se  diriger  en  haut  et  en  dehors,  et  arriver  au  tournant  de  la 
membrane  péricardique,  lui  distribuer  des  rameaux.  )> 

Il  y  aurait  donc,  selon  DoGiEL'(SVi'!(c(ure  et  fonction  du  civur  des  Crustacés.  A.  de  P., 
1877)  une  autre  origine  pour  les  nerfs  du  cœur  des  Crustacés  que  celle  qui  fut  indiquée 
par  Lesioime,  c'est-à-dire  le  ganglion  thoracique  chez  la  lamjouste.  «  De  ce  point,  dit-il 
ailleurs,  il  part  des  fibres  nerveuses  qui  se  dirigent  en  haut  et  en  dehors,  puis  viennent 
se  diviser  en  partie  dans  les  muscles  voisins  du  péricarde  et  s'unissent  ensuite  avec  les 
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muscles  de  celui-ci.  Partout  où  les  fibres  nerveuses  se  divisent,  il  se  forme  des  renfle- 
ments triangulaires  très  visibles.  » 

Les  observations  physiologiques  de  Dogiel  [Sur  le  cœur  des  Crustacés,  Comp.  rend., 
1j  mai  1876)  méritent  d'être  citées  plus  en  détail.  Dans  la  Langouste  le  cœur  se  con- 
tiacte  de  douze  à  vingt  fois  en  une  minute  ;  d'abord  cette  contraction  est  lente,  mais  elle 
s'accélère  ensuite  peu  ù  peu.  Si  l'on  ouvre  le  cordon  ganglionnaire,  et  si  l'on  suit  en 
même  temps  les  mouvements  du  cœur,  on  peut  voir  qu'en  irritant  ce  cordon  par  l'élec- 
tricité le  mouvement  du  cœur  se  ralentit  et  s'arrête  en  diastole  pendant  un  temps  dont  la 
durée  dépend  de  la  force  de  l'excitation.  Mais,  si  l'on  excite  au  moyen  de  l'électricité 
le  cœur  lui-même,  il  s'arrête  en  systole  pendant  un  temps  dont  la  durée  est  aussi  déter- 
minée par  la  force  du  courant.  Cependant,  dans  ces  cas,  si  l'on  agit  par  un  courant  élec- 
trique interrompu  trop  fort,  on  observera,  au  lieu  de  la  systole,  une  accélération  des 
battements  du  cœur. 

Si  le  cœur  est  séparé  du  corps,  avec  la  même  excitation  'on  obtient  uniquement  le 
tétanos.  Le  caractère  'd'une  semblable  contraction  tétanique  du  cœur  prouve  aussi  que 
cet  organe  de  la  Langouste,  étant  mis  à  nu,  peut  être  considéré  comme  cette  espèce 
de  muscle  que  Ranvier  nomme  muscle  rouge.  En  comparant  la  courbe  obtenue  par  les 
contractions  du  cœur  séparé  du  corps  de  la  Langouste  avec  celle  d'une  contraction  mus- 
culaire de  la  queue  du  même  animal,  on  verra  que  toutes  les  deux  ont  le  même  carac- 
tère. » 

Il  semble  donc  qu'il  y  ait  aussi  dans  ces  animaux  seulement  un  nerf  inhibitoire,  tan- 
dis que  les  effets  excito-moteurs  du  courant  électrique  sont  dus  uniquement  à  son 
application  directe,  etjiour  cette  raison  à  l'excitation  directe  de  l'organe. 

Nous  avons  vu  quelle  est,  selon  LEaoïNE,  l'effet  produit  par  l'excitation  de  ce  nerf 
cardiaque.  Plateau  et  Yung  s'accordent  avec  Leuoine  pour  admettre  une  action  motrice 
et  accélératrice  de  ce  nerf.  Voici  eu  effet  comment  s'exprime  Plateau  :  '«  L'excitation 
mécanique  ou  chimique  du  nerf  cardiaque,  même  loin  du  cœur,  augmente  la  rapidité 
des  pulsations  et  souvent  leur  amplitude,  qui  peut  devenir  double,  la  courbe  tracée  par 
le  cœur  devenant  deu.v  foi^  plus  haute.  »  (V.  plus  loin  art.  Crustacés.) 

Tous  les  auteurs  se  sont  arrêtés  à  la  simple  constatation  du  fait  que  l'excitation  du 
nerf  peut  ou  produire  ou  accélérer  les  contractions  cardiaques,  sans  chercher  à  s'expli- 
quer le  phénomène  de  l'augmentation  des  contractions. 

Ydng  affirme  que  le  cerveau  ne  paraissait  pas  avoir  d'action  particulière  sur  le 
c(eur.  Quant  aux  ganglions  thoraciques,  ajoute  Yung  (Rech.  sur  la  structure  intime  et  les 
fonctions  du  système  nerceux  central  chez  les  Crustacés  décapodes.  Arch.  de  Zool.  exp.,  vu, 
1878,  401),  ils  ont  évidemment  une  action  modératrice  sur  les  mouvements  du  cœur. 
Leur  excitation  électrique  a  pour  premier  effet  de  ralentir  considérablement  ses 
mouvements. 

DoGiEL  avait  observé  pourtant  qu'il  est  possible  de  produire  un  arrêt  complet  du 
cœur  en  diastole,  en  excitant  directement  la  chaîne  ganglionnaire  par  le  courant  élec- 
trique. 

D'après  ces  recherches,  il  existerait  donc  un  antagonisme  prononcé  entre  le  nerf 
cardiaque  qui  naît  du  ganglion  stoniaco-gastrique  et  les  nerfs  qui  naissent  de  la  portion 
thoracique  de  la  chaîne  ganglionnaire;  le  premier  serait  excito-moteur  et  accéléra- 
teur, le  second  serait  inhibitoire  .  Cet  antagonisme  se  trouve  clairement  exposé  dans 
l'expérience  suivante  faite  par  Platkau  :  «Chez  une  écrevisse,  un  premier  tracé  du  cœur, 
à  l'état  normal,  accuse  (H  pulsations  régulières  par  minute.  On  excite  mécaniquement 
la  chaîne  nerveuse  thoracique,  en  y  enfonçant  une  aiguille  entre  la  deuxième  et  la 
troisième  paires  de  pattes;  le  nombre  des  pulsations  tombe  à  36,  et  elles  sont  beau- 
coup plus  amples.  A  ce  moment,  on  excite  le  nerf  cardiaque  par  quelques  gouttes  d'une 
solution  concentrée  de  sel  marin;  le  nombre  des  pulsations  remonte  à  61,  et  elles  affec- 
tent de  nouveau,  à  très  peu  près,  la  forme  normale.  »  Celte  expérience,  toutefois,  telle 
qu'elle  est  exposée,  peut  donner  lieu  à  des  interpn'tations  diverses. 

Finalement,  en  se  basant  sur  les  recherches  histologiques  de  E.  Behger  (Ucber  das 
Vorkommen  von  GaïKjlienzelle  im  Herzen  von  Plusslirebs.  Ak.  \V.,  oct.  1876)  qui  réussit, 
à  l'aide  de  l'acide  osmique  et  du  chlorure  d'or,  à  mettre  en  évidence  des  cellules  ner- 
veuses dans  les  parois  de  la  région  postérieure  du  cœur  de  l'écrevisse,  Yung  affirme  que 
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le  cipur  des  Crustacés  possède  en  ses  appareils  nerveux  intrinsèques  une  troisième 
source  de  force  motrice.  La  situation  des  cellules  nerveuses  découvertes  par  Bebcier 
permet,  selon  Ydnc,  de  se  rendre  compte  pourquoi,  lorsqu'on  divise  le  cœur  en  deux 
régions,  en  le  coupant  transversalement,  la  région  postérieure  continue  seule  à  battre, 
et  pourquoi,  comme  l'a  fait  voir  Plateau,  c'est  de  cette  même  région  que  l'onde  car- 
diaque prend  son  origine. 

A  moins  que  les  cellules  de  Beri;er  ne  soient  destinées  à  subir  le  même  sort  que 
celles  découvertes  par  Lowrr  dans  le  bulbe  aortique  de  la  grenouille  et  par  Dugiel  dans 
le  cœur  des  invertébrés. 

L'action  de  divers  poisons  sur  le  cœur  des  Crî(stac^s  a  également  été  étudiée  par  Yu^G. 
Nous  citerons  quelques-uns  de  ses  résultats,  quoique  il  ne  s'agisse  pas  ici  de  recherches 
systématiques,  comme  celle  de  Bandler  sur  les  Daphnies. 

La  digitaline  agit  d'une  façon  spéciale  sur  les  mouvements  du  cœur;  elle  les  ralen- 
tit notablement;  ce  ralentisssemeiit  est  en  général  précédé  d'une  accélération  de  courte 
durée.  La  nicotine  exerce,  en  outre,  une  accélération  piononcée  sur  le  mouvement 
du  cœur.  Par  le  curare  le  cœur  est  arrêté  en  systole,  pourtant  il  donne  quelques 
contractions  à  la  suite  d'une  excitation  électrique.  Mais,  en  général,  l'action  du  curare 
est  à  peine  démontrable.  Le  cœur  est  peu  ou  point  inlluencé  par  la  strychnine.  L'atro- 
pine, paraît-il,  exerce  un  lalentissement  notable  de  la  fonction  motrice  du  cœur,  ce  qui 
a  été  constaté  également  par  Plateau. 

Les  recherches  les  plus  anciennes  faites  sur  le  cœur  des  Crustacés  sont  celles 
d'ALEXANDRE  Brandt  iP/iJ/sio/og.  Beobachtungen  am  Herzen  des  Flusskrebses.  Bull,  do  l'Acad. 
impér.  des  scioices,  St-Pétersbourg,  20  avril-!"  mai  ISO.ï,  vin),  si  l'on  ne  veut  pas  tenir 
compte  des  observations  rares  et  incomplètes  de  C.  G.  Carus  {Von  den  dusseren  Lebens- 
bedinguiv/cn  der  iceiss-imd  kaltbhitigen  TItiere,  Leipzig,  1824,  4  :  Beil.  n"  2.  Ueber  Herzs- 
chliig  und  Blut  der  Weinbergsschnecke  und  des  Flusskrebses,  72,  et  de  E.  H.  Weber  {Veber 
Ed.  Weber's  Entdeckungen  in  der  Lehre  von  der  Muskelcontraction.  Milliers  Arvh.  f.  An.  u. 
Physiol.,  1846,  .504). 

Brandt  constate  tout  d'abord  qu'il  a  recherché  en  vain  dans  le  cœur  de  ce  Crustacé 
(l'écrevisse)  des  cellules  ganglionnaires;  et  il  [dit,  des  nerfs  extrinsèques,  qu'il  est 
vraisemblable  que  le  cœur  reçoit  des  filets  du  stomalogastrique  et  de  la  chaîne  abdomi- 
nale, ce  qui  fut  réellement  plus  tard  trouvé  par  Lemolne  et  Dogiel. 

Du  reste,  que  le  cœur  se  trouve  sous  l'induence  de  nerfs  extrinsèques  divers,  c'est  un 
fait  démontré,  selon  Brandt,  par  l'arrêt  diastolique  passager  que  provoquent  les  lésions 
des  centres  ganglionhaires  et  la  simple  ouverture  de  l'écu  dorsal,  outre  le  fait  que  les 
cœurs  mis  à  nu  seulement,  mais  en  communication  avec  le  reste  de  l'organisme,  se 
contractaient  plus  irrégulièrement  (avec  des  intervalles)  que  lorsqu'ils  avaient  été  isolés 
et  séparés  du  corps. 

BR.4.NDT  essaya  vainement  d'exciter  les  ganglions  nerveux  :  il  n'obtint  jamais  de  résul- 
tats, peut-être  parce  que  les  animaux  sur  lesquels  il  expérimentait  ne  se  trouvaient  pas 
dans  de  bonnes  conditions. 

Pourtant,  contrairement  à  l'affirmation  de  Carus,  il  vit  des  cœurs  isolés  de  l'orga- 
nisnie  continuer  à  battre  pendant  plus  d'une  heure  ;  et,  s'il  divisait  le  cœur  en  plusieurs 
parties,  chaque  partie  continuait  à  battre  rythmiquemenl  plus  ou  moins  énergiqueoient 
et  longuement  selon  sa  grandeur.  Une  excitation  mécanique  produit  une  contraction  du 
cœur;  toute  lésion  des  tissus  du  cœur  trouble  la  force  et  le  nombre  des  contractions 
et  en  modifie  même  le  caractère.  Un  cœur  d'écrevisse  suspendu  (tension  amenée  par 
son  propre  poids)  se  contracte  mieux  que  lorsqu'il  est  rais  à  plat. 

Relativement  au.»;  excitations  thermiques,  Carus  [lac.  cit.,  82,  84),  avait  déjà  observé 
que  les  rayons  solaires  concentrés  par  la  lentille  agissent  sur  le  cœur  conmie  exci- 
tants. Brandt  a  observé  que  la  température  a  sur  le  cceur  de  l'écrevisse  la  même  inlluencé 
que  sur  le  cœur  des  vertébrés,  influence  constatée  depuis  longtemps  déjà. 

Les  observations  de  Weber  (loc.  cit.,  o04)  et  de  Bra.ndt  concordent  pour  établir  qu'un 
courant  continu  de  grande  intensité  produit  un  tétanos  complet  du  cu'ur;  l'aptitude  du 
cœur  de  cet  animal  à  se  tétaniser  est  extraordinaire.  Au  contraire,  des  courants  d  in- 
duction, faibles  et  prolongés,  augmentent  les  contractions  cardiaques.  Un  courant  con- 
tinu de  grande  intensité  produit  le  plus  souvent  une  grande  accélération  du  mouvement 
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du  cœur  en  l'allaiblissant  en  même  temps  ;  dans  un  cas,  les  pulsations  du  cœur  ont  aug- 
menté de  9  à  26,  dans  un  autre,  de  4  à  3i-  en  une  demi  minute  !  Pendant  toute  la  durée 
du  courant,  le  cœur  était  plus  ou  moins  rétréci.  D'autres  fois,  le  même  courant  excite 
le  cœur  immobile  à  se  contracter  :  parfois  il  l'arrête,  et,  dans  tous  les  cas,  après  un 
certain  temps,  il  l'épuisé.  L'eau  paralyse,  tandis  que  l'oxygène  entretient,  fortifie  et 
accélère  les  contractions  cardiaques,  et  peut  même  les  réveiller  lorsqu'elles  sont  éteintes. 
L'acide  carbonique  selon  la  dose  affaiblit  ou  arrête  plus  ou  moins  rapidement  l'action 
du  ccpur  de  l'écrevisse.  L'ammoniaque  est  pour  le  cœur,  de  même  que  pour  les  éléments 
musculaires,  un  stimulant,  tout  en  les  épuisant  facilement. 

De  ces  recherches  l'auteur  conclut  donc  que  le  cœur  de  l'écrevisse  est  un  organe 
musculaire  de  structure  trabécnlaire,  qui,  même  séparé  du  corps,  continue  à  se  con- 
tracter rythmiquement,  soit  en  totalité,  soit  en  chacune  des  parties  en  lesquelles  on  l'a 
divisé.  Pour  le  fait  d'entrer  si  facilement  en  tétanos,  Brandt  le  rapproche  beaucoup  des 
muscles  du  squelette,  bien  que  ce  qu'il  nomme  tétanos  n'est  qu'une  contraction  tonique 
du  sarcoplasme  certainement  abondant  de  ses  éléments  musculaires,  ce  qui  permet  de 
le  rapprocher  des  substances  contractiles  moins  évoluées.  Enfin,  les  nombreuses  expé- 
riences de  Hrandt  ont  mis  hors  de  doute  que  les  mouvements  rythmiques  de  l'organe 
sont  absolument  indépendants  des  appareils  nerveu-x. 

Chez  les  Stomatopodes,  le  cœur,  au  lieu  d'être  ramassé  dans  la  portion  moyenne  [du 
thorax,  s'étend  sous  la  forme  d'un  gros  vaisseau  contractile,  depuis  l'estomac  jusqu'à 
l'extrémité  postérieure  de  l'abdomen,  et  l'on  remarque  à  sa  face  supérieure  cinq  paires 
d'orifices  par  lesquels  le  sang,  dont  la  chambre  péricardique  est  remplie,  pénètre  dans 
son  intérieur. 

Le  sinus  veineux  péricardique,  qui  reçoit  le  sang  des  canaux  bntncItio-carcUuques,  est 
séparé  de  la  chambre  viscérale,  située  en  dessous,  par  une  couche  membraneuse  fermée 
de  toutes  parts. 

Chez  les  autres  Crustacés  inférieurs,  le  cœur  affecte  la  forme  d'une  poche  pulsatile 
cylindrique,  plus  ou  moins  ample,  plus  ou  moins  longue,  située  au-dessus  du  tube  intes- 
tinal et  plus  ou  moins  modifiée  dans  sa  conformation  générale. 

Chez  les  PijcnoQonidi's  (ordre  des  Arthropodes  classé  par  Claus  entre  les  Mytes  et  les 
lAracbnides),  selon  Hoek  (NotwcUes  études  sur  les  Pycnononides.  Arch.  de  zool.  e.rpériin., 
X,  1881,  445},  «  le  cœur  a  toujours  une  forme  plus  ou  moins  allongée  avec  un  nombre 
limité  d'orifices.  A  l'état  le  plus  développé  le  cœur  est  composé  de  trois  cavités  corres- 
pondant l'une  à  l'autre  :  à  la  fin  de  chaque  chambre  ou  cavité,  une  paire  d'orifice  per- 
met au  sang  d'y  entrer.  »  Nous  trouvons  ici  un  fait  peu  commun,  c'est-à-dire  que  les 
fibres  musculaires  du  cirur  ne  l'entourent  pas  de  tous  côtés,  mais  qu'elles  manquent 
du  côté  dorsal.  C'est  le  tégument  lui-même  qui  de  ce  côté  remplace  la  paroi  propre  du 
cœur. 

Chez  les  Arachnides,  le  système  circulatoire  est  plus  ou  moins  développé,  et  néan- 
moins, plus  ou  moins  semblable  à  celui  des  Crustacés,  en  raison  du  degré  de  dévelop- 
pement général  des  espèces  diverses. 

Chez  le  Scorpion,  le  cœur  est  un  gros  vaisseau  longitudinal  qui  se  trouve  sur  la  ligne 
médiane  du  côté  dorsal  du  corps  et  qui  occupe  la  portion  élargie  de  l'abdomen  dans 
toute  son  étendue.  Il  est  renfermé  dans  un  sac  péricardique  en  forme  de  gaine  qui 
repose  sur  le  foie,  et  il  est  recouvert  immédiatement  par  la  peau.  Les  parois  de  ce  cn'ur 
sont  très  charnues,  et  une  série  d'étranglements  le  divisent  en  huit  loges  ou  chambres 
qui  semblent  être  autant  de  petits  C(i>urs  élémentaires  ou  ventricules  placés  à  la  file. 
Effectivement  ils  se  répètent  exactement  quant  à  leur  organisation,  et  ils  sont  pourvus 
chacun  d'une  paire  d'expansions  musculaires  en  forme  d'ailes  et  d'une  paire  d'orilices 
afférents.  Ces  ouvertures  sont  placées  à  la  face  dorsale  du  cœur,  et,  dans  l'intérieur  de 
cet  organe,  on  voit  tout  auprès  de  chacun  d'eux  un  repli  membraneux  disposé  en  manière 
de  valvule,  qui  laisse  le  passage  libre  quand  le  fluide  ambiant  le  presse  de  dehors  en 
dedans,  mais  qui  se  rabat  et  ferme  l'entrée  du  ventricule  quand  le  courant  tend  à  s'éta- 
blir en  sens  inverse.  »  Les  fibres  musculaires  intrinsèques  du  cœur  forment  deux  couches: 
les  unes  sont  longitudinales,  les  autres  circulaires.  Ici  également  le  cœur  est  immergé 
dans  un  sinus  péricardique  veineux,  et  le  mécanisme  fonctionnel  de  ces  deux  organes  est 
exposé  de  la  manière  suivante  par  Milne-Edwards  (ni,  207)  :  «  Le  cœur,  k  raison  de  la 
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disposilion  de  sa  tunique  musculaire  et  des  points  d'attache  qu'une  partie  de  ses  fibres 
charnues  prennent  au  dehors  sur  le  squelette  tégunientaire,  agit  non  seulement  comme 
une  pompe  foulante  pour  chasser  le  sang  dans  les  artères,  mais  exerce  aussi  une  aspira- 
tion sur  le  sang  qui  le  baigne,  et,  ;\  mesure  qu'il  enlève  au  sinus  péricardiquo  des  ondées 
de  liquide,  il  se  fait  un  mouvement  d'appel  correspondant  dans  les  canaux  pneunio-car- 
diaques  qui  alimentent  ce  réservoir. 

Chez  les  Myriapodes,  le  cœur,  ou  vaisseau  dorsal  contractile,  s'étend  dans  toute  la 
longueur  du  corps  et  se  trouve  divisé  en  autant  de  chambres  ou  ventriculites  qu'il  y  a 
d'anneaux  :  ainsi  Newport  en  a  compté  160  dans  certaines  espèces  de  Scolopendres.  Chacun 
de  ces  petits  ventricules  est  pourvu  d'une  paire  d'orifice  alFérents  situés  latéralement. 
Un  sinus  péricardiqui^  formé  par  une  gaine  membraneuse  enveloppe  ce  long  vaisseau  car- 
diaque et  lui  fournit  le  sang  qu'à  chaque  contraction  il  envoie  aux  rameaux  artériels  aux- 
quels il  donne  naissance.  Newpout  {On  the  structure ofMijrkqMda  and  Macrourous  Arachnida. 
Phil.  Transact.,  1843)  a  étudié  avec  grand  soin  la  structure  du  cœur  de  ces  animaux.  Il  a 
observé  que  le  péricarde  adhère  à  chaque  petit  ventricule  sur  la  ligne  médiane,  au-dessus 
et  au-dessous,  laissant  sur  les  côtés  un  espace  libre  pour  servir  de  sinus  vestibulaire.  Le 
cœur  lui-même  est  constitué  :  1°  d'une  tunique  séreuse  externe  qui  est  en  continuité  avec 
le  péricarde;  2°  d'une  tunique  membraneuse  interne;  3°  de  deux  tuniques  musculaires, 
l'une  externe,  doni  la  ooniraction  se  produit  principalement  dans  le  sens  longitudinal,  et 
une  interne  composée  en  partie  de  cellules  musculaires  longitudinales,  mais  surtout  de 
faisceaux  musculaires  circulaires.  Quelques  faisceaux  musculaires  extrinsèques,  attachés 
d'un  côté  au  squelette  tégumentaire,  servent  à  dilater  le  cœur,  tandis  que  les  muscles 
intrinsèques  du  cœur  produisent  le  rétrécissement  systolique  au  moyen  de  leur  contrac- 
tion. 11  est  étrange  devoir  ici  (comme  en  d'autres  invertébrés)  une  séparation  complète 
des  deux  mécanismes  qui  produisent  la  systole  et  la  diastole  cardiaque;  nous  la  retrou- 
verons encore  chez  d'autres  animaux  plus  développés  pliylogénétiquement.  Ici  la  diastole 
est  réellement  active,  et  due  à  des  muscles  extrinsèques  du  cœur  (voir  ci-dessous'l.  A  l'inté- 
rieur du  cœur,  des  replis  valvulaires  établissent  une  séparation  entre  les  chambres  du 
cœur  et  semblent  s'opposer  au  reflux  du  sang  d'avant  en  arrière. 

Insectes.  —  Chez  les  In>cclcs,  la  présence  d'un  cœur  et  d'un  système  circulatoire  a  été 
discutée  pendant  longtemps. 

Vers  la  moitié  du  xvn'=  siècle,  MALPicHiet  Swammerdam  observèrent  chez  divers  Insectes 
à  l'état  de  larve  un  organe  pulsateur  le  long  de  la  ligne  médiane  du  corps  et  du  côté 
dorsal,  qui  leur  semblait  un  cceur.  Malpighi  {Dissertatio  cpistotica  de  Boinhyce,  1669. 
Opéra  omnia,  1686,  vol.  n,  15)  observa  des  mouvements  de  systole  et  de  diastole  dans 
ce  vaisseau  dorsal  chez  le  Bomhy.r  mori,  et  le  considéra  comme  formé  par  une  série  de 
petits  coeurs.  Mais  bientôt  s'élevèrent  des  doutes  sur  l'exactitude  de  ces  observations  et 
sur  la  réalité  d'une  circulation  chez  les  Insectes,  jusqu'à  ce  que  l'autorité  de  Cuvier  vînt 
affirmer  l'absence  de  tout  système  circulatoire  chez  ces  invertébrés. 

Mais  les  recherches  de  Cakus  conduisirent  à  la  découverte  de  ce  système  d'une 
manière  irréfutable,  premièrement  dans  la  larve  de  Y  Éphémère,  et  dans  d'autres  larves 
d'Insectes,  chez  lesquelles,  en  raison  de  leur  transparence,  on  peut  suivre  au  micros- 
cope le  mouvement  circulaire  du  liquide  nutritif.  Voici  comment  Milne-Edwards,  dans 
le  travail  qu'il  faut  lire  sur  les  notices  historiijues  relatives  à  la  circulation  chez  les 
Insectes,  décrit  le  cicur  de  ces  animaux.  «  Le  vaisseau  dorsal,  comme  je  l'ai  déjà  dit, 
occupe  la  ligne  médiane  du  dos,  et  s'étend  dans  toute  la  longueur  du  corps.  Il  se  trouve 
presque  immédiatement  sous  la  peau,  et,  lorsque  les  téguments  sont  à  demi  transparents, 
on  en  aperçoit  le  contour  et  les  mouvements  sans  ouvrir  l'animal.  »  L'organe  se  compose 
«  de  deux  portions  bien  distinctes  :  l'une  antérieure,  qui  est  simplement  tubulaire,  et  qui 
ne  se  contracte  pas;  l'autre  postérieure,  qui  est  plus  large,  plus  compliquée  dans  sa  struc- 
ture et  qui  est  animée  d'un  mouvement  intermittent  régulier.  Cette  dernière  portion 
constitue  donc  plus  particulièrement  le  cœur  des  Insectes  •).  Le  cœurest  entouiéd'nn  sinus 
péricardique  allongé  dans  lequel  se  déverse  le  sang,  qui  pénètre  ensuite  dans  son  intérieur; 
cette  espèce  de  réservoir  vestibulaire  mérite  donc,  comme  chez  les  Crustacés,  le  nom  de 
oreillette  cardiaque.  Le  cœur  proprement  dit  est  en  général  un  peu  fusiforme  et  présente 
une  série  d'étranglements  plus  ou  moins  marqués  qui  s'accentuent  surtout  au  moment  de 
la  contraction,  et  le  divisent  en  un  certain  nombre  de  segments  ou  ventriculites.  Le  nombre 
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(les  orifices  auriculo-ventricnlaires  afîérents  du  cœur  des  Insectes  paraît  être  ordinaire- 
ment de  8  paires,  qui  se  trouvent  réduites  parfois  à  o  ou  6,  ou  moins  encore.  A  l'aide 
d'appareils  valvulaires  spéciaux,  et  dont  le  jeu  semble  identique  dans  tous  les  Insectes, 
le  sang  peut  pénétrer  dans  le  vestibule  péricardique  du  cœur,  mais  il  ne  peut  pas  refluer. 
La  contraction  du  tube  cardiaque  a  lieu  d'arrière  en  avant,  où  le  cœur  se  continue  dans 
la  portion  aorlique  du  vaisseau  dorsal.  » 

Des  recherches  expérimentales  sur  le  cœur  des  Insectes  ont  été  faites  en  1866  par 
Brandt  {Commimicaiions  sur  le  cœur  des  Insectes,  etc.  Butlet.  de  t'Acnd.  Impér.  des  sciences 
de  Saint-Pétershourg,  x,  20  sept. -2  oct.,  1866,  b52-56)).  Il  se  servit  des  animaux  suivants  : 
Cimbex  bctulse,  Pontia  brasslcx.  Bombyx  rubi,  Sphinx  tilix,  Locitsta  verrucivora,  dont  il 
suivit  les  mouvements  cardiaques  à  l'aide  d'un  microscope  simple. 

Brandt  affirme  l'absolu  automatisme  des  mouvements  du  cœur  des  Insectes,  se 
basant  sur  les  observalions  personnelles  suivantes  : 

«  On  peut,  à  l'aide  d'un  scalpel  1res  fm,  sectionner  les  muscles  latéraux  sur  un  par- 
cours plus  ou  moins  long,  sans  déterminer  l'arrêt  des  portions  cardiaques  voisines.  On 
peut  même  séparer  entièrement  des  segments  cardiaques  et  les  voir  continuer  leurs 
contractions  ».  Notons  en  outre  que  le  cœur  peut  être  sectionné  en  autant  de  parties 
que  l'on  veut  :  elles  continuent  toutes  à  se  contracter.  L'automatisme  est  donc  également 
propre  à  toutes  les  portions  du  cœur.  Contrairement  à  l'affirmation  de  Milne-Edwards, 
que  la  systole  est  seule  automatique  dans  le  cœur  des  Décapodes,  des  observalions  de 
Brandt  il  résulte  que  l'automatisme  dans  le  cœur  des  Insectes,  de  même  que  dans  le 
cœur  de  l'écrevisse,  n'est  pas  uniquement  systoliquc,  mais  complètement  systolique-diasto- 
Uque.  La  l'onction  de  ces  muscles  latéraux  serait,  selon  l'auteur,  non  pas  de  produire  la 
diastole  du  cœur,  mais  principalement  d'assurer  la  forme  et  la  position  du  cœur  et 
l'ouverture  de  son  orilice.  Les  muscles  latéraux  servent  d'ailleurs  déjà  de  ligaments  en 
ce  sens  qu'ils  pourvoient  le  cœur  de  trachées. 

Voici  les  résultats  des  recherches  expérimentales  de  Brandt  : 

II  1°  Les  piqûres  avec  la  pointe  d'une  aiguille  ont  comme  conséquence  un  arrêt  local 
du  cœur,  joint  à  un  rétrécissement. 

<(  2°  Un  léger  attouchement  avec  la  pointe  d'une  aiguille  provoque  chez  les  Insectes 
une  réaction  du  cœur,  c'est-à-dire  une  contraction  locale,  ou  un  rétrécissement  prononcé 
et  durable,  également  local.  »  Pour  cela  l'auteur  compare  le  cœur  à  l'intestin  et  ajoute  : 
«  La  forme  du  cœur  de  l'Insecte,  le  caractère  péristaltique  de  ses  contractions,  de 
même  que  sa  réaction  aux  courants  interrompus,  complètent  cette  analogie  ». 

"  3°  Relativement  aux  effets  de  l'excitation  électrique  sur  le  cœur  des  Insectes,  les 
expériences  de  Weber  (loc.  cit.,  o04)  méritent  d'être  citées. 

«  Tout  autre  était  l'attitude  du  C(vur  (vaisseau  dorsal)  de  la  chenille,  dans  lequel  se 
produisait  un  mouvement  rythmique  ondulatoire.  Après  l'ouverture  du  corps,  il  fallut 
au  cœur  quarante-six  secondes  pour  10  contractions.  S'il  était  touché  pendant  un  moment 
avec  l'excitateur,  il  se  produisait  un  arrêt  du  cœur  à  partir  de  la  région  excitée,  tandis 
que  la  partie  postérieure  continuait  ses  mouvements  ondulatoires  jusqu'à  cet  endroit 
(quoique  un  peu  plus  lentement,  environ  10  fois  en  cinquante-quatre  secondes).  Une  mi- 
nute après  environ,  des  contractions  furent  observées  dans  la  partie  antérieure,  mais 
beaucoup  plus  lentes,  de  sorte  que  ces  contractions  coïncidaient  avec  celles  de  la  région 
postérieure.  Un  nouvel  attouchement  du  milieu  de  la  moitié  antérieure  du  cœur  déter- 
mine l'arrêt  du  premier  quart,  tandis  que  le  second  quart  et  la  partie  postérieure  con- 
tinuaient à  se  contracter  irrégulièrement.  Lorsque  le  premier  quart  recommence  à  se 
contracter,  le  cœur  entier  se  contracte,  mais  il  est  alors  comme  divisé  en  trois  parts, 
dont  chacune  se  contracte  avec  un  rythme  différent.  L'indépendance  des  diverses  parties 
du  même  organe  tubulaire,  qui  résulte  de  ces  expériences,  est  vraiment  merveilleuse. 

Brandt  obtint,  chez  ces  Insectes,  les  autres  résultats  suivants  : 

«  4°  Des  chocs  d'induction  isolés  produisent  une  contraction  unique,  même  lorsque 
le  cœur  a  déjà  cessé  de  se  contracter,  ou  une  série  de  contractions  locales. 

«  o»  Des  chocs  d'induction  de  plus  faible  intensité  produisent  une  augmentation  du 
nombre  des  contractions  qui  alors  diminuent  d'amplitude;  des  courants  de  moindre 
intensité  peuvent  ramener  également  les  contractions  dans  les  régions  où  elles  avaient 
disparu. 
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«  6°  Se  sei't-on  d'électrodes  tiès  rapprochées,  chaque  région  du  cœur,  quelle  qu'elle 
soit,  peut  être  tétanisée.  Les  caractères  de  ce  phénomène  sont  très  intéressants. 

«  7°  L'iulluence  du  soleil  (chaleur  et  lumière)  se  manifestait  par  une  augmentation  de 
force  dans  les  contractions,  et  par  une  plus  grande  fréquence. 

«  8°  L'air  (oxygène'.'}  agit  également  en  stimulant  le  cœur  et  en  déterniinant  des 
contractions  dans  l'organe  d'abord  immobile.  .> 

Vers.  —  Il  semble  que  les  Xéiuertiens  soient  parmi  les  Vers  ceux  qui  présentent  parti- 
culièrement un  système  circulatoire  bien  développé,  constitué  par  des  canaux  grands  et 
petits,  longitudinau.x,  latéraux  et  transversaux,  anastomosés  entre  eux  et  creusés  dans  les 
diverses  parties  de  l'organisme.  Le  sang  renfermé  dans  ce  système  de  canaux  est  mis  en 
mouvement  par  la  contraction  des  parois  des  vaisseaux  eux-mêmes.  «  Mais,  dit  Milne- 
Edwards  (m,  245),  les  courants  ainsi  déterminés  sont  intermittents  et  irréguliers  dans 
leur  direction,  de  sorte  que  la  circulation  est  oscillatoire,  et  que  le  fluide  puisé  dans 
l'un  des  troncs  latéraux  passe  dans  les  vaisseaux  longitudinaux  voisins,  tandis  qu'à 
d'autres  moments  les  contractions  de  l'un  de  ces  derniers  le  font  couler  en  sens  con- 
traire. Il  est  aussi  à  noter  que  chez  les  iN'éméritiens  ces  vaisseaux  sanguins  ne  présentent 
sur  aucun  point  de  leur  trajet  des  réservoirs  contractiles  qui  puissent  être  considérés 
comme  faisant  fonction  du  cœur. 

La  contractilité  des  vaisseaux  sanguins  a  été  observée  par  Dugès  dans  la  Prostoma 
arcuala. 

Le  système  circulatoire  dans  les  Annélides  paraît  être  plus  développé.  Il  se  compose 
de  tubes  à  parois  propres,  dont  les  plus  gros  sont  toujours  pourvus  de  fibres  musculaires, 
de  manière  qu'ils  peuvent  se  contracter  et  se  dilater  alternativement.  Ce  sont  ces  con- 
tractions des  plus  gros  vaisseaux  qui  mettent  le  sang  en  mouvement;  mais  néanmoins, 
ici,  les  courants  ne  sont  pas  constants,  et,  bien  que  l'on  n'y  observe  pas  de  changement 
périodique  dans  la  direction  du  courant,  phénomène  propre  aux  Tuniciers,  la  circulation 
se  fait  souvent  d'une  manière  oscillatoire,  et  quelquefois  le  sang  parcourt  les  mêmes 
vaisseaux  alternativement  en  sens  inverse.  Les  contractions  rythmiques  sont  en  général 
plus  prononcées  dans  les  gros  vaisseaux  longitudinaux,  et  spécialement  dans  le  tronc 
dorsal  et  dans  les  deux  troncs  latéraux,  par  exemple,  chez  la  saïujsne;  mais  elles  ne 
dominent  pas  le  cours  général  du  sang;  il  n'y  a  donc  pas  harmonie  et  solidarité  dans  la 
fonction  motrice  des  diverses  parties  du  système  circulatoire,  puisqu'il  n'existe  pas  un 
centre  d'où  part  l'impulsion  motrice  générale. 

On  observe  chez  les  Chétopodes  une  tendance  plus  accentuée  à  la  centralisation.  Non 
seulement  les  vaisseaux  longitudinaux  sont  moins  nombreux,  se  perfectionnant  quant  à 
la  grandeur  et  à  la  contractilité  qui  en  résultent,  mais  quelques  vaisseaux  se  modifient 
sur  plusieurs  points  de  leur  trajet,  de  manière  à  devenir  des  organes  moteurs  plus  puis- 
sants. On  les  voit  se  dilater  au  point  de  constituer  des  espèces  de  'poches  ou  réservoirs 
contractiles  dont  la  capacité  est  très  grande  relativement  à  celle  des  canaux  adjacents, 
et  à  chaque  contraction  ils  lancent  alors  dans  ceux-ci  une  ondée  de  sang  plus  considé- 
rable. 

Ainsi,  par  exemple,  chez  d'autres  représentants  de  cette  espèce,  dans  la  région  pha- 
ryngienne, le  vaisseau  dorsal  est  assez  dilaté  et  constitue  un  gros  tube  charnu  fusi- 
forme  et  onduleux  qui  pousse  avec  force  le  sang  vers  la  tête.  Ces  dilatations  vasculaires 
pourvues  d'un  plus  grand  développement  des  éléments  musculaires  et  de  la  force  contrac- 
tile se  rencontrent  un  peu  partout;  elles  sont  comme  autant  de  petits  cicurs  épars 
sur  le  système  circulatoire,  précurseurs  pour  ainsi  dire  de  l'organe  central  moteur 
unique  et  puissant. 

Les  Vers  inférieurs  n'offrent  aucune  trace  de  système  circulatoire,  et  le  mouvement  du 
liquide  nutritif  est  ell'ectué  par  des  cils  vibratils  et  par  des  mouvements  généraux  du 
corps. 

Il  existe  chez  les  Lombriciens  terrestres  (Urocheta,  Perichela,  Pontodrilus,  etc),  selon 
E.  Perrier  [Études  sur  l'organisation  des  Lombriciens  terrestres.  Arch.  de  zoot.  exp.,  ix,  1881 , 
175  et  suiv.  Voir  aussi,  ibid.,  ni,  1874),  cinq  vaisseaux  longitudinaux,  c'est-à-dire  : 

1°  Un  vaisseau  dorsal; 

2°  Un  vaisseau  dorso-intestinal  ou  surintestinal; 

3°  Un  vaisseau  ventral; 
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4°  Deux  vaisseaux  latéraux  nommés  par  Perrier  Ironcs  intestino-tégiimentaires,  qui 
sont  tous  plus  ou  moins  contractiles,  et  qui  ont  reçu  respectivement  le  nom  de  cœurs 
latéraux,  cifur  mte.stÙKil,  dorsal,  etc. 

Mais  spécialement  le  vaisseau  dorsal  est  éminemment  contractile;  on  peut  le  consi- 
dérer comme  formé  d'une  série  d'ampoules  placées  bout  à  bout  et  correspondant  chacune  à 
un  anneau. 

Chez  les  Pontodrihis,  dans  le  vaisseau  dorsal  le  sang  marche  d'arrière  en  avant;  il 
marche  de  haut  en  bas  dans  les  cœurs  latéraux. 

Chez  les  Siponclcs,  classés  à  tort  par  Cuvier  parmi  les  Échinodennes  apodes,  l'appareil 
yasculaire  semble  être  très  réduit.  Un  vaisseau  longitudinal  sous-cutané  court  le  long 
du  cordon  nerveux  et  envoie  à  droite  et  à  gauche  des  rameaux  aux  téguments  (Delle 
Chi.\jk,  Grubk).  Sur  le  trajet  des  deux  troncs  principaux,  vers  le  tiers  le  plus  proche  du 
corps,  il  existe  chez  ces  animaux  un  petit  renflement  en  forme  de  bulbe,  qui  parait 
être  de  nature  musculaire.  Ces  renflements  ont  été  considérés  comme  des  cœurs  rudi- 
mentaires;  mais  jusqu'ici,  dit  Milne-Edw.ards,  rien  ne  prouve  qu'ils  soient  des  organes 
d'impulsion. 

Échiiiodermei.  —  Rares  et  douteuses  sont  nos  connaissances  sur  le  système  vasculaire 
des  Échinodennes.  Voici  ce  qu'en  dit  Milne-Edwards  (ni,  292)  :  «  Le  système  vasculaire 
sous-cutané  de  tous  les  Échinodermes  proprement  dits  se  compose  essentiellement  de 
cinq  tubes  longitudinaux  qui  occupent  le  milieu  des  grandes  bandes  musculaires  étendues 
d'une  extrémité  du  corps  à  l'autre,  et  accolées  aux  parois  de  la  cavité  générale  où 
flottent  les  viscères.  Ces  vaisseaux  paraissent  être  fermés  à  leur  extrémité  postérieure, 
mais  s'ouvrent  antérieurement  dans  un  canal  annulaire  qui  entoure  l'oriflce  buccal  et  qui 
envoie  des  prolongements  dans  chacun  des  tentacules  dont  se  compose  la  couronne 
labiale.  Les  tubes,  terminés  en  culs-de-sac,  sont  suspendus  à  ce  même  anneau  vasculaire 
et  paraissent  servir  de  réservoir  pour  le  fluide  qui  reflue  des  tentacules,  quand  ceux-ci 
se  contractent.  » 

Il  semble  toutefois  que  le  mouvement  du  liquide  contenu  dans  ces  vaisseaux  soit 
déterminé  par  les  cils  vibratils  dont  leur  paroi  interne  est  garnie. 

Chez  les  Holothuries,  ce  système  circulatoire  profond,  qui,  selon  Mil.nk-Edwahds,  est  en 
connexion  avec  le  système  vasculaire  viscéral  et  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  sys- 
tème aquifére,  puisqu'il  ne  présente  pas  de  communication  avec  l'extérieur,  prend  un 
développement  considérable.  Le  tronc  contractile,  qui  paraît  tenir  lieu  de  cœur,  est 
logé  dans  le  repli  membraneux  qui,  à  la  manière  d'un  mésentère,  fixe  l'appareil  digestif 
dans  la  cavité  viscérale  (m,  294).  Un  courant  de  direction  constante  semble  faire 
défaut  dans  ce  système  vasculaire;  il  peut  y  avoir  tout  au  plus  un  mouvement  oscilla- 
toire de  va  et  vient  du  liquide  nutritif,  dans  la  direction  de  l'axe  longitudinal  du  corps. 

On  rencontre  le  même  type  général  de  système  vasculaire  décrit  ci-dessus  chez  les 
Astéries  et  les  Échinides.  Chez  les  premières,  un  vaisseau  descendant,  qui  semble  faire 
fonction  de  cœur  et  représenter  T'artère  mésentérique  des  Holothuries,  s'anastomose 
aussi  avec  l'anneau  dor.sal,  qui  représente  comme  le  centre  morphologique  du  système 
vasculaire  de  ces  animaux. 

TiKDEMANN  (Anatomic  der  Rnliren-Holofhurie,  etc.,  1816,  planche  viii)  a  décrit  assez 
exactement  le  système  vasculaire  des  Astéries,  qui,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  pré- 
sente le  même  plan  général  que  dans  les  Holothuries.  Le  cœur,  organe  fusiforme  à  parois 
épaisses  et  brunàties,  est  placé  à  peu  près  comme  chez  les  Echinides,  et  donne  nais- 
sance à  un  vaisseau  ascendant  qui  va  déboucher  dans  un  grand  cercle  vasculaire  dorsal. 
Chez  les  Spatangues,  un  cci'ur  constitué  par  un  gros  vaisseau  fusiforme  à  parois  char- 
nues est  logé  dans  le  mésentère,  près  de  la  portion  antérieure  du  tube  digestif  (Milne- 
Edwards,  III,  297). 

Dans  les  Échinides,  finalement,  le  co'ur  est  situé  à  côté  de  l'œsophage,  à  peu  près 
comme  chez  les  Spatamjues. 

Selon  Delle  Chiaje  {Dcscrizione  e  Arudomia  deyli  Animali  invertebrati,  iv,  45,  pi.  124, 
fig.  2),  cet  organe  ne  serait  qu'une  ampoule  assez  semblable  à  celle  qui  est  accolée  à 
l'anneau  vasculaire  œsophagien  des  Holothuries.  Mais  Valentin  {Anat.  du  genre  Échimis, 
1841,  92,  pi.  7,  flg.  125,  etc.)  y  a  rencontré  une  structure  assez  compliquée. 

B.  Vertébrés.  —  Le  cœur  des  batraciens  (grenouille,  crapaud)  et  celui  de  la  tortue. 
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ont  fourni  ordinairement  le  matériel  pour  les  innombrables  recherches  poursuivies  dans 
ce  champ  de  la  physiologie;  ce  n'est  que  récemment  que  ces  études  ont  été  étendues  au 
cœur  des  poissons  et  à  celai  des  mammifères.  Le  cœur  des  oiseaux,  par  contre,  n'a  pres- 
que jamais  été  choisi  comme  sujet  d'expérience  physiologique,  sauf  à  l'étal  embryon- 
naire, et  dans  certaines  expériences  de  Ph.  Knoll. 

C'est  [pour  i-ette  raison  que,  dans  cette  seconde  partie  de  la  physiologie  comparée  du 
cœur,  nous  ne  pouvons  traiter  la  question  systématiquement  et  que  nous  nous  bornerons 
à  rappeler  les  principaux  résultats  obtenus  au  cours  de  l'étude  des  vertébrés  qui  ne  sont 
pas  aussi  fréquemment  l'objet  des  recherches  physiologiques. 

De  plus,  toutes  les  observations  particulières  qui  ont  été  recueillies  sur  telle  ou  telle 
classe  de  vertébrés  trouveront  leur  place  dans  ce  chapitre;  ce  qui  a  été  publié  de  remar- 
quable à  ce  sujet  y  sera  examiné;  les  dispositions  anatoniiques  non  ordinaires,  les  pro- 
priétés physiologiques  particulières  du  ca'ur  chez  les  différentes  classes  de  vertébrés. 

Mais,  les  chapitres  précédents  ayant  comme  sujet  principal  le  cœur  des  vertébrés,  nous 
ne  répéterons  rien  de  ce  qui  est  relatif  aux  propriétés  générales  de  la  fonction  cardiaque. 

Chez  VAinphioxus,  la  circulation  s'opère  à  l'aide  d'un  ensemble  ^de  vaisseaux  sanguins 
assez  complexe;  mais  la  division  du  travail  ne  s'établit  pas  nettement  enlre  les  agents 
d'impulsion  et  les  organes  de  distribution;  il  n'y  a  pas  de  cœur  proprement  dit,  et  le  sang 
est  mis  en  mouvement  par  les  parois  des  vaisseaux  eux-mêmes  qui,  sur  beaucoup  de 
points,  se  dilatent  et  deviennent  contractiles.  Il  y  a  donc  ici  une  multitude  de  bulbes 
vasculaires  pulsatiles,  très  analogues  à  ceux  que  nous  avons  rencontrés  chez  divers  .\nné- 
lides, mais  il  n'y  a  pas  de  réservoir  central  agissant  à  la  manière  d'une  pompe  fou- 
lante; il  n'y  a  pas  de  cœur  proprement  dit,  ou,  si  l'on  voulait  donner  ce  nom  aux  por- 
tions dilatées  et  contractiles  des  tubes  irrigatoires,  il  faudrait  dire  que  chez  l'Amphioxus 
il  existe  une  centaine  de  [cœurs  répartis  en  divers  points  du  trajet  circulatoire  (Milne- 
ED\v.\nDS,  ni,  306). 

Poissons.  —  Ceux  qui  veulent  avoir  d'amples  notions  sur  la  forme  générale  du  cœur 
et  ses  variations  dans  les  diverses  espèces  de  poissons,  doivent  consulter  le  traité  de 
Milne-Edwards  où  l'on  trouve  aussi  les  notions  les  plus  élémentaires  et  générales  sur 
la  fonction  du  cœur. 

Le  premier  travail  vraiment  expérimental  sur  la  physiologie  du  cœur  des  poissons 
nous  a  été  fourni  par  William,  qui  a  étudié  plus  particulièrement  le  cœur  de  l'anguille 
{On  the  structure  and  ri/thm  of  the  heart  in  flshes,  with  especial  référence  to  tlie  hcart  of  the 
eel.  J.  P.,  VI,  n"'  4-o,  1883,  192).  Il  fait  précéder  ses  observations  physiologiques  de  quel.- 
ques  notions  concernant  l'anatomie  délicate  du  muscle  cardiaque  des  poissons,  qui  con- 
siste essentiellement  en  fibres  longues  et  minces,  striées  transversalement,  de  forme 
fuselée,  réunies  en  faisceaux.  Les  fibres  ventriculaires  sont  phis  grosses,  striées  plus  for- 
tement et  plus  développées  que  celles  du  sinus.  Les  fibres  auriculaires  semblent  élre  de 
structure  intermédiaire  entre  les  libres  du  sinus  et  les  fibres  ventriculaires.  Les  fibres 
du  canal  auriculaire  se  rapprochent  du  type  structural  du  sinus. 

Le  sinus  a  une  structure  réticulée  et  dans  les  oreillettes  le  réticule  est  plus  complexe  ; 
dans  le  canal  auriculaire  les  fibres  musculaires  sont  disposées  circulairement,  et  la 
paroi  ventriculaire  est  composée  de  deux  parties  :  l'une  externe,  plus  serrée,  formée 
d'une  couche  longitudinale  externe  et  d'une  circulaire  interne  constituée  de  fibres  mus- 
culaires; une  interne,  beaucoup  plus  épaisse,  se  présentant  sous  forme  de  tissu  mus- 
culaire spongeux  rempli  de  sang.  11  existe  une  continuité  anatomique  entière  entre 
l'anneau  musculaire  qui  entoure  l'orifice  mitral  et  le  muscle  ventriculaire. 

K  Cette  continuité  est  due  ;i  une  couche  étroite  et  prolongée  de  fibres  musculaires, 
se  prolongeant  tout  autour  de  l'orifice  mitral  à  partir  de  la  paroi  musculaire  du  canal 
auriculaire;  ces  fibres,  en  pénétrant  une  couche  épaisse  de  tissu  connectifqui  estsiluée 
dans  cette  direction,  se  réunissent  à  la  substance  musculaire  du  ventricule.  La  confinuité 
musculaire  entre  le  canal  et  le  ventricule  est  établie  par  une  couche  longue  et  mince  de 
substance  musculaire.  »  Ces  données  anatoniiques  ont  une  grande  importance,  si  on  les 
considère  comme  étant  en  rapport  avec  certains  phénomènes  qui,  comme  nous  le  ver- 
rons, se  produisent  dans  cette  région  de  passage  du  cœur. 

Les  observations  de  William  les  plus  intéressantes  sont  celles  qui  sont  relatives  au 
rythme  spontané  et  ix.  la  fonction  des  segments  du  cœur  d'anguille. 


302  CŒUR. 

Rappelons  brièvement  les  résultats  auxquels  l'auteur  est  arrivé. 
1"  Le  principe  général  établi  déjà  par  Gaskell,  à  savoir  que  la  puissance  rythmique 
de  ciiaque  région  cardiaque  varie  en  raison  inverse  de  sa  distance  du  sinus,  a  pu  être 
confirmé  par  William,  dans  ses  parties  essentielles,  sur  le  cœur  d'anguille,  puisque  les 
diverses  régions  du  cœur  semblent  manifester  une  puissance  rythmique  variable,  qui  va 
en  décroissant  à  partir  de  la  région  ostiale  du  sinus,  la  plus  développée  à  ce   point  de 
vue.  Puis  vient  ensuite  la  région   inter-jugulaire,  puis  le  'canal  auriculaire  et  la  paroi 
(c  basale  »;  puis  l'oreillette,  et  finalement,  à  un  niveau  très  inférieur,  le  ventricule. 
Ce  dernier  ne  manifeste  souvent  aucune  puissance  rythmique  indépendante. 
2°  Les  dilTérences  qui  existent  entre  les  rythmes  propres  des  divers  segments  du 
cœur  semblent  être  plutôt  des  dilTérences  de  degré  que  d'espèce,  parce  qu'ils  peuvent 
être,  artificiellement,  ramenés  à  un  rythme  unique  et  harmonique. 

3»  De  petites  portions  isolées  d'oreillette  ou  de  sinus  peuvent  manifester  un  rythme 
indépendant,  de  même  nature  en  apparence  que  celui  que  l'on  observe  dans  l'oreillette 
ou  le  sinus  entier. 

4°  La  grande  puissance  rythmique  que  possède  la  partie  ostiale  du  sinus  fait  que, 
dans  le  cœur  intact,  c'est  cette  partie  qui  inaugure  la  série  des  phénomènes  qui  consti- 
tuent la  contraction  cardiaque.  Les  autres  parties  du  cœur  se  contractent  en  réponse  à 
des  excitations  naissant  dans  cette  partie  du  sinus;  ce  qui  leur  permet  de  se  contracter 
beaucoup  pins  rapidement  qu'elles  ne  le  pourraient  en  vertu  de  leur  propre  puissance 
automatique.  Donc  toute  intlueiice  servant  à  modifier  l'allure  rythmique  du  sinus  mo- 
difiera l'allure  du  cœur  entier.  La  tension  mécanique  des  parois  du  sinus  accélère  la 
rapidité  des  contractions  d'une  manière  sensible,  et  conséquemment  le  rythme  cardiaque. 
Une  élévation  de  température  n'affectant  que  le  sinus  produit  un  effet  semblable,  tandis 
que  la  même  influence  agissant  sur  le  ventricule  est  tout  à  fait  impuissante  à  modifier 
le  rythme  cardiaque. 

5°  Un  fait  digne  de  remarque  est  que,  puisque  le  canal  auriculaire  conduisant  l'exci- 
tation des  segments  supérieurs  au  ventricule,  rejoint  le  ventricule  un  peu  au-dessus  de 
la  moitié  de  sa  face  dorsale,  la  contraction  du  muscle  venlriculaire  prend  naissance 
à  cette  région  :  elle  influence  la  portion  médiane  du  ventricule  avant  de  s'étendre  aux  extré- 
mités. Exactement  comme  pour  les  muscles  du  squelette,  dans  lesquels  l'onde  |d'exci- 
tation  (volontaire  ou  artificiellement  provoquée  par  voie  indirecte)  part  du  point  d'entrée 
du  nerf  correspondant. 

5°  L'ordre  selon  lequel  les  divers  segments  du  cœur  se  contractent  (ordre  qui,  du 
reste,  est  identique  à  celui  des  autres  vertébrés),  peut  être  facilement  et  durablement 
renversé,  si  l'on  stimule  le  ventricule  d'un  cœur  en  repos  complet,  tant  par  les  excita- 
lions  uniques  de  courant  induit,  que  parle  courant  constant. 

6»  Une  particularité  du  cœur  des  poissons,  c'est  qu'on  peut  obtenir  un  rythme  n  sino- 
ventriculaire  »,  les  oreillettes  étant  en  repos  complet.  «  Dans  ce  cas,  la  contraction  est 
transmise  du  sinus  au  ventricule  en  suivant  la  paroi  basale  de  l'oreillette,  qui  a  été 
décrite  comme  une  prolongation  du  sinus. 

«  [l  paraît  donc  qu'il  existe  deux  voies  au  moyen  desquelles  une  contraction  peut 
se  propager  du  sinus  au  ventricule;  l'une  à  travers  le  tissu  auriculaire  proprement  dit; 
l'autre  par  la  paroi  basale.  Ces  deux  voies  sont  absolument  distinctes  physiologi- 
quement;  les  conditions  auxquelles  elles  sont  soumises  (c'est-à-dire  des  influences  ner- 
veuses) peuvent  être  telles  que  l'une  des  deux  peut  servir  de  conducteur  pour  la  contrac- 
tion, tandis  que  l'autre  est  entièrement  inerte.  » 

7°  William  a  étudié  avec  un  soin  extrême  «  les  phénnmrnes  d'obstruction  (Blocking)  »; 
il  a  comparé  ses  résultats  avec  ceux  de  Gaskell,  qui  avait  étudié  le  même  phénomène 
dans  le  cœur  de  tortue,  avec  lesquels  ils  concordent  presque  dans  tous  les  points. 
Gaskell  avait  établi  que  : 

o)  Des  variations  dans  l'intensité  d'un  courant  appliqué  au  tissu  d'un  côté  du  «  block  » 
n'ont  aucun  effet  sur  le  passage  de  la  contraction  au  delà  du  (c  block  »; 

6)  Que  deux  contractions  consécutives  ne  peuvent  pas  passer  un  «  block»,  sans  qu'un 
écart  de  temps  suffisant  les  sépare. 

Au  contraire,  William  prend  en  plus  grande  considération,  pour  expliquer  les  phé- 
nomènes dont  nous  nous  occupons  maintenant,  d'une  part,  la  force  ]de  la  contraction 
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qui  arrive  au  lissu  «  Iiloqué  »,  eu  tant  que  dans  certaines  conditions  le  u  block  »  a 
lieu  ou  non  suivant  que  la  contraction  est  faible  ou  forte,  et  d'autre  part,  le  pouvoir 
de  conduction  du  tissu  musculaire  qui  conduit  l'excitation  des  oreillettes  au  ventricule. 

Il  reste  pourtant  toujours  à  savoir  pourquoi  le  «  block  »  a  lieu  si  fréquemment  au 
point  en  question  (l'orifice  mitral);  et  si  on  ne  doit  pas  invoquer  principalement,  avec 
Gasrell,  la  structure  spe'ciale  de  la  paroi  musculaire  du  cœur  qui  correspond  à  l'union  de 
l'oreillette  avec  le  ventricule. 

Nous  nous  sommes  occupés  ailleurs  de  cette  question,  et  nous  avons  parlé  en  détail 
de  la  nature  des  éléments  musculaires  de  cette  portion  de  la  paroi  cardiaque.  Gaskell 
affirme  que  leur  nature  a  comme  conséquence  nécessaire  une  moins  grande  rapidité  de 
contraction  et  de  conduction.  En  outre,  il  attribue  aussi  une  certaine  importance  au  fait 
que  l'anneau  auriculo-ventriculaire  est  étroit,  mince,  et  que,  pour  cette  raison,  il  sur- 
vient un  changement  brusque  dans  la  direction  des  fibres  musculaires  le  long  desquelles 
passe  la  contraction. 

L'importance  théorique  de  ces  phénomènes  est  très  grande;  car  elle  coïncide  avec  la 
question  du  trajet  parcouru  par  l'onde  d'excitation  à  travers  les  divers  segments  du  cœur. 
D'autre  part,  ces  phénomènes  se  rencontrent  dans  toutes  les  classes  d'animaux  inverté- 
brés ou  vertébrés,  et  doivent,  dès  lors,  avoir  une  seule  et  même  cause.  Ils  démontrent 
principalement  le  peu  de  probabilité  de  l'hypothèse  d'une  conduction  nerveuse,  car  on 
ne  comprendrait  pas  pourquoi  sur  ce  point  seulement  les  voies  nerveuses  destinées  à  la 
conduction  de  l'onde  d'excitation,  devraient  être  bloquées,  du  moment  qu'il  n'existe 
aucune  raison  anatomique  pour  l'admettre. 

Le  mode  suivant  lequel  le  cœur  des  poissons  répond  aux  excitations  directes,  méca- 
niques, électriques,  etc.,  présente  peu  de  particularités  à  signaler.  Nous  choisirons, 
malgré  cela,  parmi  les  nombreuses  recherches  de  William,  quelques-unes  de  ses  obser- 
vations les  plus  intéressantes. 

Dans  le  cœur  de  l'anguille  on  reproduit  facilement  le  phénomène  de  Marey  avec  sa 
forme  classique  (extra-systole,  repos  compensateur). 

Mais,  dans  le  cœur  de  l'anguille  du  moins,  il  n'est  pas  limité  au  cœur  intact  avec  son 
sinus  normalement  dominateur  ;  il  peut  être  observé  dans  chaque  portion  de  tissu  car- 
diaque se  contractant  spontanément  et  rytinniqueinent .Un  ventricule  se  contractant  auto- 
matiquement donne  une  pause  compensatrice  après  toute  contraction  mécanique 
prématurée,  aussi  bien  que  le  cœur  intact.  Nous  espérons  qu'après  une  démonstration 
aussi  évidente  personne  n'attachera  plus  d'importance  aux  assertions  de  Kaiser,  et  ne 
voudra  admettre  que  le  phénomène  soit  d'origine  nerveuse. 

Avant  LangEiNdorff  peut-être,  ou  en  même  temps  que  lui,  William  avait  observé  dans 
le  cœur  de  l'anguille  une  systole  post-compensatrice,  plus  haute  que  les  autres  systoles  : 
«  un  intervalle  diastolique  prolongé  est  fréquemment  suivi  d'une  contraction  à  amplitude 
sensiblement  augmentée  ». 

Les  lois  établies  par  Bowditch,  Kboneckeb,  Stirling  et  Basch  se  confirment  dans  le 
cœur  de  l'anguille.  Le  phénomène  de  l'escalier  de  Bowditch,  toutefois,  ne  se  manifeste 
pas  dans  le  cœur  de  cet  animal.  La  cause  de  cette  étrange  exception  nous  reste  absolu- 
ment cachée.  Des  recherches  faites  à  l'aide  du  courant  induit  plus  ou  moins  rapidement 
interrompu,  William  tire  la  conclusion  que  le  muscle  cardiaque  de  l'anguille  ofl're  une 
ressemblance  considérable  avec  certains  muscles  non  striés.  Les  observations  de  Wil- 
liam concernant  les  effets  du  courant  électrique  directement  appliqué  sur  l'oreillette, 
doivent  être  notées.  Des  excitations  isolées  appliquées  à  l'oreillette  pendant  la  période 
diastolique  produisent  facilement  des  contractions  uniques.  El  il  se  produit  ici,  de  même 
que  dans  le  ventricule,  un  gonllement  de  la  fibre  musculaire  au  point  excité. 

Le  passage  à  travers  l'oreillette  d'un  courant  iuterrompu  de  faible  intensité  produit 
des  effets  intéressants. 

On  sait  que  Gaskell  observa  sur  le  cœur  de  tortue  que  ce  courant  produit  (primitive- 
ment) une  notable  dépression  du  pouvoir  de  contraction  et  de  conduction  du  tissu  mus- 
culaire auriculaire,  tandis  que  le  rythme  reste  tout  à  fait  inaltéré.  Gaskell  ne  pense  pas 
que  cet  elt'et  doive  être  attribué  à  l'excitation  des  libres  du  vague,  précisément  parce 
que  cette  excitation  n'altère  pas  le  rythme  de  la  fonction  auriculaire. 

Dans  l'oreillette  de  l'anguille  le  phénomène  se  manifeste  suivant  un  mode  singulier, 
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c'est-à-dire  que  «  toutes  les  parties  de  l'oreillette  qui  se  contractent  peuvent  être  inhibées 
par  un  courant  d'intensité  suffisante;  tandis  que  les  autres  portions  de  l'oreillette  conti- 
nuent à  se  contracter,  sans  altération,  tout  au  plus  avec  une  légère  accélération.  La  région 
inhibée  n'est  pas  dans  un  état  de  contraction  tonique  ;  le  tissu  en  est  sensiblement  relâché, 
et  la  cavité  se  laisse  distendre  par  le  sang.  »  En  outre,  son  irritabilité  est  grandement 
déprimée  ou  temporairement  annulée.  L'étendue  de  la  région  inhibée  dépend  de  la 
puissance  du  courant  et  de  la  position  des  électrodes.  En  augmentant  graduellement 
l'intensité  du  courant,  une  étendue  de  tissu  auriculaire  plus  considérable  est  inhibée, 
jusqu'à  ce  que  finalement  l'oreillette  entière  soit  immobilisée.  William  pense  que  ce  résul- 
tat doit  être  attribué  uniquement  à  l'excitation  des  fibres  du  nerf  vague  de  l'oreillette, 
parce  que,  lorsqu'une  dose  de  curare  suffisante  pour  paralyser  le  nerf  vague  a  été  admi- 
nistrée, on  observe  que  le  passage  d'un  courant  interrompu  d'intensité  faible  est 
entièrement  impuissant  à  amener  un  arrêt;  au  contraire,  il  peut  avoir  une  action  exci- 
tante. »  Mais  le  rythme  des  contractions  auriculaires  peut  aussi,  contrairement  à  l'asser- 
tion de  Gaskell,  subir  une  modification  analogue  sous  l'inlluence  de  courants  faibles. 
De  sorte  que,  selon  William,  un  courant  interrompu  de  faible  intensité  peut  pro- 
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FiG.  77.  —  Traci5  dos  mouyements  du  cœur  d'anguille.  lutluence  de  la  stimulation  du  vague. 
On  voit  l'arrêt  provoqué  par  celle-ci  et  le  retour  caractéristique  de  la  fonction  motrice  (WaLUM). 

(Se  lit  do  gauche  à  droite). 


duire  dans  le  tissu  auriculaire  des  résultats  précisément  semblables  à  ceux  que  produit 
l'excitation  du  vague.  Tous  deux  occasionnent  une  dépression  sensible  de  toutes  les  pro- 
priétés du  tissu  musculaire  :  rythme,  force  contractile,  puissance  de  conduction,  irritabi- 
lité à  l'excitation  directe,  et  tonicité;  et,  dans  ces  deux  circonstances,  le  résultat  a  été 
produit  probablement  au  moyen  des  fibres  nerveuses  inhibitoires  qui  se  distribuent  au 
muscle  auriculaire.  »  William  repousse  donc  nettement  l'opinion  de  ceux  qui  admettent 
une  action  directe  et  immédiate  du  courant  électrique  sur  le  tissu  musculaire  cardiaque 
(fig.  47). 

En  outre,  contrairement  à  ce  que  Foster  et  Dew-Smith  observèrent  sur  le  cœur  du 
limaçon,  l'application  à  l'oreillette  d'un  fort  courant  interrompu  produit  aussitôt  l'inhi- 
bition avec  les  mêmes  caractères.  De  très  forts  courants  produisent  le  môme  résultat; 
c'est-à-dire  l'inhibition.  Nous  ne  pouvons  pas  du  reste,  dans  ce  chapitre  où  'nous  trai- 
tons de  la  physiologie  comparée  du  cœur  des  vertébrés,  entrer  dans  l'étude  de  l'inner- 
vation cardiaque,  au  sujet  de  laquelle  William  a  fait  de  bonnes  recherches,  sur  le  cœur 
de  l'anguille. 

Presque  simultanément  avec  William,  Weslev  Mills  {The  hcarl  of  the  fish  comparcd 
with  thiit  of  Menobranchus  %vUh  spécial  référence  to  re/le.v  inhibition  und  indépendant  car- 
diac  rijthm.  J.  P.,  vu,  1886,  81  et  suiv.)  a  étudié  le  cœur  du  Batrachus  Tau,  un  téléostien 
des  côtes  atlantiques  de  l'Amérique  centrale  appartenant  au  sous-ordre  des  Acantho- 
plérygiens,  lequel  présente  la  spécialité  de  pouvoir  vivre  longtemps  hors  de  la  mer,  et 
le  cœur  du  Menobranchus,  un  amphibie  urodèlepérennibranche  assez  répandu  au  Canada, 
intéressant  par  la  place  intermédiaire  qu'il  occupe  entre  les  poissons  et  les  batraciens 
supérieurs.  L'auteur  a  institué  des  recherches  comparatives  de  grand  intérêt  entre  ces 
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deux  animaux  et  recueilli  quelques  observations  sur  les  Sélaciens,  dont  le  cœur  n'a 
pas  encore  été  l'objet  d'études   systématiques. 

Relativement  à  la  forme  estérieure  et  à  la  structure  du  cu'ur,  il  résulte  qu'en  beau- 
coup de  points  le  cœur  du  Mcnoiranclms  tient  le  milieu  entre  celui  d'uuTéléostéen  et  celui 
de  la  grenouille.  Mills  confirme  la  facilité  avec  laquelle  on  obtient  et  conserve  un 
rythme  renversé  au  moyen  d'une  ou  de  plusieurs  excitations  mécaniques  appliquées 
au  ventricule.  Le  même  phénomène  avait  été  déjà  observé  par  William  dans  l'anguille 
etd'autres  Téléostéens,  et  auparavant  par  GAsuELLdansles  Sélaciens,  lesquels,  selon  Mills, 
se  prêtent  peu  à  rexpériinentation  physiologique  à  cause  de  leur  peu  de  survivance.  «  La 
moindre  excitation,  dit  Mills,  appliquée  au  conus  du  re(|uin  ou  au  cœur  de  la  raie,  est 
suivie  d'un  rythme  renversé  qui,  au  moyen  d'une  excitation  répétée,  peut  être  maintenu 
pendant  un  certain  temps  et  n'est  suspendue  apparemment  que  par  ce  défaut  de  vitalité 
de  l'organe.   Une  excitation  unique  est  suivie  fréquemment  d'une  série  de  contractions.  » 

Le  cœur  de  poisson  est  assez  sensible  à  la  pression;  un  arrêt,  suivi  en  certains  cas  de 
mouvements  fibrillaires  du  muscle  veiitriculaire,  se  produit  toujours  après  une  augmen- 
tation de  pression  même  peu  considérable,  comme  après  la  diminution  de  pression  con- 
sécutive à  une  hémorrhagie.  Le  cœ.ur  du  Ménobranche,  qui  se  comporte  à  peu  près  de 
la  même  manière,  se  montre  toujours  inmpnhh  de  présenter  des  mouvements  fibrillaires. 

Il  présente  la  même  sensibilité  à  la  plus  ou  moins  grande  oxydation  du  sang. 

Ces  particularités  physiologiques  se  rencontrent  plus  ou  moins  accentuées  chez  les 
Téléostéens,  les  Sélaciens  et  les  Méuobranches,  mais  elles  sont  communes  à  tous.  Voici 
les  résultats  obtenus  par  Mills  dans  l'excitation  du  cœur  par  un  courant  rapidement 
interrompu  : 

»  1.  La  stimulation  du  sinus  veineux  d'un  cœur  intact  produit  l'arrêt  du  cœur  entier, 
si  le  courant  est  d'une  intensité  suffisante. 

«2.  L'excitation  de  l'oreillette  en  produit  l'arrêt,  ou,  si  le  courant  n'est  pas  assez  puis- 
sant, l'arrêt  de  la  région  excitée  seulement,  arrêt  qui  peut  être  lui-même  suivi  d'un 
arrêt  temporaire  du  ventricule;  mais,  le  «  sinus-e.ctension  »  (c'est  ainsi  que  Mills 
dénomme  la  paroi  «  basale«  et  le  canal  auriculaire  de  William)  continuant  à  se  contracter, 
l'arrêt  du  ventricule  n'est  que  très  passager. 

«  3.  Chez  les  Poissons  et  chez  les  Ménobranches,  il  se  produit  une  dilatation  autour  de  la 
région  excitée.  Si  toute  la  région  excitée  est  immobilisée  (par  exemple  s'il  s'agit  de 
toute  l'oreillette),  elle  se   dilatera  entièrement. 

c(  4.  Chez  les  Poissons  et  chez  les  .Ménobranches,  on  observe,  à  l'endroit  exact  de  l'ap- 
plication des  électrodes,  des  points  de  couleur  pâle,  indiquant,  je  pense,  une  contraction 
tonique  ou  tétanique  (?)  de  quelques-unes  des  cellules  musculaires.  J'ai  l'emarqué  le 
même  fait  également  chez  les  tortues  et  chez  le  crocodile. 

«  o.  Chez  l'un  et  l'antre,  de  même  que  chez  les  Chéloniens,  il  est  impossible,  lorsque  la 
nutrition  du  cœur  a  beaucoup  soulîert,  de  produire  l'arrêt  du  sinus  (ou  du  cœur  entier) 
par  l'excitation  directe.  La  même  observation  s'applique  à  d'autres  régions  cardiaques, 
mais  avec  moins  de  force.  » 

L'auteur  croit  aussi  que,  dans  ces  cas,  il  s'agit  d'un  arrêt  produit  par  l'excitation  des 
fibres  du  vague. 

La  faradisation  du  ventricule  produit  chez  les  Poissons  des  pulsations  rapides  et 
imparfaites,  jamais  l'arrêt,  ni  le  vrai  tétanos;  chez  les  Chéloniens  des  mouvements  verrai- 
culaires.  Chez  le  Menobranchus,  on  obtient  facilement  l'arrêt  avec  un  courant  modéré  et 
une  bonne  nutrition  du  cœur;  mais  un  courant  puissant  détermine  une  contraction 
tonique  autour  de  la  région  excitée.  Le  premier  serait-il  un  effet  de  la  stimulation  des 
fibres  nerveuses,  et  la  seconde  un  effet  de  la  stimulation  directe  des  fibres  musculaires? 

Les  résultats  généraux  obtenus  par  .Mills  relativement  au  rythme  indépendant  des 
régions  diverses  du  cœur,  sont  les  suivants  : 

l"  «  Chez  les  Sélaciens,  l'on  rencontre  moins  de  tendance  au  rythme  spontané  que 
chez  quelques  autres  espèces  de  poissons.  Une  ligature  au  point  de  jonction  du  cône 
artériel  et  du  ventricule  produira  un  arrêt  permanent  ou  prolongé  (du  cône  artériel?). 

Une  ligature  faite  au  sillon  auriculo-ventriculaire  produit  un  repos  prolongé  du  ven- 
tricule et  du  cône  artériel. 

«  2°  Le  ea^ur  du  BatrarJms  Tau  possède  ;i  un  haut  degré  la  capacité  de  manifester  un 
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rythme  indépendant  simple,  sans  aucune  excitation.  Les  réglons  du  cœur  manifestent 
toutes  cette  faculté,  et,  tandis  qu'elle  est  plus  marquée  dans  le  sinus  et  les  oreillettes, 
elle  l'est  également  très  nettement  dans  le  ventricule.  Une  ligature  peut  être  disposée 
entre  le  sinus  et  Voreillelle,  une  autre  entre  l'oreillette  et  le  ventricule,  les  trois  régions 
accusant  alors  un  rythme  inde'pendant,  bien  défini. 

3°  «  La  rapidité  des  contractions  est  supérieure  dans  le  sinus;  elle  est  moindre  dans 
le  sinus-extension,  et  tout  à  fait  atténuée  dans  l'oreillette  et  le  ventricule.  » 

L'automatisme  du  cœur  est  donc  très  développé  chez  ces  animaux,  comme  le  prouvent 
d'autres  observations  de  moindre  importance  du  même  auteur.  La  grande  aptitude  à 
un  rythme  spontané  ventriculaire  que  possède  ce  poisson  {Batraehus)  est  démontrée  sur- 
tout par  les  contractions  que  donne  la  pointe  ventriculaire,  apiès  qu'elle  a  été  isolée  par 
une  ligature.  Si  la  ligature  est  appliquée  juste  au-dessous  de  la  base  du  ventricule,  il  se 
produit,  après  une  pause  de  quelques  minutes  à  peine,  un  rythme  spontané  bien  défini, 
se  maintenant  pendant  longtemps.  Isolée  du  reste  du  cœur,  cette  région  contijiuait 
également  à  se  contracter.  » 

Chez  le  Menobranchus  il  se  [produit  un  rythme  spontané;  toutefois  ce  phénomène 
n'est  pas  prononcé  s'il  n'intervient  pas  quelque  excitation  autre  que  la  stimulation  tro- 
pliique  normale. 

Remarquons  encore  que  chez  le  Menohranehe  le  ventricule  est  la  région  du  cœur  la 
plus  facilement  et  la  plus  profondément  affectée  par  l'excitalio])  du  vague,  et  que  pendant 
cette  excitation  le  ventricule  n'est  pas  irritable. 

Batraciens.  —  Nous  nous  sommes  quelque  peu  éloignés  de  la  méthode  suivie 
jusqu'ici,  en  parlant  des  expériences  de  Mills  sur  le  Mênobranche,  dans  le  chapitre 
réservé  aux  poissons.  Mais  cela  était  nécessaire,  puisqu'il  s'agissait  des  expériences  insti- 
tuées par  Mills  sur  cet  amphibie  comparativement  aux  poissons. 

Eu  dehors  de  ces  recherches  sur  le  Mênobranche,  toutes  les  autres  relatives  au  cœur 
des  Batraciens  fuient  faites  sur  le  crapaud  et  sur  la  grenouille  ;  et,  comme  elles  constituent 
presque  en  entier  le  patrimoine  de  la  physiologie  cardiaque,  il  serait  oiseux  d'en  parler 
ici  spécialement. 

Nous  rapporterons  ici  brièvement  les  expériences  classiques  de  Poster  et  de  Dew- 
Smith  (The  effects  of  the  constant  current  on  the  heart.  Studies  from  the  physiol.  Labor.  in 
the  Univers,  of  Cambridge,  Part.  111,  1871,  1-37)  sur  la  pointe  du  cœur  de  la  grenouille  ou 
du  crapaud,  en  les  détaillant  plus  que  nous  ne  l'avons  fait  ailleurs. 

En  soumettant  la  pointe  du  ventricule  au  passage  d'un  courant  continu,  Foster  et  Dew- 
Smith  ont  observé  des  effets  différents,  suivant  l'inlensité  du  courant. 

1°  Par  des  courants  très  faibles  on  n'obtient  aucun  effet,  sauf  des  contractions  uniques 
de  fermeture  et  d'ouverture,  suivant  purement  les  lois  de  Ppliigër. 

2»  Si  le  courant  est  plus  fort,  des  contractions  rythmiques  distinctes  sont  produites 
par  la  fermeture  du  courant;  elles  continuent  pendant  le  passage  du  courant,  et  cessent 
avec  la  rupture. 

Les  contractions  produites  de  cette  manière  ont  le  caractère  de  contractions  sponta- 
nées, normales...  Nous  les  avons  obtenues  sur  des  régions  ventriculaires,  quelque  petites 
qu'elles  soient. 

Mais  Foster  {Jour,  of  Phys.  and  Anat.,  ni,  400)  avait  déjà  démontré  auparavant  que, 
lorsque  la  moitié  inférieure  du  ventricule  immobilisé  de  la  grenouille  est  pendant  peu 
de  temps  soumise  à  l'action  d'un  courant  ordinaire  interrompu,  les  contractions  téta- 
niques, irrégulières,  qui  généralement  se  manifestent  d'abord,  font  place  à  une  contrac- 
tion rythmique,  dont  les  caractéristiques  sont  normales  en  tous  points. 

Le  courant  continuel  le  courant  rapidement  interrompu  agissent  donc  de  la  même 
manière,  d'où  Foster  tire  la  conclusion  suivante  : 

«  En  supposant  que  les  deux  tiers  inférieurs  du  ventricule  de  la  grenouille  ne  con- 
tiennent aucuns  ganglions,  ces  faits  semblent  indiquer  clairement  que  le  tissu  cardio- 
musculaire, moins  différencié,  conserve  une  certaine  faculté  de  contraction  rythmique, 
faculté  presque  entièrement  perdue  par  les  muscles  qui  obéissent  davantage  à  la  domi- 
nation de  la  volonté.  Cette  faculté  de  contraction  rythmique  n'est  pas  absente  :  seule- 
ment elle  est  à  l'état  latent  et  ne  demande  que  des  conditions  favorables  pour  se  mani- 
fester complètement.  « 
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FosTER  et  Dew-Smith  constatèrent  dans  toutes  leurs  expériences  l'origine  catliodiqiie 
des  pulsations,  et  la  prédominance  d'action  de  la  cathode. 

Une  contraction  d'ouverture  ne  s'obtient  que  lorsque  le  courant  n'a  pas  été  d'une 
intensité  suffisante  pour  produire  des  pulsations  rythmiques  durant  son  passage,  ou 
lorsqu'une  longue  pause  s'intercale  entre  la  dernière  contraction  rythmique  et  la  rup- 
ture du  courant.  Cette  contraction  d'ouverture  serait  toujours  anodique,  selon  ces  auteurs. 

Le  ventricule  entier  de  la  grenouille  se  comporte  de  la  même  manière  que  ses  deux 
tiers  inférieurs,  séparés  de  la  hase.  Mais  si,  comme  il  arrive  fréquemment,  le  ventricule 
entier  (y  compris  la  base)  continue  à  battre  spontanément,  après  la  résection  des  oreil- 
lettes et  du  sinus,  les  effets  produits  par  le  courant  continu  ne  sont  pas  aussi  constants 
que  dans  les  deux  cas  précédents.  Des  courants  d'intensité  faible  n'ont  dans  ces  condi- 
tions aucun  effet.  Des  courants  plus  forts  produisent  une  contraction  anticipée  de  fer- 
meture ou  d'ouverture  suivie  d'une  diastole  plus  ou  moins  longue,  ou,  selon  la  phase  de 
révolution  cardiaque  pendant  laquelle  tombe  l'excitation,  ils  ne  produisent  aucun  effet. 
Comme  on  le  voit  donc,  Fosteu  et  Dew-Smith  observèrent,  presque  simultanément  (1876) 
avec  Mahey,  et  indépendamment  les  uns  de  l'autre,  les  phénomènes  que  nous  avons 
décrits  ci-dessus  en  les  attribuant,  comme  presque  tous  les  auteurs,  à  Markv  seulement. 

Ce  fait,  qui  n'a  nullement  la  prétention  d'être  une  revendication  de  priorité,  est 
démontré  également  par  la  note  suivante  que  Fosteii  et  Dew-Smith  ajoutèrent  à  leur  tra- 
vail publié  dans  le  Journal  of  Anatomy  and  Physiotogy  (vol.  x,  1876)  :  «  Depuis  les  obser- 
vations citées  antérieurement,  Marey  (Compt.  Rend.,  1876)  a  publié  une  note  dans 
laquelle  il  décrit  brièvement  un  phénomène  analogue  et  promet  de  s'en  occuper  avec 
plus  de  détails  que  nous  n'avons  pu  le  faire.  »  Il  paraîtrait  d'après  cette  note  que  les 
observations  de  Fosteh  et  Dew-Smitïï  précédèrent  même  celles  de  Marey. 

Il  arrivait  fréquemment  que,  pendant  le  passage  d'un  courant  à  travers  le  ventricule 
entier  battant  spontanément,  les  contractions  étaient  diminuées  considérablement, 
et  presque  complètement  abolies  par  un  courant  de  plus  grande  intensité,  sans  mani- 
fester aucune  notable  altération  de  rythme.  De  sorte,  ajoutent  les  auteurs,  qu'entre 
un  ventricule  immobilisé  et  un  ventricule  se  contractant  spontanément,  il  existe 
sous  l'action  d'un  même  courant  ce  contraste  marqué  que,  tandis  que  le  courant  pro- 
duit des  contractions  dans  le  ventricule  immobilisé,  il  arrête  ou  tend  à  arrêter  les  con- 
tractions veutriculaires  existantes.  Dans  un  cas  comme  dans  l'autre  pourtant,  les  effets 
opposés  sont  dus,  selon  Poster  et  Dew-Smith,  à  l'action  directe  du  courant  sur  le  tissu 
cardiaque. 

Dans  son  travail  sur  le  rythme  du  cœur  de  grenouille,  Gaskell  a  obtenu  des  résultats 
très  intéressants  concernant  la  propriété  rythmique  et  automatique  du  muscle  cardiaque, 
qui  signalèrent  le  commencement  d'une  ère  nouvelle  dans  la  physiologie  du  cœur(0/i  the 
rytitm  of  the  heart  of  the  frofj,  and  on  the  nature  of  the  action  of  the  vagus  ncrv,  Phil. 
Trans.,  vol.  173,  m,  1883,  993). 

Rappelons  ici  quelques-uns  des  points  les  plus  importants.  Il  put  d'abord  confirmer  les 
observations  de  Eckhardt,  Poster,  Mehunowicz,  en  formulant  le  principe  que  certains 
tissus  musculaires  possèdent  la  faculté  de  répondre  à  une  excitation  continue  par  des 
contractions  intermittentes. 

Ayant  ensuite  continuellement  observé  que  toute  excitation  appliquée  aux  oreillettes 
et  au  sinus  seuls  produit  une  altération  dans  le  rythme  des  oreillettes  et  du  ventricule, 
tandis  que  la  même  excitation,  portant  sur  le  ventricule  seul,  n'occasionne  aucune  altéra- 
tion rythmique  ni  dans  les  oreillettes,  ni  dans  le  ventricule,  il  établit  la  prépondérance 
du  segment  veineux  du  cœur  dans  le  déterminisme  du  rythme  cardiaque,  en  concluant 
que  :  l"  Les  contractions  rythmiques  du  cceur  entier  ont  |)Our  cause  des  impulsions  sépa- 
rées qui  agissent  rythmiquement,  en  partant  des  certains  ganglions  moteurs  et  s'étendant 
jusqu'au  ventricule  et  aux  oreillettes.  (Au  moment  où  il  parlait  ainsi,  l'opinion  générale 
était  encore  que  le  rythme  cardiaque  était  d'origine  nerveuse.) 

Il  fornmla  ensuite  les  autres  résultats  principaux  de  ses  expériences  de  la  manière 
suivante  : 

2°  Chacune  de  ces  impulsions  ne  produit  de  contraction  ventriculaire  que  lorsqu'il 
existe  un  rapport  convenable  entre  la  force  de  l'impulsion  et  l'irritabilité  du  muscle  ven- 
triculaire. 
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3°  «  Si  une  impulsion  unique  est  impuissante  à  produire  une  contraction  ventricuiaire, 
le  ventricule  peut  additionner  les  effets  d'une  ou  de  plusieurs  de  ces  impulsions  ineffi- 
caces et  continuer  à  se  contracter  ainsi  rythmiquement,  quoique  il  n'y  ait  pas  de  synchro- 
nisme avec  chaque  impulsion. 

4°  «  L'explication  la  plus  simple  de  ces]  efTets  d'addition  serait  la  suivante  :  chaque 
impulsion  impuissante  à  produire  une  contraction  musculaire  accroît  l'irritabilité  du 
muscle,  et  facilite  la  contraction  pour  la  seconde  impulsion  semblable  à  la  première. 

5°  «  Les  impulsions  peuvent  être  rendues  inefficaces,  si  l'irritabilité  du  ventricule  est 
diminuée  suffisamment,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  l'action  des  poisons  :  alors  il  n'y  a  plus 
de  contractions  synchrones  avec  les  impulsions;  bien  que  la  force  et  la  rapidité  des 
impulsions  demeurent  inaltérées. 

6»  (I  Les  impulsions  peuvent  être  encore  inefficaces,  si  l'on  diminue  leur  intensité, 
quoique  l'excitabilité  du  muscle  demeure  e'gale,  comme,  par  exemple,  si  l'on  comprime 
le  tissu  entre  le  ventricule  et  les  ganglions  moteurs,  ou  si  l'on  chauffe  les  oreillettes  et 
le  sinus  sans  chauffer  le  ventricule.  » 

Reptiles.  —  Mills  (The  innervation  ofthe  heartofthe  slider  Terrapin,  Piieudemys  rwjosa. 
J.  P.,  VI,  1885,  246)  a  obtenu  par  l'excitation  directe  du  cœur  de  Pseudemys  rugo^a,  au 
moyen  d'un  courant  électrique  rapidement  interrompu,  les  résultats  suivants  : 

1"  ic  Si  le  cœur  bat  avec  force,  le  sinus  veineux  est  immobilisé  par  une  excitation 
directe,  généralement  suivie  de  l'arrêt  du  cœur  entier.  Si  le  cn'ur  est  faible  et  sa  nutri- 
tion défectueuse,  une  portion  seulement  du  sinus  veineux  peut  être  immobilisée. 

2'' «  Excitée  directement,  l'oreillette  est  toujours  immobilisée  au  point  de  l'excitation; 
comme  effet  initial,  il  se  manifeste  parfois  une  accélération  des  mouvements  de  l'oreil- 
lette excitée,  notamment  au  moment  de  l'application  des  électrodes.  Il  arrive  assez  fré- 
quemment que  l'oreillette  soit  immobilisée  en  entier  (courant  de  grande  intensité). 

3°  «  En  même  temps  l'oreillette  adjacente  et  le  ventricule  peuvent  prendre  le  mou- 
vement accéléré  dont  nous  venons  de  parler;  mais  dans  les  deux  cas  l'accélération 
peut  être  suivie  d'un  court  arrêt  de  l'oreillette  et  du  vejitricule,  leurs  contractions  deve- 
nant de  moins  en  moins  marquées,  à  mesure  que  se  continue  l'excitation. 

4"  «  Ce  dernier  phénomène  se  produit  dans  le  ventricule  lorsqu'il  est  stimulé  direc- 
tement à  l'aide  d'un  courant  de  suffisante  intensité. 

0°  «  Lorsque  le  courant  est  très  faible  ou  le  ventricule  très  épuisé,  l'excitation  peut 
n'être  suivie  d'aucun  effet  particulier,  sauf  un  état  diastolique  local. 

6°  n  L'excitation  du  ventricule  par  un  courant  fort  donne  lieu  fréquemment  à  un 
rythme  auriculaire  accéléré;  rarement  à  la  contraction  spéciale  précédemment  indiquée. 

7"  c<  Toute  excitation  directe  est  suivie  d'une  augmentation  d'énergie  de  la  fonction 
cardiaque.  » 

Parles  expériences  sur  le  cœur  de  ces  animaux,  l'auteur  a  donc  confirmé  l'effet  inlii- 
bitoire  local  du  courant  électrique  déjcà  observé  pour  la  première  fois  par  RossB.\cii  (Ucber 
die  Wirhunij  directe)-  Hcrzmuskelreizung.  A.  g.  P.,xxv,  183)  et  ensuite  par  d'autres. 

Une  observation  toutefois  qui  se  trouve  en  contradiction  avec  celle  de  Gaskell  est 
que  les  contractions  auriculaires  peuvent  être  modifiées  dans  leur  fréquence  et 
leur  succession  en  modifiant  les  pulsations  ventriculaires  au  moyen  de  la  stimu- 
lation directe  du  ventricule.  Mills  n'attribue  pas  au  ventricule  une  faculté  directrice 
dans  l'action  cardiaque,  ainsi  que  le  fait  R.\xso.m;  et  même  à  elle  seule  l'oreillette  peut 
commander  l'action  ventricuiaire  puisque  une  seule  oreillette,  ou  une  portion  d'oreil- 
lette, peut,  en  se  contractant,  maintenir  le  rythme  ventricuiaire  en  dépit  de  l'arrêt  du 
sinus  veineux. 

Relativement  au  rythme  automatique  du  cœur  du  Pseudemys  rugosa,  Mills  a  fait  les 
observations  suivantes  : 

1»  «  Les  oreillettes,  de  même  que  le  ventricule,  peuvent  être  immobilisées,  et  d'une 
manière  permanente,  si  on  les  sépare  par  des  ligatures  fortes  des  régions  cardiaques 
sus-jacentes. 

2°  «  Les  oreillettes  étant  immobilisées,  le  ventricule  peut  continuer  à  se  contracter 
avec  le  rythme  du  sinus  veineux  (voir  les  expériences  analogues  de  Willum  sur  l'an- 
guille). Si  les  oreillettes  fonctionnent  {ou  l'une  d'elles),  le  ventricule  se  contractera  avec 
leur  rythme. 
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3°  "  Les  oreillettes  se  contracteront  avec  le  rythme  du  sinus  veineux,  si  le  moindre 
fragment  les  rattache  à  lui  :  il  en  est  de  même  pour  le  ventricule. 

4»  «  Le  sinus  veineux  se  contracte  encore  lorsqu'il  est  isolé  {in situ)  du  reste  du  cœur. 

5°  «  Les  oreillettes  isolées  se  contractent  moins  souvent  que  le  sinus  veineux,  mais 
plus  fréquemment  que  le  ventricule  (William,  chez  Vanguille).  Il  est  rare  de  rencontrer 
en  tons  deux  une  égale  faculté  rythmique  indépendante. 

0"  Il  II  est  très  rare  que  le  ventricule  isolé  se  contracte  indépendamment.  » 

Quelque  noinhreuses  et  variées  qu'aient  été  les  expériences  de  Mills,  il  n'a  pu  confir- 
mer l'observation  de  Gaskell,  que  le  ventricule  de  la  tortue,  isolé,  se  contracte  auto- 
matiquement avec  autant  de  régularité  que  l'oreillette  isolée.  Il  a  observé,  au  moins 
pour  ce  qui  est  relatif  au  Pseiidcmi/f:  rugosa,  que  le  ventricule  n'a  pas  plus  de  tendance 
aux  contractions  rythmiques  automatiques  chez  cet  animal  que  chez  la  grenouille. 

Cela  prouve  une  fois  de  plus  combien  il  faut  être  prudent  dans  la  généralisation  des 
observations  recueillies  sur  un  animal,  non  seulement  pour  des  animaux  d'espèces  dif- 
fférentes,  mais  même  pour  d'autres  ayant  entre  eux  d'assez  grandes  affinités. 

Les  recherches  les  plus  nombreuses  sur  le  cœur  des  reptiles  ont  été  faites  par  Gaskell. 

Laissant  de  côté  tout  ce  qui  concerne  l'innervation  du  cœur  de  ces  animaux,  à 
laquelle  Gaskkll  a  apporté  un  large  tribut,  résumons  brièvement  ses  observations  sur  le 
rythme  spontané  et  sur  la  succession  des  mouvements  dans  les  segments  divers  du 
cœur  de  la  tortue.  {On  the  innervation  of  the  heart  vilh  espccial  référence  to  the  heart  uf 
the  tortoise.  J.  P.,  iv,  n"  2,  43.) 

Voici  les  faits  principaux  observés  par  Gaskell  dans  quelques  expériences  pratiquées 
d'après  la  méthode  de  Stannius. 

1°  «  L'enlèvement  du  sinus  par  section  ou  par  ligature  détermine  un  arrêt  momen- 
tané des  oreillettes  et  du  ventricule,  suivi  d'un  rythme  auriculo-venlriculaire  qui,  lent 
au  début,  devient  graduellement  plus  rapide,  sans  jamais  atteindre  pourtant  la  rapidité 
primitive,  telle  qu'elle  était,  avec  le  sinus  intact. 

2"  ce  La  durée  de  cet  arrêt  dépend  du  lieu  de  la  section  ;  il  est  peu  sensible  nu  n'existe 
pas  si  la  section  est  pratiquée  au  point  de  jonction  du  sinus  et  des  oreillettes;  il  est 
beaucoup  plus  considérable  lorsqu'une  partie  des  oreillettes  avec  le  sinusaété  sectionnée. 

3°  «  Durant  cet  arrêt,  l'enlèvement  du  sinus  et  des  oreillettes,  au  moyen  de  la  sec- 
tion ou  d'une  ligature,  détermine  dans  le  ventricule  un  rythme  qui  est  plus  rapide 
immédiatement  après  la  section,  mais  qui  devient  graduellement  de  plus  en  plus  lent 
jusqu'à  complet  et  permanent  arrêt  du  ventricule.  « 

Mais  le  rythme  ventriculaire  dans  ce  dernier  cas  apparaît  évidemment  comme  un 
rythme  d'excitation  et  non  un  phénomène  automatique.  Malgré  cela,  Gaskell  est  con- 
vaincu de  l'existence  (chez  la  tortue)  d'un  automatisme  ventriculaire,  quoique  d'un  degré 
inférieur.  Il  établit  ensuite  ces  deux  principes  fondamentaux,  qui,  comme  nous  l'avons 
souvent  vu  dans  les  pages  précédentes,  ont  trouvé  une  confirmation  générale  au  cours 
des  dernières  expériences,  du  moins  dans  leur  partie  essentielle. 

i"  «  La  faculté  de  contraction  rythmique  indépendante  diminue  régulièrement,  à 
mesure  que  nous  passons  du  sinus  au  ventricule. 

2°  <i  La  faculté  rythmique  de  chaque  région  cardiaque  varie  en  sens  inverse  de  sa  dis- 
tance du  sinus.  » 

Gaskell  a  voulu  ensuite  comparer  le  pouvoir  rythmique  des  oreillettes  et  du  sinus 
avec  celui  d'uhe  bandelette  musculaire  sectionnée  dans  la  pointe  du  ventricule,  en  insti- 
tuant des  recherches  ingénieuses,  dont  il  nous  fait  connaître  les  résultats  comme  il  suit  : 

«  Nous  voyons  que,  de  même  que  le  cœur  entier  de  la  tortue  reste  immobile  pen- 
dant un  moment  lorsqu'il  est  isolé,  et  recommence  à  se  contracter  ensuite,  de  même 
un  fragment  quelconque  du  muscle  ventriculaire  recommence  à  se  contracter  après 
un  arrêt  de  plus  longue  durée.  Le  rythme  du  ventricule  entier  commençant  à  allure  lente, 
augmente  graduellement  jusqu'au  maximum  de  vitesse;  de  même  pour  un  fragment  de 
tissu  musculaire  ventriculaire,  le  rythme,  lent  au  début,  augmente  graduellement  de 
rapidité.  Dans  l'un  et  l'autre  cas  (cœur  entier  et  fragment  musculaire),  il  n'existe  donc 
aucune  dilîérence  fondamentale  entre  les  phénomènes  rythmiques,  et  nul  facteur  parti- 
culier n'est  nécessaire  pour  la  production  d'un  rythme  plutôt  que  d'un  autre.  La  dilférence 
est  une  différence  de  degré  et  non  pas  d'espèce,  en  ce  que  le  temps  nécessaire  pour  la 
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manifestation  d'un  rythme  régulier  dépend,  comme  on  doit  s'y  attendre,  de  l'étendue 
delà  section.  Un  fragment  de  la  pointe  de  l'oreillette  se  comporte  de  la  même  manière 
qu'un  fragment  de  la  pointe  du  ventricule.  Puisque  donc  le  rythme  purement  myogé- 
nique  de  la  pointe  est  étroitement  relié  à  celui  du  ventricule,  et,  ainsi  que  cela  a  été 
démontré,  à  celui  des  oreillettes,  et  puisque  aucune  ligne  de  démarcation  ne  peut  être 
fixée  entre  le  rythme  de  l'oreillette  et  celui  du  sinus,  la  conclusion  logique  en  est  que  le 
rythme  du  sinus  et,  par  conséquent,  celui  du  cœur  entier,  dépend  des  propriétés 
rythmiques  du  tissu  musculaire  du  sinus,  et  nullement  de  quelque  appareil  nerveux, 
doué  d'un  pouvoir  rythmique  spécial.  » 

Et  il  conclut  :  «  Entre  le  rythme  du  sinus  et  le  rythme  du  fragment  musculaire  de  la 
pointe,  on  ne  peut  fixer  aucune  ligne  de  démarcation  positive.  Entre  ces  deux  cas 
extrêmes,  il  existe  une  sorte  de  graduation  du  pouvoir  rythmique,  et  chaque  fois  que  se 
développe  un  pareil  rythme  automatique,  les  lois  de  son  développement  sont  les 
mêmes.  Les  différences  se  produisant  sont  des  différences  de  degré,  non  d'espèces.  En 
toutes  circonstances,  l'étahlissement  du  rythme  automatique  complet  est  graduel,  débu- 
tant par  des  contractions  lentes,  et  l'arrêt  préliminaire,  si  fréquemment  observé,  n'est 
qu'un  indice  de  ce  développement  graduel.  » 

Selon  r.ASKELL,  le  passage  de  l'onde  de  contraction  du  sinus  aux  oreillettes  et  au  ven- 
tricule, dans  le  cœur  de  la  tortue,  n'est  pas  lié  à  la  fonction  des  troncs  nerveux  et  des 
cellules  ganglionnaires  :  Le  ventricule  se  contracte  avec  le  rythme  de  l'oreillette, 
parce  qu'une  onde  de  contraction  s'étend  dans  toute  la  longueur  du  muscle  auriculaire 
et  produit  une  contraction  ventriculaire  lorsqu'elle  atteint  le  sillon  auriculo-veutriculaire. 
Ce  phénomène  dépend  de  la  structure  même  du  cœur  de  la  tortue.  Dans  le  sinus,  les 
fibres  musculaires  sont  étroitement  reliées  entre  elles,  parallèles,  avec  tendance  à 
former  une  couche  musculaire,  circulairemenl  disposée,  d'où  naissent,  se  ramifiant  en 
directions  diverses,  d'autres  fibres  disposées  en  faisceaux  séparés,  et  possédant  une  struc- 
ture réticulée  rudimentaire,  semblable  à  celle  qui  existe,  parfaite,  dans  l'oreillette. 

«Au  point  de  jonction  du  sinus  avec  l'oreillette,  les  deux  catégories  de  fibres  se  rejoi- 
gnent pour  composer  une  bande  rcguliùre  de  {ibres  musculaires,  parallèles,  étroitement 
relices,  constituant  un  anneau  musculaire,  dans  lequel  les  fibres  auriculaires  prennent  leur 
origine.  Des  deux  côtés  de  cet  anneau,  soit  vers  le  sinus,  soit  vers  l'oreillette,  ces  faisceaux, 
qui  se  dirigent  vers  lui  à  angles  droits,  se  divisent  en  deux  parties  qui,  se  recourbant  en 
sens  opposé,  sont  en  continuité  avec  les  fibres  de  l'anneau.  Un  réseau  à  larges  mailles 
fibreuses,  s'étendant  dans  toutes  les  directions  pour  constituer  le  renflement  auriculaire, 
prend  naissance  de  cet  anneau  musculaire  siuo-auriculaire.  Dans  la  région  aplatie 
des  deux  oreillettes,  c'est-à-dire  dans  la  couche  de  tissu  constituant  la  paroi  mettant  en 
contact  les  deux  oreillettes,  les  fibres  musculaires  sont  disposées  en  une  couche  serrée 
de  fibres  qui  sont  continues  et  parallèles  avec  les  fibres  circulairenient  disposées  de 
l'anneau  sino-auriculaire. 

«  Prenant  leur  point  de  départ  de  l'anneau  sino-auriculaire  et  de  la  paroi  de  jonction, 
les  fibres  réticulées  de  l'oreillette  se  ramifient  dans  toutes  les  directions,  jusqu'à  ce 
qu'elles  atteignent  leur  point  d'insertion  aux  parties  supérieures  et  moyenne  du  sillon 
auriculo-ventriculaire.  Ici,  de  même  que  dans  le  sinus,  la  disposition  léticulaire  se 
transforme  graduellement  en  une  couche  continue,  les  fibres  deviennent  de  plus  en  plus 
parallèles,  et  constituent  finalement  un  autre  anneau  de  fibres  musculaires  circulairenient 
dispose  et  nettement  défini. 

«  C'est  de  cet  anneau  que  les  fibres  musculaires  du  ventricule  prennent  en  partie  leur 
origine.  La  base  de  cet  anneau  est  en  cotitinuité  avec  les  fibres  musculaires  non  réticu- 
lées de  la  paroi  de  jonction  inter-auriculaire;  de  même  que  ses  fibres  sont  parallèles 
avec  les  fibres  de  cette  dernière.  Nous  voyons  donc  que  la  disposition  des  fibres  muscu- 
laires dans  le  cœur  de  la  tortue,  c'est-à-dire  les  deux  anneaux  de  fibres  musculaires  cir- 
culairenient disposées,  joints  ensemble  à  leur  Ijase  par  une  bande  de  fibres  disposéss, 
elles  aussi,  circulairenient,  rappelle  la  primitive  origine  tubulairc  du  cœur,  semblable  à 
une  artère  ou  à  l'uretère,  dans  lesquels  les  fibres  sont  disposées  entièrement  d'une 
manière  circulaire.  L'existence  de  ces  deux  anneaux  musculaires  mettant  en  relation 
les  trois  cavités  musculaires  du  cœur  est  amplement  suffisante  pour  expliquer  le  passage 
de  la  contraction  du  sinus  à  l'oreillette,   et  de   l'oreillette   au  ventricule,  sans   avoir 
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recours  à  dos  cellules  ganglionnaires.  Elle  nous  conduit  directement  à  adopter  la  con- 
clusion ancienne  des  physiologistes,  à  savoir  que  les  cavités  du  cœur  se  contractent 
avec  un  ordre  régulier  de  succession,  puisque  l'onde  péristaltique  de  contraction,  déliu- 
tant  par  le  sinus,  passe  d'une  extrémité  du  cœur  à  l'autre.  » 

Cette  structure  du  cœur  explique  aussi  les  deux  pauses  observées  entre  la  contraction 
du  sinus  et  des  oreillettes  et  entre  celle  des  oreillettes  et  du  ventricule,  d'une  manière  si 
évidente  que  nous  croyons  inutile  de  nous  y  arrêter'plus  longtemps. 

Relativement  aux  phénomènes  «  de  block  «  observés  par  Gaskell,  qui  les  a  attribués 
aux  particularités  structurales  décrites  plus  haut  dans  les  points  où  la  paroi  du  cœur 
est  plus  subtile,  nous  nous  en  sommes  déjà  occupés  suffisamment. 

Notons  un  autre  fait,  donnant  l'explication,  et  de  la  diminution  de  rapidité  que 
subit  l'onde  de  contraction  au  niveau  du  sillon  auriculo-ventriculaire,  et  des  phénomènes 
de  «  block  »  et  de  l'origine  même_de  l'onde  de  contraction,  c'est  que  : 

i"  Les  régions  qui  possèdent  une  structure  musculaire  moins  développée  possèdent 
un  plus  grand  pouvoir  rythmique  que  celles  qui  ont  atteint  un  plus  grand  développement. 


FiG.  78.  —Tracé  des  mouvements  du  cœur  de  pigeon.   Influence  de  la  stimulation  du  tronçon  p<5riphériquo 
du  vague  dans  le  cou  sur  les  contractions  auriculaires  (tracé  supérieur). 
Temps  :  1".  .Sur  la  ligne  des  temps  la  durée  de  l'excitation  du  vague  est  indiquée  (Knoll). 

(Se  lit  de  gauche  à  droite). 


2"  Dans  toutes  les  régions  où  ces  phénomènes  se  vérifient,  le  tissu  musculaire  se  pré- 
sente avec  des  caractères  embryonnaires,  comme  si  le  tube  cardiaque  primitif  était  moins 
différencié  à  un  endroit  qu'à  un  autre. 

En  conséquence,  l'onde  de  contraction,  dans  un  cœur  adulte,  doit  passer  par  uu 
tube  de  calibre  irrégulier,  dont  les  parois  musculaires  ont  subi  de  graudes  modifications 
dans  leur  pouvoir  de  contraction  et  dans  leur  conduction,  de  même  que  dans  la  dispo- 
sition de  leurs  fibres. 

Eufin,  tout  démontre  que  «  le  point  de  cUpart  de  ces  contractions  péristaltiques  est 
déterminé  par  la  nature  de  la  substance  musculaire  plutôt  que  par  la  prdsence  ou  l'absence 
de  cellules  (janijlionnaires  »  (Gaskell). 

Oiseaux.  —  Le  cœur  des  oiseaux  adultes  n'a  jamais  été,  que  nous  sachions,  pris 
comme  sujet  des  recherches  physiologiques  systématiques.  Sur  certaines  observations 
accidentelles  (Webeh, /oc.  cit.,  Knoll,  Ueber  die  Wirkungen  des  Herzvagus  bei  Warm  blù- 
tern,  A.  g.  P.,  lxvu,  587)  nous  ne  croyons  pas  devoir  nous  arrêter  (fig.  78). 

Un  tel  genre  de  recherches  ne  nous  parait  pas  impossible,  surtout  depuis  que  le 
cœur  des  mammifères  a  été  maintenu  récemment  en  vie  pendant  longtemps  et  soumis 
à  des  expériences  variées. 

Le  cœur  embryonnaire  du  poulet  a  été,  par  contre,  longuement  étudié,  et  nous  a 
fourni  presque  tout  ce  que  nous  savons  des  propriétés  du  cœur  embryoïmaire. 

Mammifères-  —  Après  que  Ludwig  et  Hoffa  eurent  tenté  en  vain  de  faire  survivre  le 
cœur  des  mammifères,  assez  pour  pouvoir  le  soumettre  à  des  recherches  physiologiques, 
bien  des  années   se  sont  passées  avant  que  de  pareilles  tentatives  aient  été  répétées. 

Ce  n'est  que  dans  ces  dix  dernières  années  que  parurent  des  publications  relatives 
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à  tel  ou  tel  point  de  la  physiologie  du  cœur,  et  dans  lesquelles  fut  pris  pour  sujet 
d'expérience  le  cœur  des  mammifères  (Wooldridge,  Tigebstedt,  Gley,  etc.).  Toutefois 
des  recherches  systématiques  n'avaient  pa«  été  faites,  faute  de  méthodes  appropriées, 
jusqu'à  ce  que  Langendorff,  récemment,  eût  démontré  la  possibilité  de  l'aire  survivre  le 
cœur  des  mammifères  pendant  quelques  heures  de  manière  à  permettre  des  recherches 
méthodiques.  Pour  réussir  dans  ces  expériences,  il  faut  établir  une  circulation  artificielle 
dans  le  cœur  isolé  de  l'orf^anisme,  afin  d'assurer  dans  l'organe  survivant  une  nutrition 
aussi  parfaite  que  possible. 

Langendorff  ne  s'est  pas  borné  à  nous  communiquer  une  méthode  très  ingénieuse 
répondant  à  ces  exigences,  mais  il  nous  a  donné  aussi  les  résultats  de  ses  recherches 
concernant  le  cours  normal  de  la  fonction  cardiaque  dnns  de  semblables  conditions  et 
les  causes  de  son  altération  avec  le  temps,  de  même  que  les  effets  de  l'excitation  élec- 
trique de  l'organe,  de  la  température,  etc.  {Unterauch.  air,  ùberlebcnd.  Sàur/ethierherzen. 
A.  g.  P.,  Lxi,  291,  1893;  Ibidem,  lxvi,3jS,  1897). 

Il  a  observé  le  phénomène  de  Marev  dans  sa  forme  classique,  et  remarqué  que  chez 
les  mammifères  la  systole  surnommée  par  l'un  de  nous  «  post-compensalrice  »  plus 
énergique  que  les  systoles  précédentes  ou  suivantes.  Pour  les  autres  résultats  nous 
renvoyons  aux  travaux  originaux.  (Voir  aussi  :  P.  Maass.  Experim.  Unt.  ùber  die  Innerva- 
tion der  Kranzr/efàsse  d.  Sûugethierlicrzens.  A.  g.  P.,  lxxiv,  281,  1899.) 

Waller  et  Reid,  William,  Bayliss  et  Starling,  N.  Martin  {Phil.  Trans.,  clxxiv,  GC3, 
1888;  voir  aussi  :  Physid.  Papers,  Bai^/wiore,  1893),  Nawrocki  {Ucber  den  Ein/luss  d.  Tcmp. 
Diss,.,  Roiitock,  1896),  etc.  ont  beaucoup  contribué  à  l'étude  de  la  physiologie  du  cœur  des 
mammifères.  Nous  avons  déjà  précédemment  rapporté  ce  qui  dans  leurs  travaux  concer- 
nait les  propriétés  générales  du  muscle  cardiaque  et  l'électro-physiologie  du  cœur. 

Relativement  à  la  durée  de  fonction  du  cœur  des  mammifères  extrait  de  l'organisme, 
Waller  et  Reid  nous  donnent  les  indications  historiques  suivantes.  CzERMAKel  Piotrowsky 
observèrent  que  dans  le  lapin  {Ak.  W.,  xxv,  1837,  |43l)  la  persistance  minimum  des 
battements  cardiaques  était  de  3  minutes;  la  plus  élevée,  de  36  minutes.  La  moyenne  de 
60  observations  fut  de  11  minutes  et  46  secondes.  Rousseau  observa  sur  le  cœur  d'une 
femme  guillotinée  des  contractions  jusqu'à  29  heures  après  la  mort  [C.  R.,  1833,  3). 
VuLPiAN  a  observé  des  conlraclions  de  l'oreillette  droite  du  chien  93  heures  1/2 
après  la  mort  {Ibid.)  ;  Brown-Séquard  a  observé  de  semblables  contractions  dans  le  i  bien 
53  heures,  chez  le  lapin  34  heures,  chez  le  cobaye  13  heures  après  le  mort  (Jow.de 
Phys.,  I,  1838,  337). 

Mais  il  faut  remarquer  avec  Waller  que  dans  la  plupart  des  cas,  le  cœur  demeure 
in  situ,  que  les  mouvements  observés  étaient  généralement  ceux  de  l'oreillette  droite 
ou  de  la  veine  cave,  et  que,  autant  qu'on  peut  en  conclure  des  descriptions  données, 
les  observations  se  rapportaient  généralement  à  des  tremblements  flbrillaires  de 
petites  portions  de  muscle  mises  sous  le  microscope.  Waller  et  Reid,  au  contraire, 
eurent  l'occasion  d'observer  des  contractions  complètes  du  cœur  jusqu'à  2  heures 
après  la  mort  chez  le  chien,  et  chez  le  chat  jusqu'à  23  minutes  après  la  mort.  Voici 
ce  qu'ils  observèrent  sur  un  cœur  de  chat  ou  de  chien  enlevé  immédiatement  après  la 
décapitation  de  l'animal  et  placé  sur  un  support  avec  un  levier  léger  qui  appuie  sur  sa 
surface. 

1°  Il  En  général,  la  chute  est  assez  régulière  comme  force  et  fréquence  de  contrac- 
tion; la  force  de  contraction  décline  toutefois  plus  rapidement  dans  les  premiers 
■moments  après  l'excision  qu'à  des  périodes  ultérieures;  la  fréquence  de  contraction 
diminue  régulièrement  d'abord  pendant  la  durée  de  l'expérience  :  plus  tard  des  con- 
tractions se  produisent  à  intervalles  longs  et  irréguliers. 

2»  «  Une  contraction  bigéminée  apparaît  fréquemment,  et  c'est  une  irrégularité 
presque  normale.  Parfois  la  contraction  est  bigéminée  depuis  l'instant  de  l'excision 
jusqu'à  la  fin  de  l'observation  :  parfois  elle  est  uniforme  d'abord  et  devient  graduelle- 
ment bigéminée.  Le  caractère  bigéminé  est  plus  prononcé  à  la  base  qu'à  la  pointe,  et 
peut  faire  complètement  défaut  dans  les  oreillettes  alors  qu'il  se  manifeste  dans  le 
ventricule. 

3°  Cl  Un  troisième  phénomène  se  rencontre  souvent,  très  marqué,  lorsque  le  déclin  de 
la  force  et  de  la  fiéquence  n'est  pas  régulier.  Un  intervalle  d'une  longueur  inaccou- 


CŒUR,  313 

tumée  est  suivi  d'une  contraction  de  hauteur  inaccoutumée.  Ce  phénomène  apparaît  à 
des  intervalles  très  irréguliers. 

4°  «  Des  contractions  par  groupes  surviennent  irrégulièrement. 

H"  <(  Une  irrégularité  extrême  sous  forme  de  mouvements  fibrillaires  rapides  (deli- 
rium  cordis)  survient  ([uelquefois. 

6°  «  Dans  les  premit-res  minutes  qui  suivent  l'excision,  l'enchaînement  des  contractions 
auriculo-ventriculaires  reste  normal.  Plus  tard  il  se  produit  plusieurs  contractions 
auriculaires  pour  une  contraction  ventriculaire.  Plus  tard  encore,  la  contraction  ven- 
triculaire  devient  complètement  indépendante  de  la  contraction  auriculaire.  Nous  avons 
observé  qu'incidemment  la  contraction  ventriculaire  était  de  plus  longue  durée  que  la 
contraction  auriculaire.  » 

William  (On  the  rytlim  of  Ihe  mammalian  heurt.  J.  P.,  ix,  1888,  IG7)  a 'répété,  sur  le 
cœur  de  mammifères  et  spécialement  du  chat,  c^itirpé  ou  laissé  in  situ,  rendu  immobile 
par  l'excitationdu  nerf  vague,  ou  qu'on  laisse  battre  spontanément,  le  p'us  grand  nombre 
des  expériences  fondamentales  déjà  faites  par  les  autres  observateurs  sur  le  cœur  des 
animaux  hétérothermes. 

Tout  ce  qui  a  été  observé  par  Bowditch,  V.  Basch,  Kronecker  et  Stirling,  et  Marey,  etc., 
sur  le  cœur  de  grenouille  par  rapport  aux  effets  de  l'excitation  directe  du  myocarde 
par  des  courants  électriques  d'intensités  variées,  peut  être  constaté  également  sur  le 
cœur  des  mammifères,  à  la  condition  qu'on  emploie  les  méthodes  graphiques  conve- 
nables. 

Par  exemple,  le  fait  que  la  hauteur  de  la  contraction  ventriculaire  est  indépendante 
de  l'intensité  de  l'excitation,  le  fait  que  la  force  d'une  contraction  dépend  de  la  longueur 
de  l'intervalle  qui  s'est  écoulé  depuis  la  contraction  précédente  et  de  la  reconstitution 
du  tissu  musculaire  après  la  contraction  précédente,  le  phénomène  de  Marev,  etc.,  peu- 
vent s'observer  facilement  dans  un  cœur  de  mammifère. 

Le  rapport  entre  la  fréquence  du  rythme  cardiaque  et  l'énergie  des  contractions 
isolées  ne  diffère  pas  de  celui  que  le  même  auteur  observe  sur  le  cœur  de  poisson  : 
c'est-à-dire  (jue  la  première  est  inversement  proportionnelle  à  la  seconde,  sans  que  pour 
cela  inteiviennent  ni  la  plus  ou  moins  grande  distension  des  parois  ventriculaires,  ni 
aucune  excitation  du  vague. 

Un  courant  électrique  d'intensité  suffisante  cause  ordinairement  une  accélération  des 
contractions,  qu'on  peut  observer  soit  dans  le  cœur  intact,  soit  dans  l'organe  excisé, 
soit  dans  une  région  isolée  de  la  pointe  ventriculaire. 

Les  courants  galvaniques  ont  une  action  considérable  sur  le  tissu  cardiaque  immo- 
bilisé; ils  peuvent  pruduire  une  série  ri/thmique  de  contractions.  Ce  résultat  rappelle  l'in- 
fluence identique  du  courant  galvanique  sur  la  pointe  du  cœur  de  la  grenouille 
(Eckbard,  Poster  et  Dew-Smith,  etc.). 

"  De  faibles  courants  faradiques  produisent  des  effets  semblables  à  ceux  des  courants 
galvaniques  eu  occasionnant  :  1°  un  accroissenienl  de  rapidité  dans  les  contractions,  sur 
un  cœur  se  contractant  déjà  rythmiquement,  612"  en  faisant  apparaître  une  série  pério- 
dique de  contractions  dans  des  tissus  immobilisés,  mais  encore  excitables.  » 

Les  observations  de  William  sur  l'origine  du  rythme  spontané  du  cieur  des  mammi- 
fères offrent  plus  d'intérêt.  De  même  que  chez  tous  les  animaux  vertébrés,  dit-il,  la  con- 
traction cardiaque  du  mammifèie  procède  d'une  contraction  progressive  commençant 
à  la  base  de  l'organe,  c'est-à-dire  à  l'extrémité  veineuse.  La  série  normale  des  phéno- 
mènes constituant  une  contraction  cardiaque  commence  près  de  l'extrémité  terminale 
des  grandes  veines  dans  les  oreillettes  droite  et  gauche. 

L'apparition  de  la  contraction  à  droite  et  à  gauche  paraît  être  simultanée;  à  l'em- 
bouchure des  veines  caves  (spécialement  de  la  veine  cave  supérieure)  dans  l'oreillette 
droite,  et  des  veines  pulmonaires  dans  l'oreillelle  gauche. 

Relativement  à  l'origine  des  mouvements  cardiaques  chez  les  mammifères,  William 
dit  qu'à  l'embouchure  il  n'est  pas  encore  rigoureusement  démontré  que  le  rythme  soit 
dépendant  de  la  fonction  des  cellules  nerveuses  ou  des  filires  musculaires,  et  on  ne  sau- 
rait dire  s'il  est  nerveux  ou  myogène.  Il  admet  iiourtant  comme  possible  que  dans  le 
cœur  du  mammifère  la  contraction  rythmique,  prenant  naissance  près  de  l'exlréniilé 
terminale  des  grandes  veines,  soit  de  nature  myogène. 
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En  admettant  l'origine  nerveuse  des  impulsions  lylhmiques,  il  faudrait  nécessaire- 
ment admettre  aussi  le  pouvoir  pour  la  substance  musculaire  de  donner  naissance  à  des 
impulsions  rythmiques  semblables,  et  cela  pendant  presque  toute  la  vie  de  l'individu. 
D'après  William  pourtant,  il  ne  manquerait  pas  d'exemples  d'un  tel  état  latent  d'un 
rythme  automatique  dans  le  même  tissu  musculaire  cardiaque  :  les  oreillettes,  qui 
normalement  ne  dirigent  pas  les  mouvements  du  crt'ur,  étant  isolées,  sont  pourtant 
toujours  en  étal  de  présenter  un  pareil  rythme  spontané,  particulièrement  dans  les  pois- 
sons, les  amphibies  et  les  reptiles.  Il  pourrait  donc  se  faire  que,  d'une  manière  ana- 
logue la  tendance  rythmique  des  libres  musculaires  fût  dépassée  par  une  tendance 
rythmique  plus  accentuée  propre  aux  cellules  nerveuses. 

Il  est  certain,  continue  William,  que  les  éléments  nerveux,  aussi  bien  que  les  éléments 
musculaires,  peuvent  provoquer  des  décharges  rythmiques;  mais,  dans  les  segments  les 
plus  automatiques  du  cœur,  ils  sont  tellement  intimement  associés  entre  eux  que  nous 
ne  pouvons  pas  distinguer  avec  certitude  quelle  part  essentielle  revient  il  chacun  d'eux 
dans  la  production  du  rythme  normal. 

Rappelons,  après  ces  considérations  générales,  les  principaux  résultats  obtenus  par 
William  dans  ses  recherches  sur  le  rythme  automaticiue  du  cœur  des  mammifères. 

i.  Les  différentes  régions  du  cœur  du  mammifère  sont  douées  toutes  d'une  faculté 
rythmique  indépendante. 

Il  résulte,  tant  des  recherches  de  l'auteur  que  de  celles  de  Wooldridge  (A.  P.,  1883), 
de  TiGERSTEDT  (Ibiil.,  1884)  et  de  Waller  et  Keiu,  que  les  ventricules  sont  capables  d'un 
rythme  indépendant:  ils  ont  continué  à  se  contracter  régulièrement,  quoiqu'ils  fussent 
privés  de  toute  continuité  avec  le  reste  du  cœur. 

De  là,  William  conclut  que  : 

2.  Le  rythme  ventriculaire  indépendant  semble  donc  être,  dans  certaines  conditions 
au  moins,  de  nature  musculaire;  il  parait  pouvoir  naître  dans  le  tissu  musculaire  et  non 
dans  les  centres  nerveux. 

Il  faut  noter  que,  tant  les  recherches  de  William,  que  celles,  antérieures,  de  Dogirl  et 
celles  récentes  de  Kasem-Beck  (C.  W.,  n"  42,  1887),  ont  mis  hors  de  doute  que  dans  la 
pointe  ventriculaire  des  cœurs  de  chien,  de  pore,  de  bœuf,  de  chèvre,  les  cellules  nerveuses 
font  absolument  défaut.  Les  cellules  nerveuses  du  ventricule  se  rencontrent  surtout  dans 
les  régions  de  la  base  et  dans  les  régions  moyennes  :  elles  sont  disposées  en  grande  par- 
tie dans  les  sillons  inter-ventriculaires  antérieurs  et  postérieurs,  et  sur  le  ventricule 
gauche.  Kasem-Beck  les  trouve  en  plus  grande  quantité  chez  le  porc  et  en  moindre  quan- 
tité chez  le  chien. 

3.  Quoique  toutes  les  régions  du  cœur  soient  douées  d'une  puissance  automatique 
rythmique,  la  fonction  normale  du  cœur  n'est  pas  due  à  la  mise  en  jeu  de  ce  pouvoir 
rythmique  inhérent  à  chaque  région;  la  propriété  rythmique  n'est  pas  la  même  dans  les 
régions  diverses. 

4.  Il  est  évident  que,  si  telle  région  cardiaqlie  possède  une  plus  grande  force  rytli- 
mique  spontanée  que  le  reste  de  l'organe,  le  rythme  de  cette  région  triomphera  du  rythme 
inhérent  aux  autres  régions,  et  déterminera  le  degré  de  rapidité  des  contractions  de 
tout  l'organe. 

Comme  cela  a  été  dit  déjà  à  propos  du  cœur  des  animaux  à  sang  froid,  il  y  a  de 
nombreuses  preuves  qui  établissent  que  dans  le  cœur  des  mammifères  la  puissance  ryth- 
mique inhérente  à  l'extrémité  veineuse  du  cœur  est  décidément  plus  accentuée  que  cella 
qui  est  inhérente  au  ventricule. 

Les  effets  des  excitations  thermiques  et  électriques,  non  moins  que  l'étude  de  la 
survivance  des  diverses  régions  du  cœur,  le  démontrent  clairement. 

5.  Il  est  donc  évident  que  le  rythme  observé  dans  les  ventricules  d'un  cœur  intact 
ne  dépend  pas  de  la  faculté  rythmique  spontanée  inhérente  au  muscle  ventriculaire, 
mais  de  la  propagation  jusqu'aux  ventricules  d'une  série  de  contractions  plus  rapides 
prenant  leur  origine  à  l'extrémité  veineuse  du  cceur  et  atteignant  les  ventricules  en 
passant  par  les  oreillettes.  Les  régions  situées  à  l'exlrémité  veineuse  du  .cn'ur  sont  plus 
puissantes  à  cet  égard  que  le  tissu  auriculaire  proiirement  dit,  et  que  les  ventricules. 

William  a  observé  à  dilférentes  reprises  que  l'application  d'une  excitation,  de  quelque 
nature  qu'elle  fût  (électrique,   mécanique,  ou  thermique)  sur  la  pointe  du  myocarde 
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pendant  la  période  diastolique,  produisait  ordinairement  une  contraction  de  l'organe 
entier  (grandes  veines,  oreillettes  et  ventricule).  Mais  l'ordre  dans  lequel  s'accomplissent 
les  contractions  des  diverses  régions  varie,  selon  que  l'excitation  est  appliquée  à  telle  ou 
telle  région  de  l'oriiane.  Si  l'excitation  tombe  sur  une  des  plus  grandes  veines,  la  con- 
trartion  ne  dilïère  en  rien  d'une  contraction  normale.  Si,  au  contraire,  elle  tombe  sur 
les  oreillettes,  celles-ci  se  contractent  d'abord,  puis  les  grandes  veines  d'une  part,  et  les 
ventricules  de  l'autre.  Si,  enfin,  l'excitation  tombe  sur  les  ventricules,  on  observe  une 
complète  inversion  de  la  contraction  cardiaque.  Le  cœur  peut  donc  être  aisément  provoqué 
par  des  excitations  mécaniques  à  produire  des  contractions  soit  d'une  manière  presque 
normale,  soit  d'une  manière  complètement  intervertie. 

Cette  interversion  causée  par  l'application  d'un  choc  d'induction  unique  au  ventricule 
pendant  la  période  diastolique  n'affecte  d'ordinaire  qu'une  seule  contraction,  la  conlrac- 
tion  produite  par  l'excitation.  L'ordre  normal  est  alors  immédiatement  rétabli.  .Mais,  dans 
un  cœur  très  excitable,  une  excitation  mécanique  ou  thermique  ou  même  une  excitation 
électrique  unique  du  ventricule,  amène  souvent  une  'interversion  qui  persiste  pendant 
plusieurs  contractions;  un  certain  nombre  de  contractions  interverties  peuvent  se  pro- 
duire avant  que  l'ordre  normal  soit  rétabli. 

Relativement  à  la  transmission  de  la  contraction  cardiaque,  tout  en  admettant  la  con- 
tinuité du  myocarde  chez  les  vertébrés  à  sang  froid,  et  en  reconnaissant  également  que 
les  éléments  cellulaires  et  les  troues  nerveux  ne  sont  pas  indispensables,  William  exprime 
l'opinion  suivante  :  Il  me  paraît  impossible  d'exclure  absolument  du  cieur  des  animaux 
à  sang  froid  la  possibilité  qu'une  fonction  conductrice  importante  soit  remplie  par  les 
délicates  fibres  nerveuses  qui  se  trouvent  dans  la  substance  musculaire.  Il  semble  impos- 
sible jusqu'ici  de  faire  avec  certitude  la  part  des  éléments  musculaires  et  celle  des  élé- 
ments nerveux.  William  écrivait  toutefois  ces  lignes  dans  la  conviction  que,  contraire- 
ment à  ce  que  l'on  connaît  sur  les  animaux  à  sang  froid,  il  y  aurait  chez  les  mammifères 
une  interruption  complète  entre  le  tissu  musculaire  des  oreillettes  et  celui  des  ventricules. 

Or  les  recherches  postérieures  ont  démontré  que,  chez  les  mammifères  également,  il 
y  a  continuité  entre  les  deux  systèmes  de  fibres  musculaires,  ce  qui  fait  tomber  la  théo- 
rie d'après  laquelle  William  doutait  d'une  continuité  purement  musculaire. 

C'est  pour  cette  raison  qu'il  a  été  amené  à  conclure  que  la  propagation  delà  contrac- 
tion des  oreillettes  jusqu'aux  ventricules  s'effectue  par  l'intervention  des  nerfs  qui  tra- 
versent ces  régions.  Nous  croyons,  par  conséquent,  inutile  de  relater  les  autres  considé- 
rations de  William  à  ce  propos. 

Sous  l'influence  de  l'excitation  du  vague,  les  propriétés  générales  du  myocarde 
subissent  d'importantes  modifications.  D'après  des  recherches  ultérieures  faites  par 
William  (On  lltc  phcnoinena  of  inhibilioii  on  the  muinmaHan  hcart.  J.  P.,  ix,  n°  56,  34o, 
1888),  il  résulte  que  : 

1°  Une  grande  dépression  de  l'énergie  contractile  apparaît  dans  le  muscle  auricu- 
laire, ainsi  que  cela  avait  été  observé  longtemps  avant  déjà  par  .Nuel  {A.  g.  P.,  ix),  et  cette 
dépression  se  vérifie  tant  pour  les  contractions  automatiques  des  oreillettes,  que  pour 
celles  que  produisent  des  excitations  mécaniques. 

2°  L'irritabilité  du  tissu  auriculaire  est  diminuée,  ainsi  que  cela  est  démontré  par  sa 
capacité  de  répondre  aux  excitations  directes  pendant  riiihibilion  par  le  nerf  vague. 

3°  Ces  modifications  sont  dues  à  une  action  directe  du  nerf  sur  les  cellules  auriculaires. 

4°  La  puissance  de  conduction  du  tissu  auriculaire  est  déprimée. 

5°  Une  dépression  analogue  s'observe  dans  le  tonus  du  muscle  auriculaire. 

G"  L'énergie  de  la  contraction  ventriculaire  est  également  diminuée  par  l'action 
directe  du  nerf  vague  sur  le  tissu  musculaire  des  ventricules. 

7"  Enfin  la  propagation  normale  de  l'onde  contractile  des  oreillettes  aux  ventricules 
est  visiblement  altérée,  et  conséquemment  la  correspondance  des  mouvements  ventri- 
culaires  avec  ceux  des  oreillettes. 

En  comparaison  des  résultats  de  William,  ceux  obtenus  par  Langendorff  dans  ses 
récentes  recherches  contiennent  peu  de  points  fondamentaux  :  on  les  lira  dans  les  publi- 
cations de  cet  auteur  et  dans  celles  de  ses  élèves. 

Des  recherches  sur  le  cœur  des  mammifères  ont  été  faites  récemment  par  Pu.  Knoll 
.{A.  g.  P.,  Lxvii,  o87,   1897;  etc.1,  par  K.  Hebdom  [Skaml.  Arch.  /'.  Phys.,  ix,   1,  1899)  et 
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par  d'autres,  mais  elles  traitent  des  questions  étrangères  à  celles  qui  sont  traitées  dans 
ces  pages,  ou  ont  été  déjà  citées  ailleurs. 

VIII.  Conclusions.  —  Le  plus  grand  progrès  que  la  physiologie  générale  ait  fait, 
dans  ces  dernières  années,  est  oertainenient  d'avoir  été  induite  à  considérer  toutes 
les  manifestations  fonctionnelles  d'un  être  vivant  comme  les  expressions  des  changements 
chimiques  qui  surviennent  dans  sa  trame  moléculaire;  en  d'autres  termes,  de  prendre 
les  fonctions  vitales  comme  des  cas  particuliers  d"énergétique  chimique.  Nous  savons 
tous,  en  effet,  que  les  êtres  vivants  fonctionnent,  parce  qu'ils  mettent  en  liberté  l'énergie 
préalablement  accumulée,  et  que  toutes  les  fonctions  d'un  organisme,  quelle  que  soit 
leur  nature  (que  ce  soient  des  manifestations  de  mouvements,  de  chaleur,  d'électricité, 
de  lumière,),  ne  doivent  être  attribuées  qu'à  des  modifications  intimes,  survenues 
dans  la  trame  chimique  de  sa  structure.  Aussi  considérons-nous  la  matière  vivante 
comme  oscillant  entre  deux  phénomènes  chimiques  opposés,  phénomènes  de  désinté- 
gration, ou  calaholiques,  par  lesquels  les  forces  vives  se  dégagent,  et  phénomènes  ana- 
boUques,  grâce  auxquels  se  rétablit  sous  forme  potentielle  l'énergie  dépensée  ou  bien 
.grâce  auxquels  s'accumulent  des  matériaux  dynamiques  de  réserve.  De  cette  périodicité 
chimique,  dans  laquelle  il  peut  y  avoir  équivalence  des  deux  phases  opposées,  ou  pré- 
dominance de  l'une  sur  l'autre,  nous  avons  une  manifestation  tangible  dans  quelques 
fonctions  rythmiques,  surtout  celle  du  cœur,  qui,  par  l'alternation  incessante  de  ses 
systoles  et  de  ses  diastoles,  exprime  précisément  la  succession  des  changements  qui 
adviennent  dans  sa  constitution  chimique  intime.  Cependant  le  rythme  du  cœur  n'est  pas 
constitué  par  la  contraction  et  le  relâchement  successif,  simultané  aussi,  de  toute  la 
masse  contractile,  parce  que  la  contraction  d'abord,  puis  le  relâchement,  commencent  par 
l'extrémité  veineuse,  pour  se  transmettre  sous  forme  d'onde  pulsatile  le  long  du  tube 
cardiaque  jusqu'à  l'extrémité  artérielle.  Cette  forme  péristaltiquc  de  contraction  se 
maintient  invariable  dans  toutes  les  périodes  du  développement  embryologique  et 
phylogéiiiqiie,  en  sorte  que  tous  les  cœurs,  ceux  des  invertébrés  comme  ceux  des  mam- 
mifères, celui  de  l'embryon  dans  les  premiers  jours  du  développement  comme  celui  de 
l'adulte,  présentent  identiquement  la  même  forme  de  fonction  :  une  onde  de  contrac- 
tion, qui  de  l'extrémité  veineuse  se  propage  plus  ou  moins  uniformément  le  long  du 
cœur  jusqu'à  l'extrémité  artérielle. 

A  quoi  doit-on  attribuer  cette  forme  constante  de  la  fonction  cardiaque,  dans  toute 
la  série  phylogénique  et  ontogénique? 

Toutes  les  recherches  faites  à  ce  sujet,  surtout  sur  le  cœur  détaché  de  l'organisme, 
c'est-à-dire  séparé  de  ses  connexions  nerveuses  et  vasculaires,  démontrent  que  la  fonction 
du  cœur  est  fondamentalement  automatique,  c'est-à-dire  qu'elle  ne  dépend  pas  des  con- 
ditions extérieures  qui,  agissant  comme  stimulants,  mettent  en  action  son  irritabilité; 
mais  qu'elle  est  provoquée  par  des  conditions  chimiques  intimes  de  son  tissu,  par  des 
modificalions  intérieures  qui  déterminent  le  développement  de  la  fonction,  indépendam- 
ment de  la  présence  de  stimulants  extérieurs. 

Nous  nous  représentons  ces  capacités  automatiques,  comme  résultant  de  propriétés 
anaboliques  très  développées,  et  voici  comment.  Dans  un  tissu  contractile,  qui  serait 
seulement  irritable  et  non  automatique,  c'est-à-dire  qui  se  contracte  seulement  à  la 
suite  d'excitations  efficaces  incidentes,  nous  devons  supposer  que  l'anabolisme  conduit 
à  l'accumulation  de  matériaux  chimiques  instables,  de  «  inogènes  »  qui,  comme  sub- 
stances o-xplosives,  se  décomposent  facilement,  mettant  en  liberté,  sous  forme  de  travail, 
l'énergie  accumulée.  L'excitant  est  comme  l'étincelle  qui  provoque  la  mise  en  liberté,  en 
tout  ou  en  partie,  de  l'énergie  chimique  accumulée  par  les  processus  endolhcrmiques 
pendant  la  période  anabolique.  Dans  les  tissus  simplement  irritables,  l'anabolisme  accu- 
mule des  matériaux  qui,  pour  exploser,  exigent  l'intervention  d'actions  extérieures  sous 
forme  de  stimulants.  Mais,  dans  les  tissus  automatiques,  au  contraire,  la  fonction 
s'extériorise  sans  avoir  besoin  de  l'intervention  de  stimulants  extérieurs,  parce  que 
l'anabolisme  prépare  non  seulement  les  matériaux  explosifs,  mais  aussi  les  conditions 
qui  servent  encore  à  les  faire  exploser,  ou  bien,  plus  probablement,  pousse  la  production 
synthétique  des  composés  à  une  limite  maximum  telle  que  leur  instabilité  est  très 
grande  et  qu'il  se  produit  alors,  pour  la  même  raison,  des  modifications  dans  leurs 
rapports    chimiques     de    superficie    avec    les    composés    moléculaires    environnants, 
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capables  de  diilerminer  l'explosion  des  matériaux  inogènes,  indépendamment  de  raction 
d'im  agent  externe  quelconque  intervenant  coniine  stimulant.  Comme  exemple,  nous 
pouvons  rappeler  ces  faits  d'oxydation  qui  conduisent  ensuite,  par  des  réactions  succes- 
sives, à  la  formation  de  certains  composés  beaucoup  plus  réduits  que  ceux  par  lesquels 
la  réaction  a  commencé.  On  nous  pardonnera  de  ne  pas  entrer  dans  de  plus  grandes 
explications,  si  l'on  pense  que  nous  ne  pouvons  pas  nous  faire  une  idée  exacte  de  faits 
similaires  même  pour  les  phénomènes  chimiques  m  vitro. 

Les  rapports  entre  l'automaticité  et  l'irritabilité  peuvent  donc  s'exprimer  en  disant 
que,  dans  les  phénomènes  d'irritabilité,  c'est  l'excitant  qui  va  à  la  rencontre  de  la  substance 
irritable,  tandis  que,  dans  les  phénomènes  automatiques,  c'est  la  substance  explosive 
même  qui  crée  les  conditions  qui  provoquent  l'explosion. 

Or  il  est  clair  que  les  processus  automatiques  seront  surtout  évidents  dans  ces  phé- 
nomènes de  la  vie  où  les  processus  d'intégration  prévalent  sur  les  processus  de  désinté- 
gration, c'est-à-dire  dans  celte  période  pendant  laquelle  l'organisme  est  occupé  à  l'orga- 
nisation de  ses  tissus  plus  qu'au  fonctionnement  des  organes;  nous  voulons  dire  dans  la 
période  correspondant  à  la  vie  embryonnaire.  En  effet,  c'est  précisément  dans  les  tissus 
embryonnaires  que  nous  voyons  prédominer  les  processus  automatiques  sur  les  pro- 
cessus d'irritabilité.  .Vinsi,  dans  le  cœur  embryonnaire,  contrairement  !i  ce  qui  se 
passe  chez  l'adulte,  l'automaticité  se  rencontre  dans  tous  les  points  du  tube  cardiaque, 
non  pas  uniformément  distribuée,  mais  disposée  de  telle  sorte  qu'elle  se  trouve  au  degré 
maximum  à  l'extrémité  veineuse,  et  va  peu  à  peu  en  diminuant  vers  l'extrémité  arté- 
rielle :  dans  le  cœur  adulte  des  vertébrés  supérieurs  nous  la  voyons  persister  seulement 
dans  les  parties  qui  conservent  d'une  manière  permanente  un  caractère  embryonnaire, 
c'est-à-dire  à  l'extrémité  veineuse  du  cœur. 

Le  cœur  embryonnaire  n'est  pas  seulement  automatique:  il  est  aussi  irritable;  mais, 
alors,  l'irritabilité  est  distribuée  d'une  manière  tout  à  fait  opposée  à  l'automacité, 
puisqu'elle  est  minimum  au  sinus  veineux  et  maximum  à  la  pointe  du  ventricule.  Pour 
le  cœur  embryonnaire,  cette  affirmation  s'appuie  sur  des  résultats  expérimentaux  directs  ; 
pour  le  cœur  adulte,  les  résultats  incertains  obtenus  au  moyen  des  excitants  électriques 
pourraient  être  objectés.  Mais  est-ce  que  nous  pouvons,  de  la  valeur  d'un  stimulant 
efficace,  conclure  directement  au  degré  de  l'irritabilité,  indépendamment  des  autres 
conditions  qui  déterminent  le  résultat  expérimental?  Est-ce  que  nous  pouvons  oublier 
que,  tandis  que  le  même  stimulant  agit  dans  les  oreillettes  sur  un  nombre  restreint  de 
cellules  musculaires,  il  doit  au  contraire,  dans  le  ventricule,  se  répandre  sur  une  super- 
ficie relativement  énorme  et  pénétrer  dans  une  masse  compacte  et  profonde  ?  Si  l'on 
ne  peut  faire  cas  des  résultats  directs,  on  nous  permettra  d'accorder  quelque  valeur  aux 
résultats  indirects  qui,  dans  ce  cas,  sont  bien  autrement  suggestifs. 

Nous  savons  que  la  segmentation  de  la  contraction  cardiaque  est  due  à  des  faisceaux 
de  fibres  qui,  des  oreillettes,  se  portent  au  ventricule  et  qui  sont  doués  d'une  moindre 
conductibilité  (Foster).  Précisément,  grâce  aux  caractères  propres  de  ces  faisceaux, 
l'onde  contractile  rencontre  une  certaine  résistance  à  parcourir  ces  voies,  résistance  qui 
se  manifeste  par  un  retard  notable  de  la  transmission  de  l'onde  même.  Ainsi  les  parties 
du  tube  cardiaque  conservant  les  caractères  des  tissus  embryonnaires,  en  raison  de  leur 
grand  anabolisme,  répondent  diflicilement  aux  influences  désintégrantes  extérieures,  et, 
précisément  parce  qu'elles  sont  très  automatiques,  elles  sont  peu  irritables.  Ceci  nous 
semble  une  bonne  raison  logique  et  objective  pour  admettre  que  l'irritabilité  est  plus 
grande  à  l'extrémité  artérielle  qu'à  l'extrémité  veineuse  du  tube  cardiaque,  non  seule- 
ment dans  le  cœur  embryonnaire,  mais  encore  dans  le  cœur  complètement  développé. 

Rappelons  en  outre  que  les  oreillettes,  différant  en  cela  du  ventricule,  présentent  chez 
les  vertébrés  inférieurs  des  oscillations  du  tonus  que  l'onjdoit  attribuer  à  la  propriété 
contractile  de  leur  protoplasma  peu  différencié,  ce  qui  indique  un  moindre  développe- 
ment des  fibres  auriculaires,  en  d'autres  termes,  un  état  plus  voisin  de  celui  des  fibres 
embryonnaires. 

La  polarisation  opposée  de  ces  deux  propriétés  nous  donne  la  raison  de  la  forme 
péristaltique  et  de  la  direction  constante  de  l'onde  contractile.  Cette  onde  trouve  dans 
l'extrémité  veineuse  les  meilleures  conditions  pour  se  développer,  tandis  que  le  ventri- 
cule se  trouve  dans  les  meilleures  conditions  pour  réagir  par  une  contraction  à  l'onde 


318  CŒUR. 

d'excitation  qui  prend  naissance  automatiquement  à  l'extrémité  veineuse.  En  sorte  que, 
dans  le  cœur  embryonnaire,  bien  que  toutes  les  parties  soient  douées  d'automatisme, 
c'est  seulement  celle  quia  la  plus  grande  automaticité  qui  fonctionne  automatiquement, 
tandis  que  les  autres  subissent  le  rythme  de  la  première  et  présentent  une  fonction 
contractile  déterminée  par  l'activité  automatique  de  la  première  et  par  leur  propre  irri- 
tabilité. Cette  polarisation  fonctionnelle  du  co;ur. embryonnaire  n'a,  autant  que  nous 
sachions,  aucune  manifestation  morphologique,  parce  que,  dans  les  premières  périodes 
de  son  développement,  le  cn'ur  ne  présente  aucun3  différenciation  notable  dans  ses  divers 
segments.  C'est-à-dire  qu'il  est  uniquement  formé  par  des  cellules  embryonnaires  irri- 
tables, automatiques  et  contractiles,  qui  présentent  seulement  entre  elles  des  différences 
quantitatives  dans  leurs  propriétés  fondamentales,  dont  les  causes  devraient  se  rechercher 
dans  les  processus  les  plus  obscurs  du  tissu,  précisément  dans  ceux  qu'il  est  plus  permis 
de  pressentir  que  de  définir. 

Malgré  cela  nous  pouvons  nous  représenter  le  déterminisme  des  différences  fonction- 
nelles que  nous  avons  signalées  ci-dessus,  en  nous  rappelant  que  la  première  partie  qui, 
dans  le  développement  embryonnaire,  commence  à  fonctionner  est  précisément  celle 
qui  correspond  à  l'extrémité  veineuse.  Voilà  pourquoi  cette  partie  qui,  depuis  le  moment 
nitial,  émet  des  excitations  et  n'en  reçoit  pas,  ne  peut  comme  les  autres  parties  du 
cœur  garder  dans  l'intimité  de  sa  structure  le  souvenir  des  excitations  reçues  sous 
forme  d'une  augmentation  d'irritabilité,  ce  qui  arrive  précisément  pour  les  autres  élé- 
ments contractiles  qui,  depuis  le  moment  initial,  sont  martelés  parle  rythme  de  l'extré- 
mité veineuse  et  en  reçoivent  ainsi  l'empreinte  fonctionnelle.  En  admettant,  dans  le 
sens  évolulionniste,  que  c'est  la  fonction  qui  fait  l'organe,  on  peut  comprendre  com- 
ment une  partie,  qui  depuis  son  principe  reçoit  des  impulsions,  doit  se  développer 
dans  le  sens  d'une  plus  grande  excitabilité  que  celle  qui  n'en  reçoit  pas. 

Il  reste  à  expliquer  pourquoi  les  stimulants  physiologiques  qui,  sous  forme  d'ondes 
d'excitation,  parlent  de  l'extrémité  veineuse,  provoquent  une  augmentation  d'irritabilité 
plutôt  dans  les  parties  lointaines  que  dans  celles  qui  leur  sont  immédiatement  contigues, 
comme  les  oreillettes.  Mais  nons  avons  dit  et  répété  que  les  oreillettes  se  maintiennent 
à  un  degré  de  différenciation  histologique  moindre,  proche  de  l'état  embryonnaire,  f|ue 
celui  que  présentent  les  cellules  musculaires  du  ventricule,  et  que  à  cette  différenciation 
moindre  sont  liées  des  propriétés  anaboliques  prévaleutes  qui  expliquent  non  seule- 
ment les  manifestations  automatiques  de  cette  section  du  cœur,  mais  aussi  la  lenteur 
de  transmission  de  l'onde  contractile,  qui  révèle  une  résistance  au  développement  des 
processus  de  désintégration,  ce  qui  évidemment  neutralise  en  partie  l'influence  des 
stimulants  qui  arrivent  incessamment  du  sinus.  C'est  ainsi  que  nous  pouvons  nous 
représenter  les  conditions  qui  déterminent  la  forme  particulière  de  la  fonction  cardiaque 
et  celles  qui  ont  donné  lieu  au  développement  de  ces  conditions.  On  trouvera  peut- 
être  que  nous  avons  trop  laissé  le  champ  libre  à  notre  imagination;  mais  on  nous  per- 
mettra de  croire  que,  tandis  que  nos  opinions  ne  sont  certes  pas  plus  transcendantes 
que  celles  de  nos  [opposants,  elles  réunissent  mieux,  dans  un  ensernble  doctrinal;  les 
faits  regardant  la  nature  de  la  fonction  cardiaque  et  s'harmonisent  mieux  avec  eux. 

Pouvons-nous  appliquer  les  données  obtenues  par  l'étude  du  cœur  embryonnaire,  et 
surtout  les  conclusions  doctrinales  qui  en  découlent,  au  cœur  développé,  dans  lequel  les 
parois  ne  sont  plus  constituées  par  un  tissu  embryonnaire  peu  différencié,  mais  par  des 
cellules  musculaires  et  nerveuses  réunies  en  groupements  particuliers?  Ou,  pour  mieux 
d('finir  la  question,  pouvons-nous  admettre  aussi,  pour  le  cœur  développé,  que  ses  mani- 
festations fonctionnelles  rythmiques  soient  l'expression  de  faits  qui  se  produisent  dans  le 
tissu  contractile,  et  qu'elles  ne  dérivent  pas  plutôt  de  l'activité  fonctionnelle  de  ces 
ganglions  nerveux  qu'un  processus  évolutif  a  insinués  entre  les  éléments  contractiles? 
En  d'autres  termes,  l'activité  cardiaque  est-elle  névrogène  ou  myogène? 

Si  nous  voulons  donner  une  importance  aux  observations  faites  sur  le  cœur  embryon- 
naire dans  les  premiers  stades  de  son  développement  et  aux  recherches  instituées  sur 
les  animaux  inférieurs  qui  ont  un  cœur  privé  de  ganglions  nerveux,  et  qui,  malgré  cela, 
présentent  une  fonction  parfaitement  i-ythmique  et  péristaltique,  en  laissant  de  côté 
pour  le  moment  toutes  les  recherches  de  caractère  toxicologiquc  (qui  pourtant  démon- 
trent, elles  aussi,  l'analogie  entre  le  cœur  des  invertébrés  et  le  cœur  embryonnaire),  et 
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beaucoup  d'autres  faites  sur  des  parties  du  myocarde  privées  d'éléments  nerveux,  nous 
devrions  conclure  en  faveur  de  la  doctrine  myogène  de  la  fonction  cardiaque.  Mais 
pouvons-nous  appliquer  au  cœur  parfaitement  développé  d'un  animal  supérieur,  formé 
de  cellules  musculaires  striées,  pourvu  d'une  innervation  intrinsèque  et  extrinsèque, 
les  mêmes  conclusions  (jue  nous  avons  tirées  de  l'étude  du  cœur  des  invertébrés  et 
de  l'embryon  aux  premiers  stades  de  développement? 

Affirmer  que  ces  organes  se  trouvent  dans  les  mêmes  conditions  et  que  pour  cela 
leurs  fonctions  sont  parfaitement  les  mêmes  dans  toutes  leurs  particularités,  ce  serait 
nier  l'évidence  des  faits,  et  personne  certainement  ne  se  hasarderait  à  adopter  une  conclu- 
sion tellement  en  contradiction  avec  les  données  objectives  les  plus  évidentes. 

Il  est  clair,  en  effet,  qi  'au  fur  et  à  mesure  qu'un  organe  se  développe  dans  le  sens 
phylogéniquc  ou  ontogénique,  il  va  se  modifiant,  et,  quand  il  est  arrivé  au  maximum  de 
développement,  il  est  très  différent  de  ce  qu'il  était  quand  il  se  trouvait  à  son  début. 
Mais  si  nous  voulons  élmlier  en  quoi  consistent  ces  dilîércnces,  nous  reconnaissons  faci- 
lement qu'elles  consistent  non  pas  dans  les  conditions  fondamentales  qui  déterminent 
les  diverses  formes  fonctionnelles  primitives,  comme  nous  les  rencontrons  aussi  dans  un 
protozoaire,  mais  plutôt  dans  des  augmentations,  des  perfectionnements,  de  plus  grandes 
complications  qui  adaptent  mieux  la  fonction  primitive  aux  nouvelles  exigences  d'un 
organisme  complexe.  On  trouve,  en  somme,  pour  nous  servir  d'une  phrase  d'un  de  nos 
opposants,  qu'entre  le  cerveau  d'un  candidat  au  crétinisme  et  celui  de  l'embryon  de  Sha- 
kespeare, il  n'y  a  pas  de  dillérences  fondamentales,  comme  il  n'y  a  pas  de  différences 
fondamentales  entre  un  crétin  et  Shakespeare.  l£n  sorte  que  nous  n'avons  pas  été  du 
tout  surpris  quand  les  faits  nous  ont  démontré  que  la  forme  de  la  fonction  dans  le  co'ur 
développé  dépend  de  la  même  polarisation  que  dans  le  cœur  embryonnaire;  au  con- 
traire, nous  aurions  été  étonnés  si  les  faits  nous  avaient  montré  le  contraire  et  nous 
aurions  cherché  si,  par  hasard,  il  n'y  aurait  pas  eu  dans  ces  résultats  des  erreurs 
d'interprétation,  qui  en  auraient  faussé  la  signification.  Parce  que  nous  sommes 
de  ceux  qui  s'inclinent  devant  les  faits,  nous  ne  déprécions  pas  pour  cela  la  logique. 

Mais  la  question  n'est  pas  vraiment  là  :  elle  est  plutôt  dans  la  localisation  des  pro- 
priétés dans  l'un  ou  dans  l'autre  des  tissus  actifs  que  nous  trouvons  dans  le  cœur  adulte. 

On  dit  :  Dans  les  tissus  embryonnaires,  dans  les  organes  non  évolués,  toutes  les 
fonctions  sont  presque  uniformément  distribuées,  au  moins  nous  aimons  à  le  supposer 
dans  ce  que  nous  avons  l'habitude  d'appeler  le  protoplasma  indifférencié,  en  sorte  qu'il 
n'y  a  pas  lieu  de  parler  d'une  localisation  spéciale  des  fonctions,  et  il  n'y  a  rien  de  plus 
naturel  que  de  faire  la  même  chose  pour  le  cœur  embryonnaire.  Mais,  avec  le  dévelop- 
pement, on  a  un  perfectionnement  graduel  des  fonctions  :  il  se  crée  des  instruments  tou- 
jours plus  parfaits  dans  des  tissus  toujours  plus  dilférenciés. 

Ainsi  dai'.s  le  cœur  la  contractilité  se  localise  dans  le  tissu  musculaire,  et  l'irritabilité 
et  l'automaticité  dans  les  cellules  nerveuses  des  ganglions  intracardiaques.  Tout  au  plus, 
peut-on  concéder  que  l'irritabilité  fait  aussi  partie  des  aptitudes  fonctionnelles  du 
muscle  cardiaque,  mais  il  n'y  a  pas  de  doute  que  l'automaticité  est  l'attribut  fonctionnel 
des  cellules  nerveuses.  Ne  se  trouvent-elles  pas  précisément  réunies  dans  les  parties 
automatiques  du  cœur  évolué?  Et  quelle  autre  chose  auraient-elles  à  y  faire,  elles  qui 
représentent  le  dernier  degré  de  l'évolution,  qui  sont  comme  les  sentinelles  avancées 
des  centres  nerveux,  si  elles  ne  devaient  provoquer  et  diriger  les  activités  du  muscle 
cardiaque?  Parce  que  vous  ne  pouvez  nier  des  ]iropriétés  conscientes  dans  l'.Vmphioxus, 
voudriez-vous  admettre  pour  cela  que  le  cerveau  des  craniotes  n'a  pas  d'influence  sur  les 
fonctions  psychiques,  et  n'est  pas  le  siège  le  plus  important  de  ces  fondions? 

.Mais  sommes-nous  sûrs  que,  dans  le  cas  particulier  du  développement  fonctionnel  et 
morphologique  du  cœur,  il  se  soit  réellement  produit  une  dilTérence  si  radicale  qu'il  faille 
dépouiller  le  tissu  contractile  de  ses  propriétés  automatiques  pour  les  localiser  dans  le 
tissu  des  cellules  nerveuses?  En  réalité,  les  faits  s'opposeraient  à  cette  supposition, 
parce  que  nous  savons  que  des  parties  de  cœur  privées  de  ganglions  se  présentent  auto- 
matiques même  dans  l'organe  développé,  et  que  nous  pouvons  empoisonner  les  éléments 
nerveux  intracardiaques  sans  léser  la  fonction  rythmiciue,  landis  qu'au  contraire  tout 
poison  musculaire  se  révèle  par  une  profonde  altération  dans  l'apparition  et  le  [dévelop- 
pement de  la  fonction  cardiaque.  Et  alors  on  dira,  en  répétant  la  première  question   : 
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qu'ont  à  faira  les  ganglions  cardiaques?  s'ils  n'ont  rien  à  faire,  pourquoi  se  sont-ils 
développés?  pourquoi  au  contraire  le  cœur  en  se  développant  n'a-t-il  pas  conservé  sa 
simplicité  embryonnaire? 

Nous  sentons  toute  la  valeur  de  cette  objection  qui  a  un  caractère  téléolo^ique  dont 
souvent  on  ne  tient  pas  assez  compte,  bien  qu'il  dirige  nécessairement  toutes  nos 
recherches  biologiques,  et  pour  cela  nous  chercherons  à  répondre  de  notre  mieux.  La 
raison  se  trouve  dans  la  diverse  importance  fonctionnelle  de  l'organe  et  non  dans  sa 
diverse  nature.  La  fonction  du  cœur,  nous  l'avons  dit  et  répe'lé,  reste  fondamentalement 
la  même;  mais  elle  doit,  dans  l'organisme  développé,  correspondre  à  de  nouvelles 
exigences,  soit  des  tissus  qui  constituent  sa  trame  fonctionnelle,  soit  du  milieu  qui 
l'entoure  immédiatement,  soit  de  tout  l'organisme  auquel  il  appartient. 

Ne  voulant  pas  considérer  les  rapports  du  cœnr  avec  tout  l'organisme,  et  pour  cela 
nous  occupant  seulement  de  la  révolution  cardiaque  en  elle-même,  prenojis  pour  exemple 
l'innervation  inliibitoire  du  vague.  Comme  cliacun  sait,  il  est  le  nerf  anabolique  du 
cœur,  mais  cela  seulement  dans  l'organisme  développé,  parce  que  durant  la  période 
embryonnaire  le  vague  n'a  pas  d'action  inhibitoire  sur  le  rythme  cardiaque.  Puisque  nous 
avons  bien  volontiers  suivi  nos  adversaires  sur  le  terrain  téléologique,  nous  pourrons 
admettre  que,  durant  la  période  embryonnaire,  le  cœur  a  ses  capacités  anaboliques  si 
développées  qu'il  n'a  pas  besoin  d'une  innervation  spéciale  qui  l'excite;  mais  quand, 
par  l'augmentation  de  la  masse  des  tissus,  par  les  plus  grandes  exigences  fonctionnelles 
que  l'on  réclame  d'eux,  par  l'action  désintégrante  des  stimulants  extérieurs,  par  l'ac- 
tion intoxirante  des  scories  que  la  fonction  surexcitée  de  tous  les  tissus  verse  dans  la 
circulation,  ses  processus  cataboliques  sont  très  activés  et  que  parjcontre  ses  capacités 
anaboliques  sont  diminuées  d'intensité,  alors  intervient  l'influence  d'une  innervation 
spéciale  qui,  par  une  action  soit  automatique,  soit  réflexe,  ou  par  les  deux  ensemble, 
active  les  propriétés  anaboliques  du  lissu  cardiaque.  Qui  pourrait  nier  l'action  du  vague 
sur  le  rythme  du  cœur  adulte,  mais  qui  pourrait  soutenir  qu'elle  est  indispensable  à  son 
développement,  qu'elle  soit  comprise  dans  les  conditions  fondamentales  qui  le  déter- 
minent? Il  nous  semble  qu'il  doit  en  être  ainsi  pour  les  ganglions  intracardiaques. 

Nous  ne  nions  pas  que,  par  les  nouvelles  conditions  créées  au  cœnr  quand  il  passe 
de  la  vie  embryonnaire  à  la  vie  adulte,  les  ganglions  intracardiaques  ne  puissent  avoir 
une  inlluence  quelconque  sur  ses  aptitudes  automatiques,  ne  servent  pas  à  les  renforcer, 
en  agissant  sur  le  trophisme,  étales  mettre  en  rapport,  en  même  temps  que  l'innervation 
extrinsèque,  avec  les  besoins  continuels  variés  et  imprévus  de  l'organisme;  mais  nous 
croyons  pouvoir  affirmer  qu'ils  ne  sont  pas  indispensables,  qu'ils  ne  déterminent  aucune 
des  conditions  qui  sont  fondamentales  pour  le  développement  de  la  fonction  du  cœur. 
Quelques-unes  des  objections  faites  à  la  doctrine  myogène  du  rythme  du  cœur  sont  si 
puériles  que  nous  craignons  de  nous  entendre  demander  comment  il  se  fait  alors  que 
les  ganglions  n'attendent  pas  pour  se  former  que  l'organisme  soit  sorti  de  la  période 
embryonnaire  ou  tout  au  moins  des  derniers  stades  de  celle-ci.  Nous  répondrons  quand 
on  nous  donnera  la  raison  delà  précoce  formation  de  l'œil  et  de  l'oreille. 

Nous  voulons  seulement  discuter  quelques-unes  de  ces  objections,  seulement  par  con- 
sidération pour  l'autorité  des  personnes  qui  les  ont  faites. 

On  dit  que  les  défenseurs  de  la  nature  myogène  de  la  fonction  cardiaque  admettent 
que  les  cellules  ganglionnaires  intracardiaques  appartiennent  à  la  catégorie  des  éléments 
nerveux  sensitifs  et  que,  par  suite,  ils  ne  peuvent  donner  origine  à  des  mouvements  du 
cœur.  A  dire  vrai,  ce  fait  résulterait  des  recherches  embryologiques  de  His  jim.;  mais 
nous  ne  savions  pas  que  les  myogénistes  lui  aient  donné  une  importance  aussi  grande 
que  les  névrogénistes  veulent  le  faire  croire.  Quelle  que  soit  leur  nature,  ces  cellules, 
comme  les  innombrables  autres  qui  se  trouvent  disséminées  ou  réunies  en  groupes  dans 
tous  les  organes  musculaires  lisses,  ne  peuvent  certainement  pas  être  considérées  comme 
des  cellules  motrices  semblables  à  celles  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière, 
ou  à  celles  qui  constituent  le  centre  d'origine  d'un  nerf  moteur  crânien.  Cela  fut,  au  con- 
traire, tacitement  admis  comme  un  fait  certain  par  les  névrogénistes  qui,  autrefois  comme 
aujourd'hui,  admettent  que  les  ganglions  intrinsèques  du  cœur  doivent  constituer  le  lieu 
d'origine  des  impulsions  motrices  déterminant  les  contractions  cardiaques,  seulement 
parce  qu'ils  sont  des  éléments  nerveux.  Ils  ne  tiennent  aucun  compte  des  doutes  soulevés. 
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par  exemple,  par  I^vmo.n  y  Cajal  et  par  La.ngley,  non  seulement  sur  la  nature  de  leur 
l'onction,  mais  même  sur  le  fait  de  savoir  si  quelques-uns  de  ces  éléments  si  répandus^ 
dans  les  viscères  (p.  ex.  dans  l'intesliii)  sont  nerveux  ou  non.  Ils  ne  tiennent  aucun 
compte  de  ce  qu'il  existe  des  neurones  purement  conducteurs  et  d'autres  qui  président 
seulement  au  trophisme  des  tissus.  Que  font  les  uévrogénistes  pour  démontrer  que  les- 
éléments  cellulaires  du  ganglion  de  Rejiak  sont  des  neurones  moteurs?  Ils  indiquent  les 
résultats  des  expériences  de  Stanmius,  de  Bidder,  de  Luuwio,  faites  avant  que  ne  fût  né 
un  doute  scientifique  sur  la  nature  névrogène  du  mouvement  du  cœur.  Et  chassés  de 
position  en  position,  ne  se  liant  pas  aux  analogies  fournies  par  la  physiologie  comparée 
et  par  l'embryo-physiologie,  ù  peine  arrivent-ils  à  découvrir  quelques  éléments  nerveux 
disséminés  dans  une  portion  de  veine  ou  de  paroi  cardiaque,  qu'ils  indiquent  ces  éléments,, 
à  fonction  douteuse,  comme  le  centre  et  l'origine  de  la  fonction  motrice  de  ces  organes. 

On  ne  peut  admettre  comme  fonde'e  l'accusation  portée  contre  les  myogénistes  d'être 
retournés  aux  idées  de  Galien.  Qui  parmi  eux  a  nié  aux  nerfs  du  cœur  un  rôle  «  dans 
l'entretien  de  l'excitabililé  du  muscle  cardiaque  d?  Qui  n'a  voulu  concéder  «  aux  nerfs^ 
cardiaques  que  les  propriétés  des  nerfs  sensibles  «?  Que  l'on  veuille  dans  ces  critiques 
faire  allusion  aux  nerfs  ou  aux  ganglions  cardiaques,  l'accusation  est  imméritée.  Les- 
myogénistes,  qui  discutent  seulement  l'importance  des  ganglions  inlracardiaques,  nient 
que  quelqu'un  d'entre  eux  soit  la  source  des  impulsions  physiologiques,  mais  non  pas 
que  quehpie  fonclion  subsidiaire  (ignorée)  leur  appartienne  dans  la  fonction  normale  div 
cœur. 

Et  enlln,  si  les  recherches  de  His  ont  fait  croire  que  les  cellules  ganglionnaires  du 
cœur  peuvent  être  comparées  aux  éléments  sensitifs,  les  opposants  ont-ils  pu  réussir 
i\  démontrer  qu'ils  sont  des  éléments  moteurs?  Nous  savons  seulement  que  Ranvier  et 
ViG.NAL,  en  se  basant  sur  quelques  caractères  structuraux  des  ganglions  cardiaques, 
mirent  les  premiers  en  doule  leur  signification  comme  centres  moteurs;  mais  nous  ne 
connaissons  dans  l'autre  camp  que  des  négations  gratuites,  sans  ombre  d'affirmations 
expérimentales. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  ici  ù  discuter  toutes  les  objections  basées  sur  les  phéno- 
mènes considérés  comme  propres  au  cœur  entier  et  par  conséquent  à  ses  appareils  gan- 
glionnaires. Aucune  d'elles  n'a  résisté  à  la  critique  expérimentale  des  myogénistes.  Les 
groupes  et  les  périodes  de  Luciani  se  présentent  aussi  dans  le  cœur  de  grenouille  tout  à 
fait  vide  et  susfiendu  selon  la  méthode  employée  par  Gaskell,  Fa.xo  et  E.ngelmann.  Sur 
la  pointe  du  cœur  (contenant  des  fibres,  mais  non  des  cellules  nerveuses  ganglionnaires) 
on  a  reproduit  beaucoup  de  phénomènes  considérés  auparavant  comme  l'expression  de 
l'activité  des  ganglions  cardiaques  (période  réfractaire,  extra-systole,  pause  compensa- 
trice), phénomènes  qu'on  rencontre  aussi  dans  les  troncs  des  grandes  veines  du  cœur,  etc. 
Et  d'ailleurs,  il  suffirait  de  dire  que  tous  ces  phénomènes  s'observent  avec  une  égale 
constance  et  une  égale  régularité  dans  le  coeur  embryonnaire! 

La  question  de  savoir  si  la  conduction  de  l'excitation  dans  le  cœur  se  fait  le  long  des^ 
fibres  nerveuses  ou  par  le  moyen  de  la  substance  musculaire  n'a  aucun  rapport  direct 
avec  l'autre  question,  bien  plus  importante,  de  l'origine  et  de  la  nature  des  impulsions 
physiologiques  motrices.  Pourtant  les  névrogénistes  ont  voulu  combattre,  simplement  par 
le  bien  facile  procédé  qui  consiste  à  en  nier  l'importance,  les  résultats  des  recherches 
failes  à  ce  sujet  par  Gaskell,  E.nôelman.x,  etc.  L'expérience  de  Gaskell  est  bieu  connue  : 
les  nerfs  coronaires  étant  sectionnés,  l'onde  de  cojitraaion  se  propage  comme  auparavant 
dans  le  cœur  de  tortue.  Mais  les  névrogénistes  disent  :  les  quelques  faisceaux  découverts 
par  His  et  par  Stanley  Ke.nt,  qui  réunissent  les  oreillettes  aux  ventricules,  seraient 
suffisants  pour  transmettre  l'excitation  à  toutes  les  cellules  musculaires  des  ventricules. 
Et,  si  ces  faisceaux  faisaient  l'office  de  conducteurs,  leur  section  devrait  suffire  pour 
arrêter  les  contractions  des  ventricules,  ce  qui  ne  se  vérifie  pas.  Mais  si  ces  faisceaux 
conduisent  l'excitation,  et  si  celle-ci  se  propage  de  cellule  à  cellule,  on  ne  coiiqjrend  pas- 
la  première  objection,  tandis  qu'on  comprend  très  bien  que  l'exiguité  des  faisceaux  con- 
tribue au  retard  que  l'on  observe  physiologiquement.  En  second  lieu,  nous  savons  qu'eiy 
interrompant  plus  ou  moins  les  faisceaux  de  conjonction  auriculo-veutriculaires,  api  es. 
avoir  exclu  les  nerfs  coronaires,  on  peut  rendre  rares,  espacer  et  linaleraent  arrêter  les- 
contractions  ventriculaires  (Gaskell},  mais  nous  ne  connaissons  pas  d'expériences  dans- 
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lesquelles  les  contractions  venlriculaires  soient  restées  normales  après  la  section  des 
faisceaux  de  His  et  de  Stanley  Kent. 

Resteraient  les  observations  de  Walt.er  sur  le  cœur  des  mammifères.  S'il  était  vrai 
que  la  pointe  du  cœur  se  contracte  avant  la  base,  il  faudrait  admettre,  ou  l'existence 
d'une  voie  directe  musculaire  plus  brève  entre  les  oreillettes  et  la  pointe,  ouïe  passage 
de  l'onde  le  lonc  des  troncs  nerveux.  Mais  nous  avons  vu  que  Waller  même,  et  ensuite 
Bayliss  et  STAni.iNG,  ont  trouvé  que  l'on  peut  interpréter  le  ph('Miomène  en  question 
comme  un  effet  de  lésions  de  la  base,  sans  avoir  besoin  de  recourir  à  la  transmission 
nerveuse.  Et  puis  les  mesures  d'ENCELMANN'  sur  le  temps  de  transmission  de  l'onde  con- 
tractile, bien  que  critiquées  par  Kaiser,  restent  toujours  là  pour  démontrer  qu'il  se  fait 
une  propagation  par  la  voie  musculaire.  11  est  encore  possible  que  les  faisceaux  de  con- 
jonction s'insèrent  en  plus  grand  nombre  vers  la  pointe  que  vers  la  base,  ou  vers  le 
milieu,  comme  cela  a  été  observé  chez  quelques  animaux. 

11  y  a  enfin  des  faits  que  les  névrogénistes  citent  comme  confirmant  leur  théorie  et 
qui  peuvent  également  bien  être  utilisés  par  les  myogénistes  pour  confirmer  la  leur. 

Les  premiers  disent  :  i"  Le  ganglion  de  Remak  se  trouve  \k  d'où  part  Tonde  de  con- 
traction; 2°  Cette  région  du  tube  cardiaque  de  la  grenouille  est  la  seule  dans  laquelle  les 
parois  musculaires  soient  douées  de  vaisseaux  sanguins  propres. 

Les  myogénistes  peuvent  répondre  :  1°  Si  aux  cellules  ganglionnaires  intracardiaques 
on  attribue  la  propriété  d'aider  le  Irophisme  des  éléments  musculaires,  on  comprend 
qu'elles  se  trouvent  réunies  autour  de  ces  éléments  qui,  étant  la  source  des  stimulations 
automatiques  physiologiques,  ont  besoin  d'un  trophisme  plus  intense  et  plus  régularisé; 
20  Si  ces  éléments  musculaires  doivent  être  le  siège,  non  seulement  d'un  anabolisme 
plus  accentué,  mais  encore  d'un  trophisme  plus  uniformément  distribué  pour  que  tous 
simultanément  contribuent  à  la  production  de  l'excitation  automatique,  il  est  nécessaire 
qu'ils  soient  plus  directement  et  plus  uniformément  baigné^  par  le  liquide  nulrilif,  le 
sang,  d'où  la  présence  de  petits  vaisseaux  sanguins  dans  ces  régions. 

En  outre,  Lange.ndorff  soutient  que  les  efiets  provoqués  par  l'application  de  stimulants 
artificiels  sur  le  lissu  myocardique  sont  dili'érenls  de  ceux  qui  résultent  de  l'application 
directe  de  ces  stimulants  sur  les  points  où  se  trouvent  réunies  les  cellules  ganglionnaires. 
Mais,  quand  on  excite  ces  dernières  parties,  on  excite  des  régions  dans  lesquelles, 
comme  nous  l'avons  vu,  la  paroi  du  cœur  présente  une  structure  spéciale;  et  cette  struc- 
ture propre  détermine  leur  pouvoir  automatique  et  rythmique.  Les  ell'ets  divers  des 
stimulations  sont-ils  dus  à  la  stimulation  des  cellules  nerveuses  ou  à  celle  des  cellules 
musculaires  conservant  des  caractères  embryonnaires?  Il  faut  répondre  à  cette  question 
avant  d'utiliser  les  observations  de  La.ngexuorff  exclusivement  en  faveur  de  la  théorie 
névrogène. 

Nous  ne  voudrions  pas  ici  profiter  de  la  critique  facile  qu'on  pourrait  faire  sur  les 
recherches  d'un  dos  plus  prolixes  défenseurs  de  la  théorie  névrogène.  Kaiser.  Il  nous 
suffit  de  rappeler  qu'il  s'était  chargé  de  démontrer  que,  si  la  systole  et  la  diastole  sont 
en  rapport  réciproque  de  causalité,  en  renforçant  la  systole  et  par  suite  le  stimulus  qui  en 
dérive,  on  devrait  obtenir  aussi  un  renforcement  de  la  diastole.  11  entendait  comme 
renforcement  de  la  s3'stole  l'extra-contraction  artificiellement  provoquée,  et  il  voyait 
l'elfet  de  ce  renforcement  dans  la  pause  compensatrice  prolongée.  Il  est  à  peine  besoin 
de  dire  que,  selon  Kaiser,  la  présence  seule  des  éléments  nerveux  rendait  possible  la 
vérification  de  ce  rapport.  Et  que  dire  de  sa  tentative  d'évo([uer  la  vieille  hypothèse  de 
BiDDER,  du  centre  des  réflexes  cardiaques  situé  dans  le  ventricule,  hypothèse  à  laquelle  les 
névrogénistes  même  ont  depuis  longtemps  renoncé,  et  les  antiques  expériences  de 
Pagliani,  d'après  lequel,  en  excitant  le  ventricule,  on  obtient  toujours  en  premier  lieu 
une  contraction  des  oreillettes  et  seulement  ensuite  une  contraction  ventriculaire? 

Outre  les  recherches  de  Lange.ndorfe  et  de  Kaiser,  qui  n'ont  pas  remis  en  place  une 
seule  des  pierres  que  les  myogénistes  ont  enlevées  de  l'édifice  de  l'ancienne  théorie,  les 
autres  défenseurs  de  la  doctrine  névrogène  se  groupent  autour  de  Kronegker  pour  trou- 
ver une  nouvelle  manière  de  soutenir  uu  centre  eoonllwtleur  du  cœur,  ou  critiquent 
sans  expérimenter;  tandis  qu'une  phalange  de  vieux  et  de  jeunes  observateurs  se  serrent 
sous  le  drapeau  du  myogénisme,  soit  en  en  acceptant  simplement  la  doctrine,  soit  en 
instituant  des  recherches  dans  le  but  de  l'étendre  et  de  la  continuer. 
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Et  ici  nous  nous  arrêtons  pour  ne  pas  répétei'  ce  que  nous  avons  eu  occasion  de 
dire  dans  les  pages  précédentes  en  faveur  de  la  tliéorie  myogène  de  la  fonction  cardiaque. 
Seulement  nous  tenons  à  déclarer  que  notre  conviction  profonde  est  que  les  recherches 
des  myogénistes,  au  lieu  de  représenter  «  un  mouvement  passager  et  sans  avenir  ».  est 
une  affirmation  éloquente  de  la  nouvelle  voie  dans  laquelle  s'est  engagée  la  physiologie, 
et  pour  cela  un  mouvement  fécond  destiné  à  s'étendre  de  plus  en  plus  et  à  déterminer 
de  nouveaux  arguments,  de  nouvelles  recherches  dans  d'autres  champs  de  notre  science, 
recherches  ayant  pour  but  l'étude  des  propriétés  fondamentales  des  tissus. 

Bibliographie.  —  Elle  a  été  exposée  dans  le  cours  de  cet  article.  Pour  de  plus 
anqiles  détails  nous  renvoyons  aux  autres  chapitres  de  l'article  Cœur. 

PH.  BOTTAZZI  et  G.  FANO. 


CHAPITRE    IV 

Poisons  du  cœur. 

Poisons  du  cœur.  —  Béfinition.  —  Rien  n'est  plus  diflicile  que  de  déterminer 
parmi  les  substances  toxiques  celles  qui  sont  et  celles  qui  ne  sont  pas  poisons  du  cœur. 
En  effet,  il  n'est  pas  une  seule  substance  toxique  qui,  à  telle  ou  telle  dose,  ne  soit  capable 
d'agir  directement  ou  indirectement  sur  le  cœur;  de  sorte  que  l'on  pourrait  presque 
ranger  tous  les  poisons,  quels  qu'ils  soient,  parmi  les  poisons  cardiaques.  On  comprend 
bien  qu'il  en  soit  ainsi;  car  la  fonction  du  cœur  est  intluencée  d'une  part  par  le  système 
nerveux  central  (encéphale,  bulbe  et  moelle),  d'autre  part  par  l'état  de  la  pression  arté- 
l'ielle.  Par  conséquent,  tout  poison  du  système  nerveux  central  va  retentir  sur  le  cœur; 
et  tout  poison  des  nerfs  vaso-moteurs  va  modifier,  lui  aussi,  les  contractions  cardiaques. 

De  même  les  poisons  du  sang  devront  fatalement  modifier  le  rythme  et  la  force  des 
mouvements  du  cœur,  lequel  a  besoin  de  sang  pour  vivre  et  se  contracter. 

Mais  ce  n'est  pas  ainsi  qu'il  faut  considérer  les  poisons  cardiaques  :  on  doit  résolument 
laisser  de  coté  ceux  qui  n'agissent  que  médiatement  sur  le  cœur.  Ceux-là  ne  sont  pas  de 
vrais  poisons  cardiaques.  Par  exemple,  si,  sous  riufluence  d'une  certaine  dosed'aconitiiie, 
le  système  nerveux  se  paralyse  avec  diminution  de  la  pression  artérielle  et  affaiblisse- 
ment du  cœur,  nous  ne  considérerons  pas  l'aconitine  comme  un  poison  du  cœur;  car  de 
fait  le  cœur  continue  à  battre,  et  la  mort  du  système  nerveux  a  précédé  la  mort  du 
cœur. 

Il  ne  faut  pas  se  dissimuler  à  quel  point  le  problème  est  délicat.  Toutes  les  fois  qu'un 
animal  meurt  empoisonné,  c'est  parce  (pie  son  cceur  s'est  arrêté;  l'arrêt  du  cœur  est  le 
moment  qu'on  regarde  en  général,  et  avec  raison,  ce  semble,  comme  le  moment  de  la 
mort  de  l'animal.  Par  conséquent  tout  animal  qui  meurt  empoisonné  meurt  parce  (jnê  le 
cœur  s'est  arrêté.  Si  ou  fait  la  respiiation  artilicielle,  la  mort  ne  peut  être  due  à  l'arièt 
de  la  respiration  :  elle  ne  peut  être  causée  que  par  l'arrêt  du  cœur. 

A  forte  dose,  il  est  clair  que  toutes  les  substances  toxiques  vont  arrêter  le  cœur.  Mais 
précisément  il  faut  éliminer  ces  empoisonnements  parles  fortes  doses  ;  des  doses  extrême- 
ments  fortes  de  strychnine  finissent  par  arrêter  le  cœur;  mais,  comme,  ainsi  que  d'autres 
tissus,  les  cellules  du  système  nerveux  central  eldes  plaques  nerveuses  terminales  mo- 
trices sont  détruites  par  des  doses  de  strychnine  beaucoup  moins  fortes,  on  ne  peut  pus 
compter  la  strychnine  parmi  les  poisons  cardiaques;  la  strychnine  est  un  poison  du 
système  nerveux  médullaire,  la  morphine  est  un  poison  du  système  nerveux  encépha- 
lique, l'aconitine  est  un  poison  bulbaire,  quoique,  avec  de  fortes  doses,  le  cœur  puisse 
être  paralysé  par  ces  trois  substances  toxiques. 

Nous  définissons  donc  les  poisons  du  cœur,  des  substances  qui  empoisonnent  le  cœur  à 
des  doses  qui  n'empoisonnent  pas  encoï'c  gravement  les  autres  tissus. 

Cette  délinilion,  comme  toutes  les  définitions  d'ailleurs,  est  quelque  peu  artilicielle. 
En  elî'et,  le  chloroforme  et  le  chloral,  par  exemple,  sont  manifestement  jioisons  cardiaques, 
puisque,  dans  l'anesthésie,  la  cause  de  la  mort  dépend  toujours  d'un  arrêt  prématuré  du 
coiur;  mais,  en  général,  les  centres  nerveux  sont  paralysés  avant  que  le  cicur  ne  meure, 
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et.  il  y  a  mort  de  la  conscience,  de  la  sensibilité  et  du  mouvement,  avant  que  le  cœur  ne 
se  soit  arrêté,  de  sorte  que  le  chloroforme  et  le  chloral  ne  sont  pas  essentiellement,  mais 
accidentellement,  des  poisons  cardiaques. 

Toute  délimitation  plus  formelle  paraît  être  impossible,  car  un  poison  ne  va  pas,  ainsi 
([u'on  l'expose  souvent  pour  plus  de  facilité  dans  l'enseignement,  localiser  exactement 
son  action  à  tel  ou  tel  tissu.  Il  se  généralise,  dilFuse  partout,  empoisonne  tout  à  la  fois,  à 
des  degrés  divers,  et  avec  des  nuances  dont  la  dissociation  est  parfois  impossible. 

Nous  devons  donc  éliminer  les  substances  qui  agissent  sur  le  coiurpar  l'intermédiaire 
du  système  nerveux  central.  La  digitaline,  par  exemple,  agit  sur  le  cajur,  pai'  l'intermé- 
diaiie  des  nerfs  vagues,  ainsi  que  Traube  l'a  montré  dans  une  expérience  restée  clas- 
sique. Si  donc  la  digitaline  n'agissait  que  par  l'excitation  des  centres  du  vago-spinal,  il 
faudrait  l'exclure  de  la  liste  des  poisons  cardiaques.  De  fait,  elle  agit  aussi  sur  le  cœur 
lui-même,  séparé  de  toute  connexion  avec  les  centres  nerveux,  de  manière  qu'elle  a  une 
double  action  sur  le  cœur,  une  action  directe  sur  le  muscle  cardiaque  et  une  action 
indirecte;  par  l'excitation  du  vago-spinal. 

Ce  qui  achève  de  compliquer  le  problème,  c'est  que  le  conir  est  extrêmement  dilTo- 
rent  chez  les  divers  animaux.  Les  cœurs  du  chien,  du  lapin,  de  la  tortue,  de  la  gre- 
nouille, de  l'écrevisse,  du  linaaQon  sont  des  organes  très  différents.  Même,  entre  la 
R.  csculeiita  et  la  iî.  temporariti,  il  y  a,  comme  on  sait,  d'appréciables  difîérences,  ce  qui 
parait  exclure,  en  fait  comme  en  théorie,  toute  généralisation  absolue. 

Enfin  il  y  a  dans  le  cœur  des  parties  très  dilTérentes  :  les  oreillettes,  les  ventricules, 
la  pointe  du  cœur,  toutes  parties  qui  ne  sont  certainement  pas  soumises  aux  mêmes  con- 
ditions d'intoxication. 

Il  paraitdonc,  en  définitive,  impossible  de  donner  une  formule  absolue,  et  il  faut  se  rési- 
gner à  des  à  peu  pri-s,  pour  bien  établir  la  limite  des  poisons  du  cœur.  Le  mieux  est  de 
serrer  de  près  la  définition  donnée  plus  haut,  et  nous  considérerons  comme  poisons  du 
cœur  les  substances  qui  modifient  le  rythme  et  la  forme  du  cœur,  indépendamment  des 
excitations  nerveuses  venant  des  nerfs  vagues  ou  du  grand  sympathique. 

Méthodes  pour  étudier  l'action  des  poisons  cardiaques.  —  On  peut  étudier  les 
actions  toxiques  sur  le  co'ur  des  hétérothermes  ou  des  honséothcrmes,  et  les  méthodes 
convenables  pour  cette  élude  sont  assez  différentes. 

A.  Étude  des  poisons  sur  le  cœur  de  la  grenouille  et  des  animaux  à  sang  froid.  —  Les 
études  faites  sur  le  cu'ur  de  lu  grenouille  sont  innombrables.  Ou  peut  les  faire  soit  sur 
l'animal  intact,  soit  sur  le  cœur  détaché,  et  dans  le(juel  on  pratiijue  la  circulation  arli- 
ficielle. 

Sur  l'animal  intact,  le  procédé  est  assez  simple  :  une  grenouille  est  fixée  sur  une 
planchette.  On  met  avec  précaution  le  cœur  à  nu  en  enlevant  délicatement  le  sac  péri- 
cardique  dans  lequel  il  est  enfermé,  et  on  inscrit  avec  un  cardiographe  les  mouvements 
cardiaques.  On  voit  alors,  après  injection  de  telle  ou  telle  substance  toxique  dans  le  tissu 
cellulaire,  ou  dans  la  cavité  abdominale,  ou  dans  les  sacs  lymphatiques,  se  manifester  les 
effets  de  cette  substance  par  des  changements  dans  la  force,  la  fréquence,  la  forme  de 
la  ].iulsalion  cardiaque. 

Cette  méthode  donne  de  bons  résultats,  et  elle  a  ce  double  avantage  d'être  très  facile, 
et  de  ne  pas  produire  de  mutilation  grave.  Mais,  d'autre  part,  le  cœur  reste  en  con- 
nexions avec  les  centres  nerveux,  de  sorte  que,  si  cette  méthode  fournit  quelques  in<li- 
cations  générales,  très  précieuses,  sur  le  rôle  cardiaque  de  la  substance,  elle  ne  suffit 
assurément  pas  à  nous  fournir  des  documents  irréprochables,  puisque  les  effets  observés 
peuvent  être  dus  h  l'excitation  ou  à  la  paralysie  des  nerfs  du  cœur. 

11  vaut  donc  mieux  recourir  à  l'examen  du  cœur  de  la  grenouille  séparé  des  centres 
nerveux  et  spéciftlement  à  l'étude  de  la  pointe  du  cirur. 

Si  l'on  prend  le  cœur  de  la  grenouille  tout  entier,  on  peut  le  placer,  ainsi  que  l'in- 
dique Lauder  Bhu.nton,  sur  une  lame  de  verre.  Une  pièce  de  liège  repose  sur  le  cœur, 
et  elle  se  meut  autour  d'une  articulation.  Celte  pièce  de  liège  forme  le  levier  inscripteur. 
On  comprend  que  chaque  systole  cardiaque  va  soulever  le  levier  de  liège,  et,  si  cette  tige 
est  longue  et  légère,  chaf|ue  mouvement  sera  notablement  amplifié.  Malgré  son  isole- 
ment, malgré  l'absence  do  toute  circulation  artificielle,  Iv.  cuuir  donne  ainsi  pendant 
longtemps  des  pulsations  très  régulières.  On  peut  par  conséquent  l'imbiber  de  telle  ou 
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telle  solution  loxiiiue,  et  en  analyser  les  elfels.  1,'anfagonisine  de  la  miiscariui'  et  d;' 
l'utropine  peut  très  nettement  s'observer  dans  ces  conditions.  Vne  goiitle  do  niuscai'ine 
l'ait  cesser  les  pulsations  du  cnnir;  si  l'on  fait  tomber  alors  une  i.'oulte  d'atropine,  les  bat- 
tements recommencent  aussitôt. 

Pour  faire  la  circulation  artincielle,  Ludwig  et  Coats  ont  imaginé  un  appareil  qui 
consiste  à  faire  pénétrer  dans  le  cœur  une  certaine  quantité  de  liquide  nutritif  (auquel 
on  peut  ajouter  des  proportions  variables  de  la  substance  toxique).  Le  liquide  pénètre 
dans  le  cœur,  et  la  contraction  ventriculaire  le  chasse  par  un  autre  tube  qui  communique 
avec  un  manomètre.  Les  variations  de  la  colonne  manométrique  répondent  aux  contrac- 
tions du  cœur,  lequel  travaille  alors  à  des  pressions  qu'on  peut  faire  varier  ad  lihilnm 
en  élevant  ou  en  abaissant  le  vase  où  se  trouve  le  sérum  nutritif. 

Mais  il  est  des  cas  oCi  il  est  avantageux  de  séparer  les  effets  produits  sur  les  gan- 
glions cardiaques  et  sur  le  myocarde  proprement  dit.  Alors  on  liera  fortement  le  cœur 
sur  la  canule.  Cette  forte  ligature  équivaut  à  la  section  des  oreillettes  et  la  séparation 
des  ganglions  inclus  dans  les  parois  auriculo-ventriculaires  et  inter-auriculaires.  Lo 
cœur,  ainsi  séparé  de  ses  centres,  n'a  plus  de  contractions  spontanées;  mais,  sous  l'in- 
fluence de  certains  poisons,  de  la  delphinine  par  exemple,  les  contractions  sponta- 
nées reparaissent. 

L'appareil  de  Lcdwig  et  Coats  a  été  modillé  par  beaucoup  d'auteurs,  notamment  par 
Kro.necker  et  par  Fh.  Williams.  Dans  l'appareil  de  Williams  une  canule  en  forme  d'Y  est 
divisée  par  une  cloison  longitudinale  en  deux  moitiés  correspondant  chacune  à  un 
embranchement  du  lube.  Un  de  ces  embranchements  est  en  rapport  avec  le  liquide  nutri- 
tif; l'autre  avec  un  manomètre.  Grâce  à  un  système  de  valvules,  les  fluides  s'écoulent 
toujours  dans  la  même  direction  (1881). 

Quoique  le  cœur  de  la  grenouille  soit  le  plus  souvent  pris  de  préférence  au  cœur  des 
autres  animaux,  on  peut  employer  avec  avantage  le  canir  de  la  tortue,  qui  est  plus  volu- 
mineux et  plus  résistant.  Séparé  de  l'organisme,  ce  cœur  de  tortue  continue  abattre  pen- 
dant longtemps,  surtout  si  l'on  pratique  lacirculation  artificielle  (v.  Fr.  Franck,  licrh.  sur 
les  changements  de  volume  du  cœicr,  etc.  Trav.  dit  Lab.  de  Marey,  1877,  m,  193,  (ig.  97). 
Dans  le  liquide  qui  circule  dans  le  cœur  et  qui  sert  à  la  circulation  artificielle  on  peut 
introduire  diverses  substances  toxiques  et  en  noter  les  elTets. 

Sur  les  Poissons,  sur  les  Crustacés,  sur  les  Gastéropodes,  l'examen  du  cirur  peut  ?n 
faire  parles  mêmes  méthodes  générales,  et  il  est  inutile  d'indiquer  le  dispositif  spécial 
à  adopter.  On  conçoit  sans  peine  qu'il  varie  suivant  l'espèce  animale  sur  laquelle  on 
expérimente. 

Sur  les  cœurs  d'embryon  et  sur  les  petits  animaux,  on  peut,  au  microscope  ou  à  la 
loupe,  voir  le  cœur  battre  et  étudier  ainsi  les  effets  des  poisons.  Kobert  (1880)  a  analysé 
ainsi  l'action  de  la  muscarine  chez  les  Ammocètes  et  chez  des  larves  de  grenouille. 
Bandler  (1894)  a  fait  aussi  de  curieuses  observations  sur  le  cœur  des  Daphnies. 

D'ailleurs  il  est  presque  impossible  d'exposer  séparément  la  technique  de  pareilles 
recherches;  car  les  divers  auteurs  ont  employé  chacun  des  dispositifs  plus  ou  moins 
spéciaux;  et  le  plus  souvent  leurs  recherches  débutent  précisément  par  l'exposé  de  ces 
méthodes. 

B.  Étude  des  poisons  sur  le  cœur  des  animaux  à  sang  chaud.  —  L'expérimentation  avec 
les  poisons  du  cœur  ne  nécessite  pas  de  disposition  spéciale,  mais  seulement  des  précau- 
tions indispensables. 

On  peut  inscrire  les  mouvements  du  co'ur  par  le  cardiographe,  ou  mieux  en  mesu- 
rant la  pression  artérielle,  d'après  les  méthodes  classiques. 

Ce  qu'il  faut  éviter  avant  tout,  c'est  l'introduction  trop  rapide  de  la  substance  dans  le 
cœur.  Aussi  les  injections  intra-veineuses  sont-elles  moins  à  recommander  que  lesinjo<'- 
tions  intra-cellulaires  ou  péritonéaies.  Toutefois  on  peut  à  la  rigueur  pratiquer  l'injection 
inira-veineuse,  à  condition  que  l'injection  soit  très  diluée,  et  qu'elle  soit  poussée  avec 
une  grande  lenteur. 

Pour  éviter  les  complications  dues  à  l'asphyxie,  complète  ou  incomplète,  il  est  bon 
d'avoir  fait  au  préalable  la  trachéotomie,  et  de  pratiquer  la  respiration  artificielle. 

Je  ne  vois  aucun  inconvénient  à  ce  que  l'expérience  porte  sur  des  animaux  insensibi- 
lisés et  immobilisés.  Un  pourra  alors  se  servir  de  curare  ou  plutôt  de  chloralose.  Le  chlo- 
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ralose,  à  la  dose  de  Ok'',10  par  kilo,  au  moins  sur  le  chien,  semble  être  tout  à  fait  inof- 
fensif pour  le  cœur. 

Si  l'on  veut  éliminer  l'influence  des  pneumogastriques,  on  pourra  soit  faire  la  sec- 
tion de  ces  deux  nerfs,  soit  introduire  sous  la  peau  une  petite  quantité  {OS',01)  de  sulfate 
d'atropine.  C'est  assez  pour  paralyser  l'action  des  pneumogastriques. 

On  fera  la  respiration  artificielle  pour  e'viter  les  elTets  que  la  substance  toxique 
pourra  produire  sur  l'innervation  respiratoire. 

Alors,  sur  l'animal  tracliéotomisé,  chloralosé  et  atropinisé,  on  introduit  très  lente- 
ment par  la  veine  saphène  tibiale  des  doses  d'abord  extrêmement  faibles  du  poison,  puis 
des  doses  de  plus  en  plus  fortes.  L'inscription  graphique  de  la  pression  artérielle  va 
montrer  toutes  les  variétés  de  l'action  toxique,  par  les  modifications  de  la  hauteur  de  la 
pression,  de  la  fréquence  du  rythme  cardiaque,  etc. 

On  notera  avec  soin  les  changements  de  la  température  rectale;  car  bien  souvent  ce 
sont  les  variations  thermiques  autant  (]ue  les  actions  toxiques  elles-mêmes,  qui  déter- 
minent des  altérations  de  la  fonction  cardiaque.  Pour  empêcher  le  refroidissement  de 
l'animal  (chien  ou  lapin)  on  pourra  l'entourer  d'ouate. 

Dans  certains  cas,  il  y  a  intérêt  à  séparer  le  cœur  de  toutes  ses  connexions  nerveuses 
avec  le  système  nerveux  central.  Fr.  Franck  l'a  tenté  avec  succès,  comme  aussi  Langen- 
DORFF.  ^Mais  c'est  une  opération  laborieuse.  C'est  surtout  Newell  Martin  {Physiological 
papers,  Baltimore,  1893,  Nciv  method  of  studi/iiig  the  mammallan  heart)  qui  a  fait  sur  ce 
point  de  fort  belles  expériences.  La  circulation  artificielle  était  réalisée  par  lui  sur  le 
cœur  de  chien  absolument  comme  par  Ludwig,  Kronecker  et  autres,  la  circulation  artifi- 
cielle sur  le  cœur  de  la  grenouille,  il  a  pu  faire  battre  pendant  une  heure  cinquante 
minutes  un  cœur  de  chien  avec  une  pression  moyenne  de  8b  millimètres  de  mercure. 
L'introductionide  substances  toxiques  dans  le  liquide  circulant  à  travers  le  cœur  est  alors 
très  facile,  et  de  très  intéressantes  expériences  peuvent  être  faites.  Seulement  la  prépa- 
ration de  l'expérience  est  loin  d'être  rapide,  et  elle  exige  une  certaine  habileté  opéra- 
toire. 

Récemment  K.  Hedbom  (Einwirkuwj  verschiedener  Stoffc  auf  das  isolirle  Sànrjethier- 
herz.  Skand.  Arch.  f.  PliysioL.  1898,  vu,  169-222,  et  1899,  ix,  1-72)  a  donné  un  excellent 
travail  d'ensemble  sur  les  poisons  du  cœur,  étudiés  par  cette  méthode  nouvelle.  Profitant 
des  travaux  de  Newell  Marti.n  et  de  Langenuorff  qui  ont  montré  que,  dans  certaines 
conditions  expérimentales,  le  cœur  des  mammifères,  soustrait  à  l'organisme  et  soumis 
à  la  circulation  artificielle  peut  continuer  à  vivre  pendant  fort  longtemps,  s'il  est  par- 
couru par  du  sang  oxygéné,  il  a  introduit  dans  le  liquide  nourricier  des  quantités 
variables  de  poison,  et  il  a  pu  apprécier  les  effets  to.\iques  de  diverses  substances.  On 
peut  étudier  ainsi  la  hauteur  des  systoles  prises  graphiquement,  et  la  fréquence  des  con- 
tractions cardiaques.  Bien  entendu  cette  méthode  ne  permet  pas  de  dissocier  l'action  des 
poisons  sur  le  muscle  cardiaque,  mais  l'inHuence  du  système  nerveux  central  est  abso- 
lument éliminée. 

On  voit  alors  que  des  doses  ^extraordinairement  faibles  peuvent  encore  modifier  les 
contractions  du  cœur.  Ainsi,  par  exemple,  l'aconitine,  à  la  dose  d'un  cinq  millionième, 
s'est  montrée  encore  efficace,  et  a  accéléré  la  fréquence  des  systoles.  Comme  le 
remarque  Hedbom  avec  raison,  ce  chiffre  ne  doit  pas  surprendre  beaucoup;  car  il  répond 
bien  à  la  dose  active  d'aconitine  chez  l'homiue.  Un  milligramme  chez  l'homme  est 
encore  toxique;  et  il  faut  admettre  que  ce  milligramme  est  dilué  dans  cinq  litres  de 
sang,  c'est-à-dire  exactement  au  cinq  millionième. 

Voici  les  résultats  des  principales  recherches  de  Hedbou  avec  quelques  alcaloïdes. 

L'atropine,  à  la  dose  de  d/100  000  jusqu'à  1/40  000  n'a  pas  d'elïet  sur  le  cœur  :  mais, 
injectée  en  solution  plus  concentrée  dans  le  système  coronaire,  elle  augmente  la  fré- 
quence, la  force  et  l'amplitude  des  systoles;  elle  agit  donc  probablement  comme  un 
excitant  direct  de  l'appareil  moteur  du  cœur. 

La  digitaline,  à  des  doses  moyennes  de  l/oOOOO,  ralentit  la  fréquence,  augmente 
l'amplitude,  puis  provoque  l'accélération,  l'irrégularité,  et  finalement  la  paralysie  du 
cœur.  Elle  régularise  l'action  d'un  cœur  primitivement  irrégulier. 
Vhéllcboréine  a  une  action  analogue. 
La  vùratrine  agit  très  nettement  déjà  à  1/200  000.  Elle  modifie  la  courbe  de  la  systole, 
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lle la  même  manière  qu'elle  modifie  la  contraction  des  muscles  striés.  Elle  augmente 
d'abord  pendant  très  peu  de  temps  l'amplitude,  puis  la  diminue  beaucoup. 

La  physostigmine,  à  faible  dose,  augmente  l'anifilitude  des  systoles  l/2oOOOO,  mais 
très  rapidement  ensuite  les  fait  décroître.  A  dose  plus  forte  elle  diminue  les  systoles. 

La  caféine  est  un  stimulant  énergique  des  contractions  cardiaques.  Elle  en  augmente 
la  fréquence  et  l'amplitude,  à  des  doses  do  1/20  000. 

L'hydrate  de  chlûval,  à  des  doses  de  i/1000  au  moins,  diminue  la  fréquence  et  l'am- 
plitude :  même  à  des  doses  de  1/333  il  n'a  pas  tué  définilivement  le  cœur. 

Vaconitinc  a  été  efficace  pour  augmenter  la  fréquence  à  la  dose  minuscule  de 
l/bOOOOOO.  A  une  dose  plus  forte,  1/30OOOO,  elle  augmente  énormément  la  fréquence,  et 
diminue  l'amplilude.  Ensuite  les  contractions  s'élèvent,  pour  un  temps,  et  subitement 
le  ventricule  gauche  s'arrête  (l'oreillette  et  le  ventricule  droit  continuent  encore  à  battre 
quelque  temps). 

La  quinine  à  l/oOOO  tue  le  cœur  en  quelques  minutes.  Il  est  probable  qu'elle  agit 
sur  les  appareils  modérateurs  du  cœur;  car  elle  amène  des  irrégularités  et  des  pauses. 

Le  strychnine  n'agit  pas  à  1/133  000.  A  la  dose  de  1/0  000  elle  diminue  la  fréquence, 
mais  à  une  dose  plus  forte  1/40  000  ellle  l'augmente.  11  est  probable  qu'elle  agit  sur  les 
appareils  moteurs. 

La  pilocarpine  n'agit  pas  à  i;'20  00O.  Elle  est  active  à  1  '10000,  et  produit  comme  ellet 
caractéristique  un  ralentissement  soudain,  très  marqué,  suivi  bientôt  après  d'une  accé- 
lération. 

La  cocaïne  à  1/iOOOO  diminue  la  fréquence.  Elle  agit  sur  l'appareil  moteur  du 
cœur. 

Poisons  généraux  comme  poisons  du  cœur.—  Les  poisons  générau.v  de  la  cel- 
lule, si  nous  nous  référons  à  la  dénnition  donnée  plus  haut,  ne  sont  pas  les  véritables 
poisons  du  cœur.  Pourtant  nous  n'avons  pas  le  droit  de  négliger  compItHement  leur 
action,  car,  sur  le  cœur  de  grenouille  oii  la  circulation  artificielle  est  établie,  on  peut 
étudier  leurs  effets,  et  voir  qu'ils  paralysent  la  contractiiité  du  muscle  cardiaque  comme 
l'activité  de  tous  les  organes  et  de  tous  les  tissus. 

Ainsi,  que  l'on  introduise  dans  le  liquide  circulant  à  travers  le  cœur  de  minimes 
([uanlités  de  sels  de  cuivre  et  de  mercure,  on  verra  le  cœur  s'arrêter.  De  même  agiront 
le  cliloral,  le  chloroforme,  l'éther.  Si  l'on  fait  respirer  rapidement  à  un  chien  de  fortes 
doses  de  chloroforme,  en  quelques  instants  le  cœur  sera  paralysé,  et  la  vie  de  l'ani- 
mal cessera;  car  le  chloroforme  amené  rapidement  par  les  veines  pulmonaires  dans 
le  rieur  gauche  va  pénétrer  dans  le  myocarde  et  y  produira  un  empoisonnement  presque 
soudain.  (Dans  une  expérience  de  contrôle,  je  viens  de  constater  que  le  cœur  du  chien 
s'arrêtait  di.K  secondes  après  l'inlrodnction  d'une  grande  masse  de  chloroforme  dans  la 
trachée.) 

Cela  est  fort  important  à  noter;  car  très  probablement  tous  les  cas  de  mort  subite 
dans  l'anesthésie  chirurgicale  sont  dus  uniquement  à  cette  intoxication  du  myocarde 
par  le  chloroforme,  poison  universel  de  toute  cellule,  cellule  végétale,  comme  cellule 
animale. 

Cette  action  primitive  d'un  poison  cardiaque  sur  le  cœur  se  retrouve  très  communé- 
ment, quand  on  fait  des  injections  inlra-veineuses.  Avant  que  la  dose  toxique  ait  été 
atteinte  pour  le  système  nerveux,  le  cœur  est  paralysé;  car  la  subs)t.ance  toxique,  rapi- 
dement injectée,  a  pénétré  dans  le  cœur  et  y  est  arrivée  d'emblée  à  dose  très  forte.  Si 
l'injection  avait  été  lente  et  graduelle,  de  manière  à  déterminer  un  mélange  parfait 
avec  toute  la  masse  sanguine,  on  n'aurait  pas  observé  d'action  sur  le  cieur;  mais  le 
sang  arrive  au  cœur  très  chargé  de  poison  et  l'empoisonne,  avant  même  que  le  système 
nerveux  ait  pu  être  intoxiqué. 

Le  chloral  en  injection  intra-veineuse  agit  de  cette  manière;  et  il  faut  injecter  cette 
substance,  encore  qu'elle  ne  soit  pas  essentiellement  poison  cardiaque,  avec  de  grandes 
précautions.  Toutes  les  fois  qu'on  fait  des  injections  intra-veineuses,  il  faut  redouter 
cette  action  primitive  sur  le  cœur;  car  la  dilution  dans  le  sang  n'est  pas  complète,  et 
le  poison  arrive  au  contact  de  la  fibre  musculaire  cardiaque  à  dose  assez  forte  pour 
le  tuer,  alors  que,  mélangé  à  toute  la  masse  du  sang,  il  n'eût  pas  été  en  quantité 
Suffisante. 
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On  peut  dire  que  toille  modification  un  peu  essentielle  du  milieu  nutritif  qui  circule 
dans  le  cœur  de  la  grenouille  est  une  véritable  intoxication.  Ce  qui  lui  convient,  c'est  une 
solution  légèrement  alcaline  (d'après  Gaule,  1  partie  d'hj'drate  de  sodium  dans  20000 
parties  d'eau'i.  Alors  la  pointe  du  cœur  se  met  À  battre,  comme  si  de  petites  quantités 
de  CO-  s'étaient  produites  par  la  contraction  même  du  muscle  cardiaque,  et  comme  si 
cette  acidité  des  liquides  chargés  de  CO-  avait  entraîné  la  mort  ou  tout  au  moins  le 
•silence  du  cœur. 

Gaskell  (1880)  a  même  essayé  de  montrer  qu'on  peut  ramener  à  deux  types  prin- 
-cipaiix  toutes  les  actions  toxiques  qui  portent  sur  le  cœur  :  les  liqueurs  acides  et  les 
iqueurs  alcalines.  D'après  lui,  les  solutions  acides  agissent  en  provoquant  l'arrêt  du  cœur 
en  diastole,  tandis  que  les  solutions  alcalines  provoquent  l'arrêt  du  cœur  en  systole.  Ces 
-solutions  se  neutralisent,  si  bien  qu'elles  sont  antagonistes  :  un  cœur  arrêté  en  systole 
par  une  solution  alcaline  se  remet  à  battre  si  on  le  fait  traverser  par  une  solution  acide, 
et  inversement.  L'antiarine  et  la  digitaline  seraient  des  poisons  systoliques,  comme  les 
solutions  alcalines,  tandis  que  la  muscarine  agirait  comme  les  solutions  acides.  Il  décrit 
alors  l'antiarine,  la  digitaline  et  les  alcalis  comme  poisons  toniques,  tandis  que  la  mus- 
marine  et  les  substances  acides  seraient  dépresseurs,  ou  atoniqucs. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  intéressajit  de  remarquer  que  toute  substance  étrangère, 
introduite  dans  le  liquide  circulant,  peut  devenir  ipso  facto,  quand  elle  est  en  quantité 
suffisante,  toxique  pour  le  cœur. 

De  même  l'absence  de  certaines  substances  agit  d'une  manière  dé.''avorable  sur  ces 
■contractions  cardiaques.  Des  traces  de  peptone  sont  ne'cessaires  pour  maintenir  longtemps 
la  vie  d'un  cœur  de  grenouille,  soumis  à  la  circulation  artificielle,  ainsi  que  des  traces  de 
soude.  L'eau  distillée,  aditionnée  de  chlorure  de  sodium  à  7  grammes  p.  1000,  est  loin  d'être 
aussi  favorable  que  de  l'eau  de  rivière;  el  Rincer  a  montré  que  cette  difTérence  tenait 
à  l'absence,  dans  l'eau  distillée,  de  sels  de  potassium  et  de  calcium.  Les  contractions 
deviennent,  si  l'on  a  ajouté  des  sels  de  calcium  et  de  potassium,  plus  prolongées  et 
plus  puissantes. 

LANGENDonFF(1884)  a  étudié  avec  beaucoup  de  soin  l'inlluence  des  diverses  solutions 
■chimiques  sur  la  pointe  du  cœur  de  la  grenouille,  séparée  des  ganglions,  et  il  a  recherché 
quelles  sont  ces  substances  qui  provoquent  sa  contraction.  C'est  l'application  de  la 
méthode  générale  inaugurée  par  Bowditch  (1871),  lorsqu'il  montra  que  la  pointe  du  cœur 
■de  la  grenouille  reste  inerte  quand  elle  est  traversée  par  du  sérum  simple,  mais  qu'elle 
donne  des  groupes  de  pulsations  quand  ce  sérum  contient  de  ladelphiiiine.  Bien  entendu 
il  ne  faut  pas  que  la  pression  augmente,  car  une  élévation  de  la  pression  du  liquide 
circulant  équivaut  à  une  excitation.  Dans  ces  conditions  Langendorff  a  trouvé  que 
les  acides  minéraux  et  les  acides  organiques  (lactique)  sont  actifs,  ainsi  que  l'alcool, 
les  sels  biliaires,  le  chlorure  de  sodium  concentré,  les  alcalis;  tandis  que  la  glycérine, 
■les  sels  métalliques  (à  l'exception  des  sels  de  chaux  et  d'argent)  sont  inefficaces.  Le 
•nombre  des  pulsations  provoquées  est,  dans  une  certaine  mesure,  proportionnel  à  la 
-concentration  des  substances.  Miiis  il  ne  faut  pas  que  la  concentration  soit  trop 
forte;  car  alors  la  destruction  du  cœur  par  ces  substances  entraîne  la  fm  rapide  des  con- 
tractions. 

Théorie  de  l'action  des  poisons  sur  le  cœur.  —  ScHMiEnEBEno  a  proposé  une 
hypothèse,  devenue  classique,  pour  expliquer  l'action  des  substances  toxiques  sur  le  cœur. 
Harnack  et  Lauder  Brunton  se  sont  |ileinement  rattachés  à  cette  hypothèse. 

Le  cœur  serait  innervé  par  un  ganglion  A;  lequel,  par  stimulation,  met  enjeu  l'activité 
■cardiaque.  Vers  ce  ganglion  A  aboutissent  les  filets  de  deux  autres  ganglions  :  le  ganglion 
modérateur  M,  et  le  ganglion  accélérateur  B.  Le  ganglion  modérateur  M  est  en  rapport 
avec  les  nerfs  modérateurs  du  cœur(nerf  vague);  le  ganglion  accélérateur  B  est  en  rapport 
■avec  les  nerfs  accélérateurs. 
11  y  aurait  donc  à  examiner  : 
a  L'action  des  poisons  sur  le  ganglion  modérateur; 
6.  L'action  sur  le  ganglion  accélérateur; 

y.  L'action  sur  le  ganglion  excitateur  des  mouvements  cardiaques; 
i.  L'action  sur  la  libre  musculaire  cardiaque. 
Action  des  poisons  sur  les  ganglions  modérateurs.  —  Le  type  des  poisons  qui 
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paralysent  les  ganglions  modérateurs,  c'est  l'alropine.  Nous  n'avons  pas  à  insisler  ici 
sur  son  action,  qui  ;i  été  exposée  à  Atropine  et  sera  reprise  encore  à  l'article  Pneumo- 
gastrique. 

Le  seul  point  sur  lequel  il  conviendra  ici  d'appeler  l'attention,  c'est  de  savoir  si  les 
poisons  qui  agissent  sur  l'appareil  modérateur  le  paralysent  coiiiplètenient.  Autre- 
ment dit,  la  section  des  nerfs  vagues  est-elle  équivalente  à  l'empoisonnement  par 
l'alropine? 

Si  l'on  coupe  les  nerfs  vagues  d'un  chien  ou  d'une  grenouille,  et  cju'ensuite  on  lui 
donne  de  l'atropine,  on  constate  bien  que  la  fréquence  du  cceur  n'augmente  pas.  Cette 
e.\périence  prouve  que  par  la  section  tous  les  nerfs  modérateurs  ont  été  paralysés,  puis- 
que l'atropine  n'augmente  plus  alors  la  fréquence  du  cœur,  ce  qui  serait  assurément  le 
cas,  s'il  persistait  dans  le  cœur  des  ganglions  modérateurs,  exerçant  leur  action  auto- 
nome sur  le  muscle  cardiaque,  indépendamment  de  leurs  relations  avec  les  centres  bul- 
baires du  vago-spinal. 

Toutefois,  même  après  que  les  nerfs  vagues  ont  été  coupés,  même  après  que  l'ani- 
mal a  été  atropinisé,  l'aspliy.xie  ralentit  encore  les  battements  du  cœur.  Il  m'a  semblé 
que  ce  ralentissement  était  dû  à  l'action  des  centres  médullaires.  En  elfet,  dans  ((uel- 
ques  e.^périences  (inédites!,  j'ai  constaté  que  le  cœur  d'un  chien  atropinisé  et  asphyxié, 
si  les  centres  médullaires  de  la  4«  cervicale  à  la  5"  dorsale  avaient  été  détruits,  ne  pré- 
sentait plus  aucun  ralentissement  par  l'asphyxie,  tandis  que,  si  les  centres  sont  intacts, 
le  cœur  se  ralentit  encore  quelque  peu,  malgré  l'atropine  et  la  section  des  vagues. 
L'explication  de  ce  phénomène  ne  laisse  pas  que  d'être  fort  difficile  :  les  hypothèses 
qu'on  peut  faire  à  cet  égard  ne  sont  guère  satisfaisantes. 

Le  curare,  à  très  forte  dose,  la  conine,  la  nicotine,  ont  la  même  propriété  que  l'atropine. 
Ils  anuihilent  l'action  des  nerfs  vagues  sur  le  cu'ur  :  et,  après  qu'ils  ont  été  absorbés, 
les  battements  du  cu'ur,  au  lieu  d'être  arrêtés  ou  ralentis  par  l'irritation  des  pneumo- 
gastriques, deviennent  plus  fréquents,  ce  qu'on  explique  en  admettant  que  les  pneumo- 
gastriques renferment,  à  côté  des  filets  modérateurs  paralysés,  d'autres  filets,  accélé- 
rateurs, que  le  poison  n'atteint  pas. 

Les  poisons  de  cette  espèce  peuvent  être  divisés  en  deux  groupes  :  ceux  qui,  comme 
l'atropine,  anuihilent  l'action  modératrice  que  produisent  l'irritation  des  sinus  veineux  ou 
l'application  directe  de  la  muscarine,  et  ceux  qui,  comme  le  curare,  la  conine  et  la 
nicotine,  ne  neutralisent  pas  cette  action  modératrice  (Lauder  Iîru.nton). 

L'action  de  la  muscarine  surtout  est  remarquable.  En  elTet,  cette  substance  a  la  pro- 
priété de  ralentir,  et,  à  dose  plus  forte,  d'arrêter  les  mouvements  du  C(['ur.  Ces  effets 
semblent  dus  à  ce  que  la  muscarine,  i  dose  faible,  excite  les  ganglions  modérateurs,  et, 
à  dose  forte,  les  paralyse. 

On  peut,  dans  une  certaine  mesure,  prouver  cette  action  stimulante  de  la  muscarine 
sur  l'appareil  modérateur  ganglionnaire;  car,  si  l'on  fait  agir  de  la  muscarine  sur  un 
Cd'ur  atropinisé,  la  muscarine  est  sans  action,  puisque  l'appareil  modérateur  a  été  alors 
paralysé  par  l'atropine.  Ainsi  l'atropine  neutralise  l'action  de  la  muscarine;  et  l'inverse 
s'observe  aussi,  à  condition  que  la  dose  d'atropine  ne  soit  pas  trop  forte  (V.  Muscarine). 

La  physostigmine  arrête  aussi  le  cœur,  en  exaltant  l'irritabilité  des  pneumogas- 
triques et  de  l'appareil  modérateur.  A  dose  élevée,  comme  la  muscarine,  elle  les  para- 
\y>e.  Mais  elle  arrête  le  cœur  en  systole,  alors  que  la  muscarine  l'arrête  en  diastole.  Il 
semble  aussi  que  la  physostigmine  et  l'atropine  se  neutralisent  réciproprement,  d'une 
manière  plus  parfaite  que  l'atropine  et  la  muscarine  (Lauder  Brunton). 

Après  l'application  de  la  nicotine,  l'excitation  des  pneumogastriques  ne  peut  plus 
arrêter  le  cœur,  et  cependant  l'excitation  des  sinus  veineux  est  encore  efficace  pour  pro- 
voquer cet  arrêt.  Cela  semblerait  prouver  que,  conformément  au  schéma  indiqué  plus 
haut,  la  nicotine  agirait  non  pas,  comme  l'atropine,  sur  les  ganglions  modérateurs  M, 
mais  sur  l'appareil  nerveux  intermédiaire  entre  les  ganglions  modérateurs  et  les  nerfs 
vagues  (V.  Nicotine). 

On  voit  à  quel  point  est  délicate  et  fragile  toute  cette  interprétation  de  l'action  des 
divers  poisons  sur  les  appareils  nerveux  du  cœur. 

Action  sur  les  ganglions  accélérateurs.  —  Lauder  Brunton  groupe  do  la 
manière  suivante  les  substances  qui  agissent  sur  les  ganglions  accélérateurs. 
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EXCITANTS.  DÉPRIMANTS. 

Alcool.  ErgoUiio. 

Êther.  Antimoine  (?), 

Clilorofomic.  Acide  cyanhydrique. 

Chloral. 

Cyanogène. 

Arsenic. 

Quinine . 

Guanidine. 

De  plus,  tous  les  médicaments  excitants,  à  forte  dose,  deviennent  paralysants. 
Pour  les  poisons  des  ganglions  modérateurs,  il  les  range  dans  l'ordre  suivant  : 

EXCITANTS.  DÉPRI5IANTS, 

Muscarine.  Atropine. 

Pilocarpine.  Hyoscyamine. 

Duboisine. 

Cocaïne . 

Spartéine. 

Saponine. 

Enfin  il  distingue  les  substances  qui  agissent  sur  les  terminaisons  des  nerfs  vagues, 
des  substances  qui  agissent  sur  les  ganglions  modérateurs. 

EXCITANTS.  DÉPRIMANTS. 

des  terminaisons  des  nerfs  vagues. 
Physostigmine.  Nicotine. 

Saijonine. 
Lobélinc. 
Curare. 
Mùtliyl-strychnine. 

Le  caractère  physiologique  de  l'intoxication  du  cœur  par  ces  substances,  c'est  que 
les  irritations  du  nerf  vague  deviennent  alors  sans  effet,  quoique  dans  ces  conditions  la 
muscarine,  ou  l'irritation  directe  du  sinus  veineux,  puissent  encore  ralentir  le  cu'ur, 
ce  qui  prouve  bien  que  les  ganglions  modérateurs  ne  sont  pas  paralysés. 

Poisons  agissant  directement  sur  la  fibre  musculaire  cardiaque.  —  Les 
substances  agissant  sur  la  fibre  musculaire  du  cu'ur  sont  fort  complexes:  et  la  classifica- 
tion en  est  très  difficile. 

ScHMiEDEBERG,  qui  eu  a  fait  une  étude  très  attentive,  propose,  pour  les  poisons  systo- 
liques,  la  classification  suivante  (1882)  : 

1°  Glycosides  cristallisables  : 

Evonymine (Ev.  alropurpureus). 

Digitaline {Digitalis  ptirptirea). 

Antiarine {Anliaris  lo.ricaria). 

Èlléborine [EU.  viger). 

Thévétine [Thevelia'nereifoiia). 

2°  Substances  non  glycosidiques,  cristallisaliles  : 

Digitoxine (Digitalis  purpuren). 

Stropliantinc {SIrophanlus  hispiâiis). 

Apocynine [Apocyn.  cannabinmn). 

.3"  Glycosides  non  cristallisables,  peu  solubles  dans  l'eau  : 

Scillaïne (Urr/ina  scilla). 

Adonidine {Ailonis  vi'i-ii/ilis). 

Oléandrinc {Neriuiii  o/eaiiiter). 

i"  Glycosides  amorphes. 


Digitaline {Di;/.  pui-purea). 

Néréine  .......  (Neriiim  oleaiider). 

Apocynéine (Apocijnum  ronalinum). 

Convallamarine.  .  .   .  {Coni'.  inaialh). 
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fi"  Substances  végétales  diverses  : 


1°  Tanghinine  ....     {Tanglmia  venemfera). 
2°  Nériodorine.   .   .    .     [Xen'tim  odnvum). 

0°  Substances  à  effets  complexes  : 

1°  Éi-ythrophlcine.  .   .     {Erijthrop/i.  giiineense). 

2"  Phrynine,  extraite  des  glandes  à  venin  du  crapaud. 

A  cette  classification,  G.  H.wem  ajoute  l'onabaïne  [Strojihantus  (jlabcr)  et  fait  remar- 
quer que  la  tanghinine  a  été  par  Ar.naud  considérée  comme  identique  à  la  digitaline 
cristallisée. 

Tous  ces  corps  ont  la  propriété  d'arrêter,  à  doses  plus  ou  moins  fortes,  le  cu'ur  en 
systole,  à  la  manière  de  la  digitaline. 

Cette  action  de  la  digitaline  et  de  tous  les  poisons  cardiaques  est  d'ailleurs  extrê- 
mement complexe  (  voj'ez  Digitaline.)  Tbaube  a  montré  il  y  a  longtemps  que  la  digitale 
agissait  sur  les  centres  nerveux  des  vagues,  si  bien  que  le  ca^ur  n'est  presque  plus  ralenti 
par  la  digitaline  quand  les  nerfs  vagues  ont  été  coupés.  Mais,  d'autre  part,  il  est  certain 
que  la  digitaline  agit  sur  le  cœur  de  grenouille  séparé  de  ses  connexions  avec  les  centres 
nerveux.  Cette  substance  est  donc  à  la  fois  un  poison  des  centres  nerveux  cardiaques,  et 
un  poison  des  fibres  musculaires  du  cieur. 

Ce  qui  contribue  notablement  à  rendre  la  question  très  complexe,  c'est  la  diversité 
d'action  de  la  digitaline  sur  les  cœurs  des  espèces  animales  dilférentes.  L.  Scofone  (1894) 
a  dressé  le  tableau  suivant,  indiquant  la  dose  toxique  de  digitaline  pour  les  espèces 
suivantes  : 

DOSE   MORTELLK 

pour 
1000  gr.  d'animal. 

Cyprinus  auratus 0,00025 

Piffeon U, 00033 

Chat 0,0004 

Cobaye 0,0005 

Bombinalor  igneus  ....  0,0013 

Tortue 0.0018 

I.apiu 0,003 

llana   tomporaria 0,003 

Lézard 0,008 

Rana  esculenta 0,010 

Rat 0,012 

Bufo  cinereus 0,036 

Couleuvre 0,090 

11  y  aurait  donc  chez  la  couleuvre  et  le  crapaud  une  sorte  d'immunité  contre  les  effets 
de  la  digitaline,  comme  il  y  a  une  immunité  contre  les  effets  du  venin. 

Rl'm.mo  et  Ferr.x.mni,  dans  l'étude  importante  qu'ils  ont  faite  sur  les  poisons  car- 
diaques (1888)  ont  proposé  les  conclusions  suivantes  : 

/'■'■  groupe.  Stropliantine,  elléborine,  digitaline.  A  petites  doses,  diminution  légère 
d'amplitude.  A  doses  moyennes,  augmentation  d'amplitude  et  diminution  de  fréquence 
sans  arythmie.  A  doses  fortes,  arythmie,  intermittences,  et  finalement  arrêt  des  oreillettes 
en  diastole  et  du  ventricule  en  systole. 

2°  groupe.  Antiarine,  oléandrine,  érythrophléine,  adonidine,  convallamarine.  .\  doses 
minimes,  arrêt  systolique  des  ventricules,  puis,  à  doses  moyeimes  et  fortes,  mêmes  effets 
(ju'avec  les  poisons  du  premier  groupe. 

3"  groupe.  Caféine  et  spartéiiie.  .\  dose  faible,  nulle  action.  A  dose  moyenne  augmen- 
tation de  fréquence  et  d'amplitude.  \  dose  forte,  arythmie,  intermittences,  et  arrêt  final 
du  cœur  en  diastole. 

C'est  ainsi  que  les  phénomènes  se  passent  chez  les  animaux  bétérolhermes;  mais,  chez 
les  animaux  homéothermes,  il  ne  paraît  exister  que  deux  groupes. 

a.  (Strophantine.élléhorine,  antiarine,  digitaline,  adonidine,  convallamarine,  érylliro- 
phléine.  ) 

L'arrêt  du  cu'ur  se  fait  en  diastole.   La  pression  artérielle   s'élève,   pour  des  doses 
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moyennes,  et  la  fréquence  des  baltements  du  creur  diminue;  l'acliori  des  nerfs  vagues 
n'est  pas  paralysée. 

p.  (Caféine  et  spartéine.) 

L'arrêt  du  cœur  se  fait  en  diastole:  mais,  à  des  doses  moyennes,  la  fréquence  du  cœur 
diminue  peu,  et  il  se  produit  des  arythmies  et  des  intermittences. 

Et  alors,  au  point  de  vue  de  l'action  générale  sur  le  cœur,  on  peut  diviser  les  poisons 
cardiaques  : 

a.  Stropliantine  et  elléboriue  qui  agissent  sur  le  myocarde  et  non  sur  l'inuervalion 
cardiaque  (substances  myocardiocinétiques). 

[j.  Antiarine,  digitaline,  oléandrine  et  érylhrophléine  qui  agissent  primitivement  sur 
le  myocarde,  et  secondairement  sur  l'innervalion  cardiaque  (substances  myoneurocardio- 
•cinétiques). 

y.  Adonidine  et  convallarine  qui  agissent  sur  l'innervation  cardiaque  et  sur  le 
myocarde  également  (substances  neuromyocardiocinétiques). 

0.  Caféine  et  spartéine  qui  agissent  exclusivement  sur  l'innervation  cardiaque  et 
modifient  à  peine  l'excitabilité  du  myocarde  (substances  neurocardiocinétiques). 

Quoique  appuyée  sur  un  très  grand  nombre  d'expériences,  celle  classification  est  loin 
d'être  méthodique;  et  il  est  certain  qu'elle  ne  rend  pas  un  compte  exact  de  tous  les  faits. 
Elle  se  prête  mal  d'ailleurs  à  un  exposé  didactique.  Enfin  un  certain  nombre  de  sub- 
stances, qui  sont  manifestement  des  poisons  cardiaques,  comme  les  venins,  les  ptoniaïnes, 
les  sels  de  potassium  et  d'ammonium,  ne  sont  pas  mentionnés. 

Voici  la  classification  adoptée  par  L.\uder  Brunton  (372). 

a.  Subslances  qui  à  forte  dose  arrêlent  te  cœur  en  sijstole. 


STIMULANTS. 

Digitaline. 

Digitaléinc. 

Digi  toxine. 

Érylhrophléine. 

Elléborine. 

NOrëiiie. 

Scillainc. 

Antiarine. 

StropJKintin.'. 

Thévétine. 

Tlievérésiiie. 

Vératrine. 

Caféine. 

Sels  de  baryum. 

Sels  de  potassium 

Sels  de  cuivre 

Sels  de  zinc 


DEPRESSEUES. 


Acide  salicylique. 
Sels  de  potassium 
Sels  de  cuivre 
Sels  de  zinc 
Quinine  (?). 
Saponine. 
Apomorphine. 
Emétique. 
Muscarine. 
Pilocarpinc. 
VérabroUline. 
Torvine. 


forte  dose. 


à  faible  dose. 


A  dose  élevée  ces  substances  provoquent  dans  le  cœur  des  mouvements  irréguliers  et 
finalement  l'arrêt  en  systole. 

p.  Substances  qui  n'arrêtent  pas  le  cœur  en  sijstole. 

Si  le  cu'ur  s'est  arrêté  en  diastole  par  l'application  de  la  muscarine,  elles  y  font 
revenir  des  pulsations  régulières  et  rylhmi(iues  : 


Guanidine. 

Physostigmine. 

Camphre. 

Camphre  monobromé 


Bornéol. 

Cami)hfe  d'Arnica  (?). 

Aniline. 

Conmarine. 


Je  noterai  enfin  la  classification  de  Hl'ghaud,  plus  médicale  d'ailleurs  que  physiolo- 
gique (1806).  11  classe  les  médicaments,  c'est-à-dire  en  somme  les  poisons  cardiaques, 
de  la  manière  suivante  : 

i"  Cardiotoniques  diurétiques.  Digitaline,  caféine  et  théobromine;  avec  cette  diffé- 
rence que  l'action  diurétique,  avec  la  caféine  et  la  théobromine,  remporte  sur  l'action 
cardiaque,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  la  digitaline. 

2"  Cardiotoniques  simples.  Sirophantine,   spartéine,  convallarine,  adonidine,  ainsi 
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que  d'aulriTS  poisons  non  usités  (cophorine,  extraite  de  ÏAnhalium  Leu-inii),  coronilline, 
nén-ine,  oléandrine,  apocynine,  évonyniiiie,  périploeine  (Pcriptoca  ijfaccu),  thévétine, 
langliinine,  cerbérine,  ouabaïne,  anagyrine,  éiytlirophléine,  antiarine,  elléborine,  sapo- 
nine  [PiAijijdla  ^encjja),  cytisine,  ulexine  [l'iex  diurctica),  sels  de  baryum  et  do  rubidiiun, 
pbrynine,  extraits  thyroïdiens. 
3°  Cardiotoniques  secondaires. 

4°  Excitants  cardiaques  (éther,  camphre,  caféine,  strychnine,  opium,  pyridine). 
o"  Sédatifs  cardiaques  (  vératrine,  bromures,  quinine,  chloral,  sels  de  potassium). 
Il  est  clair  que  celte  classification,  quelque  intéressante  qu'elle  puisse  être  en  iMra.- 
peutique,  n'est  pas  recevable  en  physiolog-ie,  non  plus  d'ailleurs,  il  faut  bien  le  recon- 
naître, que  les  classifications  données  plus  haut  de  ScHMiEDEBF.nii,  de  Lal'dkr  Brunto.n  et 
de  HuMMO  et  Ferranixi. 

Le  mécanisme  j.ilus  détaillé  de  l'action  de  ces  divers  poisons  nous  enl rainerait  trop 
loin.  Nous  renvoyons  donc  aux  articles  Digitaline,  Érythrophléine,  Nicotine,  Spartéine, 
Strophantine,  etc. 

Quant  aux  poisons  physiologiques  du  cœur  (hypophysine,  extrait  thyroïdien,  extrait 
surrénal,  etc.),  l'étude  en  a  été  méthodiquement  exposée  plus  haut  par  E.  de  Cvon 
(1.32-138). 

De  la  mort  du  cœur  dans  les  intoxications  par  poisons  cardiaques.  —  11 
importe  de  comparer  la  mort  du  cœur  par  les  poisons,  et  la  mort  du  cd'ur  par  d'autres 
actions  offensives. 

En  général,  soit  sur  le  cœur  des  hétérothermes,  soit  sur  le  cœur  des  homéotliermes, 
on  décrit  deux  modes  de  mort;  mort  en  diastole,  mort  en  systole.  Par  exemple,  dans  la 
mort  en  diastole,  comme  dans  l'asphyxie,  le  cœur  est  mou,  flasque,  distendu  par  le 
sang.  Dans  la  mort  en  systole,  comme  par  la  tc'tanisation  électrique,  le  cœur  est  res- 
serré, dur,  contracté,  vide  de  sang.  C'est  là  une  classification  très  simple  et  très  générale. 
Elle  n'indique  pas,  il  est  vrai,  les  phases  diverses  que  le  cœur  a  parcourues  avant  d'arri- 
ver à  cette  période  ultime,  mais  elle  permet  deux  grandes  classifications  artificielles, 
assez  commodes  pour  l'étude. 

En  général,  les  poisons  diastoliques  sont  des  dépresseurs  du  cœur.  La  fréquence  et  la 
force  diminuent  graduellement,  presque  sans  arythmie  :  la  pression  artérielle  baisse;  le 
travail  cardiaque  diminue  de  plus  en  plus  et  finalement  le  cœur  s'arrête;  car  les  contrac- 
tions de  plus  en  plus  inefficaces  ne  suffisent  plus  à  renouveler  le  sang  oxygéné  néces- 
saire à  l'intégrité  de  la  contraction.  C'est  une  mort  graduelle,  progressive.  Le  type  de 
cette  mort  par  des  poisons  diastoliques  se  présente  dans  l'empoisonnement  par  des 
acides  (l'acide  lactique,  par  exemple)  ou  dans  la  mort  par  l'asphyxie.  Seulement  la  mort 
du  coHU'  dans  l'asphyxie  est  masquée  par  l'action  des  nerfs  vagues  qui  ralentit  le  co^ur 
(V.  Asphyxiai.  11  faut  alors  empoisonner  le  cœur  par  l'atropine;  on  peut  voir  alors  très 
nettement  décroître  régulièrement  la  force  des  pulsations  cardiaques,  .sans  que  le  rythme 
soit  beaucoup  modifié.  Un  certain  ralentissement  s'observe;  mais  il  est  insignifiant  par 
rapport  à  l'énorme  ralentissement  qu'on  voit  chez  les  animaux  dont  les  nerfs  vagues 
sont  intacts.  L'empoisonnement  du  cœur  dans  ces  conditions  est  extrêmement  rapide. 
Alors  que  le  coiur  muni  de  son  appareil  modérateur  peut  résister  à  l'asphyxie,  pendant 
6,  7  ou  8,  ou  môme  9  et  10  et  11  minutes,  le  ca'ur  asphyxié  et  privé  de  l'aiipareil  modé- 
rateur, soit  par  l'atropine,  soit  par  la  section  des  vagues,  ne  peut  plus  résister  que  2  ou 
3  minutes  tout  au  plus.  Il  est  devenu  extrêmement  fragile.  Souvent  même,  alors  que  les 
contractions  n'ont  pas  cessé  encore,  si  l'on  fait  vigoureusement  la  respiration  artifi- 
cielle, le  moment  de  son  salut  est  passé,  et  il  ne  revient  pas  à  la  vie  :  par  conséquent 
l'absence  d'oxygène  est  un  poison  pour  le  cœur,  et  un  poison  d'autant  plus  redoutable 
que  le  cœur  se  contracte  encore.  Si  le  cu'ui-,  ralenti  par  les  nerfs  vagues,  ne  donne  que 
de  très  rares  contractions,  l'asphyxie  n'est  dangereuse  que  vers  la  huitième  minute, 
lorsque  l'appareil  modérateur  du  bulbe,  vaincu  enfin,  ne  peut  plus  résister  et  que  le 
ccpur  s'accélère.  Si  le  cu-'ur  au  contraire  se  contracte  rapidement,  comme  dans  le  cas  de 
section  des  nerfs  vagues  et  d'atropinisation,  les  systoles  sont  funestes,  probablement 
parce  que  dans  ces  conditions,  il  se  fait  des  plomaïnes  extrêmement  toxiques,  et  la  mort 
survient  promptement;  car  chacune  de  ces  systoles  anaérobies  précipite  la  fin.  Nous 
avons  montré,  avec  A.  Broca,  que  les  contractions  anaérobies  sont  très  dangereuses  pour 
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les  muscles  de  la  vie  animale  :  il  est  évident  qn'il  doit  en  être  de  même,  a  fortiori,  pour 
le  cœur  qui  est  muni  d'appareils  f^anglionnaires  extrêmement  délicats  et  susceptibles. 
L'expérience  est  facile  à  faire  :  d'abord  on  constate  qu'un  chien  asphyxié,  s'il  a  les  nerfs 
vagues  intacts,  résiste  8  minutes  à  l'asphyxie,  avec  un  copur  très  ralenti,  puis,  par  com- 
paraison, à  un  autre  chien  on  injecte  de  l'atropine,  et  on  constate  qu'au  bout  de  3  minutes, 
les  contractions  du  cœur  s'étant  à  peine  ralenties,  la  respiration  artilicielle  ne  peut  plus 
le  sauver. 

L'eNcitation  électrique  du  cœur  agit  d'une  manière  toute  différente.  Il  se  fait  une 
tétanisalion  fibriUaire  du  ca'ur,  suivie  de  mort,  au  moins  sur  le  chien;  car  sur  le  lapiu 
et  surtout  sur  la  grenouille  la  mort  définitive  par  la  tétanisalion  ne  s'observe  pas. 

Fn.  Franck,  en  étudiant  l'action  de  la  digitaline  sur  le  cœur  (1894;,  a  assimilé  avec 
raison  la  mort  par  la  digitaline  à  la  mort  par  tétanisation  du  myocarde. 

Pour  bien  observer  celle  mort  du  cœur  par  l'excitation  électrique,  il  a  diminué  la 
sensibilité  du  co'ur,  soit  en  le  refroidissant,  soit  en  l'intoxiquant  au  préalable  avec  du 
chloral  ou  de  la  cocaïne.  Alors  des  excitations  électriques  très  intenses,  qui  auraient 
suffi,  et  au  delà,  à  tuer  le  cœur,  ne  produisent  plus  qu'une  action  passagère.  Dans  ces 
conditions  on  observe,  après  faradisation,  une  phase  de  tétanisation  des  ventricules,  avec 
systoles  incomplètes,  inefficaces  (car  la  pression  artérielle  continue  à  baisser),  tétanos  des 
ventricules,  lequel  est  bien  différent,  toujours  d'après  Fr.  Franck,  des  Iréniulations 
fibrillaires  du  cœur  :  ces  trémulations  fibrillaires  surviennent  quelques  secondes  après 
le  tétanos  cardiaque,  et  elles  aboutissent  à  la  mort  et  au  relâchement  du  cœur. 

On  Irouve,  d'après  Fr.  Franck,  une  similitude  parfaite  entre  la  mort  du  ca'ur  par  la 
strophuntine  et  la  digitaline  et  la  mort  par  l'électricité.  Les  poisons  cardiaques  du  groupe 
digitalinique  tuent  le  canir  par  tétanisation  à  secousses  dissociées.  La  diastole  ne  sur- 
vient qu'ensuile,  quand  le  télanos  incomplet  de  la  masse  ventriculaire,  dernière  mani- 
festation de  la  vitalité  du  myocarde,  est  terminé.  Les  ventricules  passent,  avant  d'abou- 
tir à  cet  état  de  diastole  délinitive,  par  une  phase  de  trémulation  fibriUaire,  qui  est  déjà 
un  phénomène  de  mort,  absolument  comme  dans  la  mort  du  cœur  par  la  faradisation 
des  ventricules. 

Pourquoi  la  mort  survient-elle  par  cette contraclion  violente  des  ventricules?  Serait-ce 
par  la  même  cause  que  dans  la  mort  des  ventricules  par  l'asphyxie  ?  Ne  pourrait-on  pas 
supposer  que  la  contraction  énergique  du  muscle  cardiaque  va  déterminer  la  formation 
d'un  poison  qui  épuise  d'une  manière  irrémédiable  l'activité  et  la  vitalité  des  ganglions 
cardiaques  ?  C'est  là  une  hypothèse  iiu'il  est  fort  rationnel  de  proposer.  Elle  expliquerait 
aussi  la  mort  par  les  poisons  du  groupe  de  la  digitale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  d'une  manière  générale,  nous  pouvons  établir  trois  groupes  prin- 
cipaux pour  les  poisons  du  cœur  :  1"  Poisons  qui  agissent  sur  l'appareil  nerveux  cardiaque 
d'inhibition,  dont  le  type  est  l'atropine;  2"  Poisons  diasloliques,  dont  le  type  est  le  chlo- 
ral et  l'absence  d'oxygène;  3°  Poisons  sysloliques,  dont  le  type  est  la  digitaline. 

Mais  ce  ne  sont  en  somme  que  des  indications  très  sommaires,  et  il  parait  presque 
impossible,  vu  la  multitude  de  faits  spéciaux  disparates,  de  tracer  un  ensemble  satisfai- 
sant de  la  toxicologie  générale  du  ca'ur. 
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CH.   RICHET. 
CHAPITRE    V 

Nutrition  du  cœur.  —  Circulation  coronaire. 

Irrigation  propre  du  cœur  dans  la  série  animale.  Données  anatomiques.  — 

Dans  l'état  actuel  do  nos  couiiaissances,  nous  ne  pouvons  pas  nous  prononcer  d'une 
l'açon  absolue  sur  le  mécanisme  intime  de  nutrition  du  cœur  des  invertébrés.  Toutefois 
on  admet  généralement  qu'il  n'a  point  de  vaisseaux  et  que  les  éléments  cellulaires  qui 
le  composent  se  nourrissent  par  imbibition  du  liquide  sanguin  qui  les  baigne.  Pour 
trouver  les  premiers  vestiges  de  la  circulation  coronaire,  il  faut  arriver  au  cœui'  des 
animaux  vertébrés. 

Chez  les  Poissons,  lecirur  présente  une  parlie  profonde,  caverneuse,  qui  limite  la  cavité 
du  ventricule  et  une  partie  superficielle,  compacte,  sur  laquelle  on  voit  à  l'a'il  nu  se 
répandre  des  nombreux  vaisseaux.  Il  résulte  des  anciennes  observations  de  nu  Verney  et 
CuviER  et  de  celles,  plus  récentes,  de  Hyrtl  et  Milne-Edwards,  que  les  vaisseaux  coro- 
naires des  Poissons  tirent  leur  origine  des  artères  épibranchiales  et  vont  se  distribuer 
immédiatement  dans  les  parois  du  cœur.  Chez  la  Carpe  et  chez  la  Perche,  l'artère  coro- 
naire est  unique  et  naît  du  deuxième  arc  branchial  gauche,  suivant  Cuvier.  Chez  d'aulres 
poissons,  la  disposition  de  ces  vaisseaux  est  beaucoup  plus  compliquée.  Ainsi,  Milne- 
Edwards  a  remarqué  chez  les  Poissons-lune  que  les  artères  coronaires  sont  au  nombre 
de  deux  :  l'une  inférieure  et  antérieure  provenant  de  la  première  paire  épihranchiale,  et 
l'autre  supérieure  et  postérieure  qui  est  fournie  par  la  quatrième  paire  de  ces  mêmes 
vaisseaux.  Comme  il  est  facile  de  le  concevoir,  les  artères  coronaires  des  Poissons  ne 
peuvent  pas  être  douées  de  pulsations  rythmiques,  car  elles  reçoivent  le  sang  du  système 
capillaire  des  branchies  oii  le  pouls  cardiaque  n'est  pas  transmissible.  Le  système  veineux 
du  cœur  des  Poissons  a  été  décrit  pour  la  première  fois  par  Hyrtl.  D'après  cet  anato- 
miste,  les  veines  du  cœur  ne  suivent  pas  le  même  trajet  que  les  artères,  et  elles  débou- 
chent au  nombre  de  deux  dans  l'oreillette,  la  branche  gauche  étant  toujours  l'ius  volu- 
mineuse que  la  droite. 
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En  1867,  Jourdain  a  prétendu  que  le  cœur  de  certains  Poissons  osseux  du  genre  Gade 
était  senii-vasculaire  et  que  seulement  la  couche  superlicielle  de  ce  viscère  contenait 
quelques  rares  vaisseaux.  On  a  fait  remarquer  déjà  que  les  résultats  de  ces  recherches 
étaient  en  désaccord  absolu  avec  les  observations  de  Hyrti.,  qui  se  rapportaient  précisé- 
ment à  la  Lola  vulgaris,  qui  fait  partie  de  la  famille  des  Gadidés. 

D'autre  part  on  comprend  très  difficilement  que  le  cœur  des  Poissons,  qui  ne  contient 
que  du  sang  noir,  puisse  se  nourrir  directement  de  ce  sang  q.ji  est  un  sang  aspli3-xique. 
Mais  il  y  a  plus.  Les  reiiierches  récentes  de  M.vrtix  démontrent,  d'une  façon  évidente, 
que  le  cœur  des  Poissons  contient  un  appareil  circulatoire  assez  développé.  Chez  l'ordre 
des  Téléostéens,  la  Brème,  la  Carpe  et  le  Gardon  présentent  une  artère  coronaire  qui  naît 
à  la  base  de  la  deuxième  branchie  droite  et  se  porte  immédiatement  vers  le  bulbe 
artériel  et  les  parois  cardiaques  en  y  donnant  de  nombreuses  branches.  Ces 
branches,  loin  d'avoir  une  distribution  superficielle,  pénètrent  dans  l'épaisseur  du  muscle 
cardiaque  où  elles  forment  un  riche  système  de  capillaires,  comme  il  est  facile  de  con- 
stater sur  des  coupes  colorées  à  l'hématoxyline.  Chez  le  Saumon,  il  y  a  aussi  une  coro- 
naire, mais  celte  artère  naît  de  la  deu.xième  bran- 
chie gauche,  et,  avant  d'entrer  dans  le  péricarde, 
abandonne  une  branche  assez  importante  qui  se 
rend  à  la  face  antérieure  du  cœur,  puis  elle  pénètre 
dans  le  sac  péricardique,  longe  la  face  ventrale  du 
bulbe  et  en  atteignant  le  sillon  bulbo-ventriculaire 
se  divise  en  deux  branches  égales,  l'une  droite, 
l'autre  gauche  qui  s'écartent  pour  embrasser  la 
surface  du  ventricule.  Les  veines  coronaires,  chez 
le  Saumon,  sont  très  développées,  elles  occupent 
surtout  la  face  droite  du  cœur  et  se  jettent  dans 
l'oreillette  près  de  son  sillon  ventriculaire.  On  re- 
marque de  plus,  comme  chez  les  espèces  anté- 
rieures, de  nombreux  réseaux  capillaires  dans  l'in- 
timité du  muscle  cardiaque  (fig.  70). 

Les  recherches  de  Martin  ont  abouti  aux  mêmes 
résultats  en  ce  qui  concerne  le  cœur  des  Poissons 
cartilagineux.  Chez  la  Raie,  qui  a  servi  essentielle- 
ment  comme  objet  d'étude  à  cet  auteur,  le  système  des  vaisseaux  coronaires  présente 
une  complication  extrême.  Ils  sont  au  nombre  de  deux  et  naissent  par  un  tronc  princi- 
pal dans  la  cloison  branchiale  commune  aux  deuxième  et  troisième  branchies.  En  arri- 
vant au  sommet  du  péricarde,  les  deux  troncs  s'anastomosent  par  une  branche  transver- 
sale, et  c'est  de  cette  anastomose  que  partent  deux  gros  vaisseaux  à  direction  rectiligne 
et  qui  représentent  les  véritables  coronaires.  Ils  perforent  le  péricarde  et  descendent 
parallèlement  le  long  du  bulbe  en  se  plaçant  l'un  à  droite  et  l'autre  à  gauche  de  cet 
organe.  L'artère  coronaire  ijauche  donne  quelques  rameaux  au  bulbe,  mais  ses  principales 
branches  sont  destinées  à  la  face  antérieure  du  ventricule  où  elles  viennent  s'épanouir 
en  un  réseau  capillaire.  La  coronaire  droite  fournit  plusieurs  vaisseaux  à  la  région  de  la 
valvule  auriculo-ventriculaire,  puis  émet  deux  petites  branches  pour  la  face  antérieure 
de  l'oreillette  et  s'épuise  enfin  àja  face  postérieure  du  ventricule.  Ue  tous  ces  faits  Mahtix 
conclut  que  le  ca^ur  des  Poissons,  y  compris  celui  des  Gades,  se  nourrit  de  sang  artériel 
provenant  de  l'appareil  branchial  et  non  pas  par  imbibition  du  sang  veineux  qu'il  ren- 
ferme comme  l'avait  soutenu  Jol'rdaln. 

Le  cœur  des  Batraciens  présente  une  structure  spongieuse  et  semble  à  première  vue 
dépourvu  de  vaisseaux.  On  sait,  depuis  les  travaux  de  BkC'cke,  que  la  cavité  ventriculaire 
de  cet  organe,  qui  est  unique,  peut  contenir,  sans  qu'ils  se  mélangent,  le  sang  artériel  et 
le  sang  veineux,  et  que,  sépaiés  l'un  de  l'autre  par  un  dispositif  de  valvules  et  de  cloisons, 
ces  deux  sangs  sont  poussés,  l'un  vers  les  organes  de  l'hématose  (peau  et  poumons), l'autre 
dans  la  circulation  générale  pour  satisfaire  aux  besoins  chimiques  de  la  vie  des  tissus. 
La  couche  périphérique  du  venti'icule  qui  est  en  rap|iort  direct  avec  les  petites  vacuoles, 
se  trouve  ainsi  en  contact  prolongé  avec  le  sang  artériel  et  peut  se  nourrir  par  imbibi- 
tion de  lui.  Toutefois  Hyrtl  a  trouvé  dans  le  cœur  de  certains  Batraciens  une  artèie 


KiG.  70.  —  Cœur  de  saumon.  Face  lati^-ralc 
gauche. 

y,  vontricule.  —  O,  oreillette.  —  B,  Imlbe. 
«c,  art.  coronaire  primitive.  —  dr,  coro- 
naire droite.  —  f/Ji,  coronaire  gauclie.  — 
sin,  orifice  du  siuus  veineux.  —  einb,  rà- 
fjion  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire. 
(D'après  H.  M.mîtix.) 


CŒUR.  337 

coronaire  provenant  de  la  carotide  droite  et  dont  les  branches  terminales  vont  se  rami- 
fier dans  les  parois  du  Inilbe,  mais  il  nie  l'existence  de  tout  réseau  ventriculaire.  C'est 
Martin  qui  a  pu,  dans  ces  dernières  années,  par  deux  méthodes  dilTérentes  et  se  complé- 
tant réciproquement  :  injections  cà  la  gélatine  carminée  d'une  part,  coupes  en  série  de 
l'autre,  reconnaîtie  l'existence  de  ce  réseau.  Ses  recherches  ont  porté  presque  exclu- 
sivement sur  la  liiiita  esculenta.  Le  cœur  de  cet  animal  montre  au  niveau  du  sillon  de 
Haller,  entre  le  bulbe  et  le  ventricule,  un  vaisseau  qui  se  dirige  obliquement  de  bas  on 
haut,  de  dedans  en  dehors,  vers  le  côté  droit  du  bulbe  {C\g.  80),  abandonnant  là  uue 
branche  pour  la  face  postérieure  de  cet  organe  et  la  région  correspondante  de  l'oreillette. 
11  contourne  ensuite  le  bulbe  sur  sa  face  droite,  arrive  à  la  face  antérieure  et  se  divise  en 
trois  branches  :  l'une,  la  plus  importante,  suit  la  face  antérieure  du  bulbe;  la  seconde 
prend  d'abord  la  même  direction,  puis  obli(|ue  à  gauche  pour  se  répandre  sur  l'oreil- 
lette; la  dernière  branche,  plus  courte,  se  dirige  vers  la  base  du  ventricule.  Ce  sont 
ces  deux  dernières  branches  [qui  forment  le  réseau  capillaire  de  cette  région,  comme  on 
peut  le  constater  sur  la  série  des  coupes.  Marti.n  conclut  de  ses  recherches 
que,  chez  les  Batraciens  anoures  : 

1°  Les  oreillettes,  la  base  du  ventricule  et  le  bulbe  sont  nourris  par  \  V'''^ 
une  artère  coronaire  issue  du  ventricule;  2"  Le  ventricule,  dans  les  trois 
quarts  inférieurs,  ne  reçoit  aucun  capillaire.  Cette  portion  correspond 
justement  à  la  région  où  les  vacuoles  périphériques  sont  superticielles  et 
très  nombreuses.  Le  sang  artériel,  qui  occupe  ces  cavités  pendant  la  dias- 
tole et  le  début  de  la  systole,  suffit  à  la  nutrition  du  muscle  par  imlii- 
bition. 

L'auteur  n'ose  pas  se  prononcer  sur  l'existence  de  capillaires  dans  le 
cœur  des  autres  Batraciens.  On  sait  cependant  que  les  Pérennibranches 
possèdent  un   système   coronaire,   mais   ces   vaisseaux  ont  une  origine         '^"'-  ■'^''■ 
exlracardiaque,  et  rien  ne  dit  qu'ils  aillent  se  distribuer  dans  les  parois    ^œur   de   Ram 
u  ventricule.  (Juant  au  cœur  des  larves  des  Batraciens  anoures,  ce  n'est      aiuér.;.  Disiri- 
qu'aux  stades  tiès  avancés,   au   moment  où  les  deux  pattes  postérieures      buiiousuperii- 

deviennent  libres,  que  l'on  trouve  les  premières  ébauches  de  deux  artères       ".'*'"*  ^'^  ''*'"' 
^  .  .  '  tere  coronaire. 

coronaires.  Ces  vaisseaux  naissent,  comme  chez  les  poissons,  de  l'appareil      (D'après      n. 
branchial  et  disparaissent  pour  être  remplacés  par  une  véritable  coronaire,       Martin.) 
lorsque  l'animal  quitte  la  vie  aquatique. 

Chez  les  Reptiles  la  circulation  coronaire  peut  être  considérée  comme  étant  des  plus 
parfaites.  Bojams  a  figuré  dans  son  admirable  atlas  d'anatomie  sur  la  tortue  le  système 
coronaire  de  cet  animal,  qui  est  tout  à  fait  remarquable.  Les  artères  cardiaques,  an 
nombre  de  deux,  naissent  des  arcs  aortiques  et  vont  se  distribuer  dans  les  parois  du 
cœur.  Les  veines  sont  aussi  représentées  très  nombreuses,  et  elles  vont  toutes  déboucher 
dans  l'oreillette.  H  en  est  de  môme  chez  les  autres  espèces  de  Chéloniens.  Les  Sauriens 
possèdent  aussi  un  système  coronaire  très  développé.  Corti  a  signalé  la  présence  de 
deux  coronaires,  une  antérieure  et  une  postérieure  dans  le  cœur  du  Psammosonis  //ri- 
seus.  Hyrtl  et  bien  d'autres  ont  fait  la  même  remarque  en  ce  qui  concerne  les  autres 
animaux  de  ce  groupe.  Finalement,  chez  les  Ophidiens,  et  surtout  chez  les  Crocodiliens  le 
cœu.r  présente  un  riche  système  de  vaisseaux,  dont  la  distribution  rappelle  de  plus  en 
plus  celle  que  nous  allons  trouver  chez  les  Oiseaux  et  chez  les  Mammifères.  C'est  dans 
ces  dernières  classes  de  Vertébrés  que  la  circulation  du  cœur  atteint  le  plus  haut  degré 
de  perfection.  Nous  allons  donc  décrire  en  détail  la  disposition  générale  de  ce  système, 
fans  nous  attarder  aux  différences  nulles  ou  insignifiantes  qu'il  peut  présenter  en  pas- 
sant d'une  espèce  à  l'autre. 

Chez  les  Oiseaux  comme  chez  les  Mammifà-es,  les  artères  coronaires  prennent  nais- 
sance daus  l'origine  de  l'aorte,  un  peu  au-dessus  du  bord  libre  des  valvules  sigmoïdes. 
Elles  sont  en  général  au  nombre  de  deux  :  l'artère  coronaire  (jaiiche  ou  antérieure, 
et  l'artère  coronaire  droite  ou  postérieure.  Toutefois,  dans  certains  cas,  ces  artères 
peuvent  naître  par  un  tronc  commun  de  l'aorte  ou  bien  par  une  série  de  brnurhes; 
mais  ces  variations  ne  changent  en  rien  le  plan  de  distribulion  de  ces  vaisseau.x  daus  le 
«œur. 

L'artère  coronaire  gauche,  qui  est  un  peu  plus  voluiiii'ieuse  que  la  droite,  naît  sur  le 
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L-ûté  gauche  de  l'aorte  et  se  jette  immédiatement  dans  le  sillon  iiilerventriculaire  anté- 
rieur qu'elle  parcourt  dans  toute  sa  longueur  pour  aller  s'anastomoser  au  niveau  du 
sommet  du  ventricule  avec  la  terminaison  de  la  coronaire  opposée.  Avant  de  s'engager 
dans  le  sillon  interventriculaire,  le  tronc  principal  de  cette  artère  abandonne  une 
grosse  branche  qui  contourne  horizontalement  la  base  du  ventricule  en  suivant  la  direc- 
tion de  la  rainure  auriculo-ventriculaire  gauche  pour  s'anastomoser  dans  la  face  posté- 
rieure du  cœur  avec  une  branche  semblable  de  l'artère  coronaire  droite.  Celle-ci,  qui 
naitsur  le  côté  droit  de  l'aorte,  se  iloge  tout  de  suite  dans  le  sillon  auriculo-ventricu- 
laire droit  qu'elle  parcourt  complètement  jusqu'au  niveau  du  sillon  interventriculaire 
postérieur,  où  elle  retrouve  la  branche  horizontale  delà  coronaire  gauche  et  s'anastomose 
avec  elle.  A  partir  de  ce  point  le  tronc  de  la  coronaire  droite  change  de  direction  et 
devient  verticale,  pour  suivre  le  sillon  interventriculaire  postérieur,  au  bout  duquel 
s'anastomose  avec  la  branche  terminale  ou  descendante  de  la  coronaire  gauche.  De  cette 
disposition  il  résulte  que  le  système  artériel  du  cœur  forme  autour  de  cet  organe  deux 
cercles  perpendiculaires  entre  eux  :  l'un,  horizontal,  qui  parcourt  le  sillon  auriculo- 
ventriculaire,  et  l'autre  vertical  logé  dans  le  sillon  interventriculaire.  Du  premier  de  ces 
cercles  partent  une  série  de  branches  ascendantes  destinées  pour  la  plupart  aux 
oreillettes  et  de  nombreux  vaisseaux  descendants  pour  les  parois  venlriculaires.  Le  cercle 
vertical  donne  une  infinité  de  branches  collatérales  qui  pénètrent  dans  la  cloison  inter- 
ventriculaire ou  s'enfoncent  dans  les  parois  charnues  des  ventricules.  Les  premières 
de  ces  artères  reçoivent  le  nom  à'artères  de  la  cloison.  Les  branches  venlriculaires  se 
distinguent  de  celles  qui  vont  aux  oreillettes,  par  ce  fait  qu'elles  sont  plus  profondes  et 
vont  toujours  accompagnées  de  veines.  Les  capillaires  provenant  de'  ces  artères  ne 
présentent  pas  les  dilatations  et  les  sinuosités  que  l'on  observe  sur  les  capillaires  des 
muscles  ordinaires.  Ils  sont  très  fragiles  et  semblent,  contrairement,  à  l'opinion  de  Luschka, 
ne  pas  pénétrer  dans  les  cordages  tendineux  des  muscles  papillaires.  Les  artères  coro- 
naires peuvent  être  considérées  comme  étant  de  véritables  artères  terminales,  bien  que 
leurs  capillaires  présentent  parfois  quelques  anastomoses. 

La  circulation  veineuse  du  cœur  offre  chez  les  animaux  à  sang  chaud  la  plus  grande 
variété  dans  sa  distribution.  Tout  d'abord,  on  constate  que  tous  ces  vaisseaux  forment 
deux  systèmes  distincts  et  isolés  en  quelque  sorte.  La  plupart  des  veines  ventriculaires, 
et  spécialement  celles  qui  proviennent  du  ventricule  gauche,  se  réunissent  en  un  tronc 
commun  qu'on  appelle  la  i/ramle  veine  coronaire.  Ce  vaisseau  naît  au  sommet  du  ven- 
tricule, parcourt  le  sillon  interventriculaire  antérieur,  puis  se  loge  dans  le  sillon  auriculo- 
ventriculaire  gauche,  contourne  horizontalement  la  base  du  ventricule  et  vient  s'ouvrrr 
dans  l'oreillette  droite  par  un  orifice  situé  au-dessous  de  l'embouchure  de  la  veine  cave 
iulerieure.  Dans  ce  point,  on  remarque  l'existence  d'un  repli  valvulaire  connu  sous  le 
nom  de  valvule  de  ïhebesius.  Ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit  cette  veine  reçoit  dans  son 
trajet  la  plus  grande  partie  des  veines  ventriculaires.  11  n'y  a  guère  que  quelque  rameaux 
procédant  de  la  face  postérieure  et  du  bord  droit  du  cœur  qui  se  rassemblent  en  un  ou 
plusieurs  troncs  pour  former  les  veines  dites  de  GAL)EN,;qui  vont  aussi  déboucher  dans 
l'oreillette  droite.  Toutes  les  veines  ventriculaires  sont  très  superficielles  et  présentent 
la  particularité  remarquable  de  ne  pas  posséder  de  valvules.  Les  veines  auriculaires  se 
rendent  directement  soit  dans  l'oreillette  droite,  soit  dans  l'oreillette  gauche,  où  elles 
s'ouvrent  par  de  petits  orifices  désignés  sous  le  nom  de  foramina  et  foraminula.  La  struc- 
ture et  la  disposition  de  ces  vaisseaux  est  assez  complexe.  D'après  Lannelongue,  qui  en 
a  fait  une  élude  spéciale,  les  branches  veineuses  qui  font  suite  aux  capillaires  arté- 
riels des  parois  de  l'oreillette,  marchent  parallèlement  aux  fibres  musculaires  sans 
présenter  avec  elles  aucune  adhérence;  puis  débouchent  dans  un  système  de  canaux 
placés  normalement  à  la  direction  des  fibres  et  qui  mettent  en  rapport  direct  avec 
les  divers  infundibulum,  dont  les  orifices  cavitaires  ne  sont  que  les  foramina.  Tout  le 
sang  veineux  des  parois  auriculaires  se  déverse  dans  l'oreillette  par  deux  voies.  La  partie 
la  moindre  y  arrive  par  l'intermédiaire  des  foraminula  et  des  petites'. veines  qui  leur 
font  suite,  tandis  que  la  plus  grande  partie  afflue  par  les  canaux  de  l'oreillette  dans  les 
infundibulum  des  foramina.  Il  y  aurait  en  outre  dans  le  civur  tout  un  système  de  canaux 
désignés  sous  le  nom  de  vaisseaax  de  Thebesius,  qui  viendrait  s'ouvrir  dans  les  cavités 
ventriculaires  par  de  petits  orifices  ou  foramina,  et  qui  mettrait  en  rapport  ces  cavités. 


CŒUR.  339 

d'une  part,  avec  les  capillaires  artériels,  et,  d'autre  part,  direclemeiil,  avec  les  veines. 
Nous  aurons,  du  reste,  l'occasion  de  revenir  sur  celte  question. 

Mécanisme  de  la  circulation  coronaire.  —  La  théorie  diastolique  de  la  circu- 
lation coronaire,  énoncée  en  i(58'J  par  Bat-Scar.\mucgi,  et  développée  plus  tard  par 
Thebesius,  a  été  longtemps  admise  dans  la  science,  et  ce  n'est  pas  sans  grande  peine 
qu'on  a  dû  peu  à  peu  l'abandonner.  La  plupart  des  auteurs  anciens  admettaient  avec 
TiiEBEsnjs  que  les  valvules  signioïdes  de  l'aorte  venaient  fermer  les  orifices  des  artères 
coronaires  pendant  la  systole  du  cœur,  et  que  la  circulation  [dans  ces  vaisseaux  ne 
pouvait  avoir  lieu  que  pendant  le  repos  des  ventricules.  Ainsi  Vieusse.xs  affirme  que 
les  artères  du  cœur  se  contractent  au  moment  où  les  autres  artères  se  dilatent,  fait 
qui  prouve,  suivant  lui,  que  les  valvules  senii -lunaires  obturent  les  embouchures  de  ces 
artères'pendant  la  systole  ventriculaire.  A  celte  opinion  se  rallièrent  Boebhaave,  Lieutaud, 
GiÉRiNS,  BouRGELAT  et  bien  d'autres.  Ce  n'est  qu'en  I72«,  que  Lancisi,  un  anatomisle 
italien,  s'éleva  contre  cette  hypothèse,  en  prouvant  que  dans  la  majorité  des  cas,  les 
orifices  des  artères  coronaires  se  trouvent  situés  au-dessus  du  bord  libre  des  valvules 
sigmoïdes  et  que  l'onde  sanguine  peut  franchir  les  orifices  de  ces  vaisseaux  pendant  la 
systole  ventriculaire,  ainsi  qu'il  l'avait  constaté  directement  sur  le  cœur  du  chien  mis  à 
nu  :  Aperto  thoracc,  scmoque  pericardio  in  molossi,  qui  coronarium  oriliciu'.'>uper  vnlvid- 
larum  manjincs  gâtant,  vidimus  covonariam  arleriam  codem  teinpove  pTdsnre  ciim  aorte. 
Les  faits  avancés  par  LA^•CISl  furent  confirmés  par  les  observations  de  Sénac,  Sa.morini 
et  Albrecht.  Le  premier  de  ces  auteurs  s'exprime  ainsi  dans  son  Ti-aité  sur  la  structure 
du  cœur  :  «  C'est  tantôt  plus  haut,  tantôt  plus  bas  que  sont  placées  les  ouvertures  des 
artères  coronaires.  En  divers  cœurs,  ces  ouvertures  sont  placées  derrière  les  valvules  et 
peuvent  être  couvertes  par  ces  soupapes,  mais,  en  d'autres  sujets,  ces  artères  naissent 
au-dessus  des  bords  flottants  des  valvules  et  sont  situées  vers  les  côtés  et  non  vers  le 
milieu;  dans  les  mêmes  cœurs  ces  vaisseaux  à  leur  origine  sont  inégalement  élevés;  en 
général  les  embouchures  des  artères  coronaires  m'ont  paru  plus  souvent  au-dessus  des 
bords  des  valvules  sigmoïdes  :  l'artère  droite  est  placée  plus  bas  que  la  gauche,  et  elle 
est  plus  grosse  ordinairement.  Il  n'est  donc  pas  facile  de  lixer  l'origine  des  artères  coro- 
naires, puisqu'elle  varie  si  souvent.  J'ai  cru  voir  cependant  que,  de  la  base  du  cœur  jus- 
qu'à la  naissance  d«  ces  vaisseaux,  il  y  avait  au  moins  un  espace  de  six  lignes  ou 
environ.  »  Quant  à  l'élément  physiologique  de  la  question,  il  discute  les  différentes 
théories,  et  conclut  que  le  sang  doit  pénétrer  dans  les  coronaires,  d'une  part  durant  la 
systole,  puisque  les  orifices  de  ces  vaisseaux  sont  le  plus  souvent  libres,  et  qu'au  moment 
où  les  valvules  s'élèvent,  elles  doivent  repousser  le  sang  vers  les  sinus  de  l'aorte,  et 
d'autre  part,  jiendant  la  diastole,  car,  trouvant  moins  d'obstacle  que  pendant  la  con- 
traction du  tissu  ventriculaire,  le  sang  peut  y  pénétrer  (ilus  facilement. 

Dans  ses  notes  sur  les  commentaires  de  Buerhaave,  l'illustre  Haller  se  range  à 
l'opinion  de  son  maître  et  soutient  que,  lors  même  que  les  valvules  sigmoïdes  n'existe- 
raient pas,  les  artères  coronaires  ne  recevraient  point  de  sang  pendant  la  contraction 
du  cœur,  car,  dit-il,  cet  organe  pâlit  quand  il  se  resserre.  Il  ajoute  encore  que  l'angle  aigu 
formé  par  ces  vaisseaux  avec  l'aorte  s'oppose  au  passage  du  sang  lancé  par  le  ventri- 
cule et  favorise  au  contraire  l'entrée  de  celui  qui  vient  de  l'aorte.  Quelques  années  plus 
lard,  et  à  la  suite  des  expériences  qu'il  institua  sur  des  animaux  vivants,  nous  voyons 
le  grand  physiologiste  changer  complètement  d'opinion.  Il  raconte  ainsi  le  résultat  de 
ses  recherches  dans  son  Traitr  des  mouvements  du  sang  :  «  Des  expériences  faites  sur  les 
artères  et  même  sur  des  rameaux  très  petits  comme  ceux  des  mammaires  et  d'autres, 
m'ont  prouvé  qu'elles  battent  toutes  à  la  fois  sans  en  excepter  l'artère  coronaire, 
quoique  de  grands  savants  aient  dit  que  celte  petite  artère  bat  lors  de  la  diastole  des 
autres;  mais,  l'ayant  ouverte  à  différentes  fois  avec  le  scalpel,  j'ai  toujours  vu  qu'elle 
jaillit  dans  le  temps  de  la  contraction  du  cœur  et  que  le  sang  coule  lenlement  dans  le 
temps  de  son  relâchement.  »  On  trouvera  dans  son  Mémoire  sur  l'irrilabilitc  de  nom- 
breux détails  concernant  ces  expériences,  ainsi  que  la  conclusion  bien  nette  où  il  affirme 
que  i<  les  artères  coronaires  se  remplissent  dans  le  môme  temps  que  le  reste  des  artères 
et  le  sang  en  sort  avec  plus  de  vivacité  dans  le  temps  que  le  cœur  est  dans  sa  syslole  ». 
Depuis  lors  la  discussion  s'est  continuée  des  plus  vives  entre  les  divers  auteurs  qui  se  sont 
succédé.  Nous  voyons  les  uns  et  les  autres  affirmer  ou  infirmer  à  tour  de  rôle  la  théorie 
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(liaslolique  de  la  circulalion  coronaire.  Ainsi  IlAMiiEnoER,  le  compatriole  de  IIaller,  émet 
le  premier  l'idée,  généralement  admise  aujourd'hui,  que  les  valvules  sif,'moïdes  ne 
s'appliqueut  jamais  complètement  contre  les  parois  aortiques  et  ne  sauraient  fermer  les 
orillces  des  arlères  coronaires.  D'autre  part  des  anatomistes  tels  que  Sœmmeri.ng, 
TVIeckel,  Chol'lant  et  Cruveiluier,  démontrèrent  que  dans  la  majorité  des  cas  les  ou.ver- 
lures  de  ces  artères  se  trouvent  situées  au-dessus  du  bord  libre  des  valvules  sigmoïdes. 
Plus  tard  Viaust  nia  que  les  artères  cardiaques  puissent  se  remplir  pendant  la  systole; 
■d'abord  parce  qu'elles  sont  comprimées  par  la  substance  musculaire  qui  les  entoure  et 
ensuite  parce  que,  dans  ce  moment,  les  valvules  semi-lunaires  recouvrent  leurs  orifices. 
Williams  et  Marshall-Hall  ont  professé  la  même  opinion,  et  le  premier  de  ces  auteurs 
a  pensé  que,  puisque  la  réplétion  des  artères  coronaires  ne  se  faisait  qu'après  la  systole 
(lu  ventricule,  cette  réplétion  devait  conlribuer  à  la  dilatation  de  cette  cavité  en  ce 
moment.  Mais  Kleefeld  conteste  de  nouveau  celle  hypothèse,  car  le  plus  souvent  les 
■embouchures  coronaires  sont  trop  élevées  pour  cire  recouvertes  par  les  valvules,  et 
même,  lorsqu'elles  sont  situées  profonde'ment  dans  le  sinus  aortique,  ces  artères  battent 
synchroniquement  avec  la  contraction  du  ventricule.  En  pratiquant  la  respiration  arli- 
fi .ie  le  chez  un  chien  et  en  piquant  une  artère  coronaire,  il  a  vu  le  jet  s'élever  mani- 
festemeut  à  chaque  syslole  cardiaque,  et  cependant,  après  l'expérience,  l'autopsie  montra 
-que  chez  cet  animal  les  valvules  se  laissaient  facilement  allonger  jusqu'au  point  de 
venir  obturer  les  orific"S  des  artères. 

De  celte  longue  polémique,  qui  a  duré  presque  deux  siècles,  nous  retiendrons  spé- 
■cialement  la  fumeuse  discussion  de  BrUcke  et  de  Hyhtl,  parce  qu'elle  a  contribué,  plus 
■q'ie  toute  autre,  à  trancher  définitivement  cette  question.  En  18o4,  Brucke  sa  déclare  le 
partisan  convaincu  de  l'ancienne  théorie  de  Thebesius,  la  seule,  d'après  lui,  qui  puisse 
■expliquer  l'automatisme  du  cœur.  Il  s'attache  à  démontrer  que  chez  l'homme,  ainsi  que 
-chez  les  au'res  Mammifères  et  chez  les  Oiseaux,  les  valvules  sigmoïdes  ferment,  pendant 
la  syslole  venlriculaire,  les  orifices  des  arlères  du  cœur.  L'onde  sanguine  ne  pourrait 
■donc  franchir  les  orifices  de  ces  vaisseaux  que  pendant  la  diastole  du  ventricule,  alors 
que  les    parois   musculaires    de    celui-ci    se    relâchent   et    que  les  capillaires  qui    se 
trouvent  logés  dans  leur  épaisseur  ne  sont  plus  soumis  à  aucune  espèce  de  compression. 
Pour  répondre  aux  observations  antérieures  suivant  lesquelles  l'origine  des  coronaires 
■chez  l'homme  et  les  Mammifères  se  trouverait  un  peu  au-dessus  du  bord  libre  des  val- 
vules sigmoïdes,  il  affirme  que  ces  faits  sont  imputables  à  la  rigidité  cadavérique  qui 
rhange  complètement  les  rapports  des  organes.  Il  va  même  plus  loin,  car  il  prétend  que, 
même  dans  les  cas  oîi  les  ouvertures  coronaires  ne  seraient  pas  à  la  portée  des  valvules, 
le  sang  ne  saurait  pénétrer  dans  ces  vaisseaux,  par  ce  fait  que  leurs  branches  se  trouvent 
complètement  oblitérées  pendant  la  conlraclion  des  ventricules.  Il  fait  aussi  remarquer 
que,  chez  les  Reptiles  où  l'artère  coronaire  nait  beaucoup  plus  haut  que  chez  les  Mamini- 
fêres  et  chez  les  Oiseaux,  ce  vaisseau  traverse  très  obliquement  les  parois  de  l'aorte  et 
■doit  être  comprimé  par  ce  tronc  vasculaire,  lorsqu'il  est  distendu  par  le  sang  lancé  par 
le  ventricule.  Les  arguments  de  BrIicke  ont  été  vivement  attaqués  par  Hyrtl  qui   a  vu 
■sur  plus  de  cent  dix-sept  sujets  les  ouvertures  coronaires,  ou  tout  au  moins  l'une  d'elles, 
placées  bien  au-dessus  des  valvules  semilunaires.  Il  a  fait  la  même  remarque  sur  des 
animaux  récemment  sacrifiés.   Mais,  tout  en  admettant  que  dans  certains  cas  les  ori- 
fices de  ces  artères  se  trouvent  situés  profondément  dans  le  sinus   de   Valsalva,  cela 
n'est  pas  une  raison  suffisante  pour  affirmer  que  le  sang  ne  peut  pas  y  arriver  dans  ces 
-conditions  pendant  la  syslole  du  ventricule.  Hyrtl  a  constaté,  en  effet,  d'accord  avec  les 
•expériences  de  Lancisi,  HALLERet  Kleefeld,  que,  lorsqu'on  coupe  le  tronc  de  la  coronaire 
sur  des  animaux  vivants  (chiens,  chats),  le  sang  en  sort  d'une  façon  continue,  mais  le 
jet  est  renforcé  à  chaque  systole  du  ventricule.  Il  arrive  donc  à  cette  conclusion  que  la 
■circulalion   coronaire  s'accomplit   de  la   même   façon  que    dans  les  autres  arlères  de 
l'organisme.  BrCcke  a  essayé  de  répondre  aux  objections  de  Hyrtl,  en  disant  ([ue,  si  le 
jet  de  la  coronaire  se  renforce  pendant  la  systole  du  cunir,  cela  tient  à  ce  que  le  sang 
reflue  des  capillaires  veniriculaires  nu  moment  où  la  contraction  se  produit.  Mais  Hyrtl 
■a  répliqué  par  une  expérience  qui  esl  à  l'abri  de  toute  critique.  Sur  le  cœur  d'un  Silure, 
l'artère  coronaire  étant  isolée  et  coupée  transversalement,  il  a  vu  le  sang  s'échapper  du 
tronçon  supérieur  et  non  du  tronçon  inférieur,  ainsi  que  le  croyait  Iîriicke.  Mais  il  a  fait 
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encore  une  expérience  qui  dOniontre  pleinement  que  la  théorie  soutenue  pai'  Biuir.KE  est 
de  tous  points  inadmissible.  Si  l'on  injecte  l'aorte  par  la  veine  pulmonaire,  on  réussit  â 
remplir  les  artères  coronaires,  quoi(iue  les  l'alvules  sij;moïdes  aient  été  relevées  par  le 
passage  de  l'injection. 

De  son  côté  E.ndem.in.n  prouve  sur  le  cœur  séparé  du  corps,  que,  lorsqu'on  remplit  cet 
organe  d'un  liquide  et  qu'on  simule  les  mouvements  des  ventricules,  ces  mouvements  se 
traduisent  par  des  oscillations  du  môme  ordre  dans  la  colonne  de  mercu;e  d'un  mano- 
mètre mis  en  rapport  avec  l'artère  coronaire.  On  voit  ainsi,  au  moment  de  la  contraction 
du  ventricule,  le  niveau  du  mercure  s'élever,  et  inversement,  lorsque  les  parois  du  cœur 
relouinentà  leur  po-ition  primitive.  D'aulre  part,  Donuf.rs  a  de  nouveau  constaté  que  les 
piilsalions  aitéiielles  des  coronaires  à  l'état  normal  sont  syiichrones  avec  la  systole 
ventriculaire,  et  les  expériences  de  RUiji.nger  ne  font  que  conliiraer  cette  opinion  en 
montrant  que  les  valvules  sigmoïdes  ne  se  relèvent  jamais  assez  contre  les  parois  de 
l'aorte  pour  venir  obturer  les  orifices  des  vaisseaux  cardiaques.  Les  choses  en  étaient  là, 
lorsque  parurent  les  travaux  de  Wittich,  qui  sont  en  désaccord  absolu  avecles  conclusions 
de  Hyrtl.  Tout  d'abord  cet  auteur  affîrme  que  l'embouchure  des  artères  coronaires  se 
trouve  complètement  fermée  chez  un  grand  nombre  de  iMammiféres  et  d'Oiseaux  par  le 


I.  Pulsations  dans  l'aorte. 
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II.  Vitesse  clans  la  coronaire.  (D'après  RED.iTEi..) 


l.iord  supérieur  des  valvules  sigmoides.   Il  ajoute,  en  outre,  qu'en  répétant  l'expérience 
de  Hyrtl,  consistant  à  remplir  les  artères  coronaires  par  l'injection  des  veines  pulmo- 
naires, il  n'a  jamais  pu  réussir  cette  opération  tant  que  le  liquide  était  poussé  avec  une 
pression  croissante.  Pourtant,   aussitôt   que  la   pression  baissait,   les  parois  de  l'aorte 
revenaient  sur  elles-mêmes,  et  le  liquide  refluait  et  pénétrait  dans  les  artères  du  cœur. 
LuDwiG,  tout  en  appuyant  les  assertions  de  \Vittich,  dit  en  parlant  de  cette  expérience 
qu'on  peut  aboutir  à  des  résultats  contraires,  même  en  opérant  sur  le  même  conir.  Il 
trouve  cependant  le  plus  souvent  que  le  jet  de   la  coronaire  n'est  pas  interrompu   au 
moment  de  la  systole  ventriculaire,  mais  notablement  plus  tard.  Nous  citerons  encore 
les  critiques  adressées  à  Wittich  par  Bl'DGe  et  surtout  jiar  Perls.  Ce  dernier  auteur  a  vu 
comme  Hyrtl,  sur  un  chien  maintenu  en  vie  parla  respiration  artificielle,  que,  lorsqu'on 
pique  l'artère  coronaire,  le  jet  qui  sort  de  cette  artère  coïncide  avec  la  systole  cardia((ue. 
Après  la  mort  de  l'animal  il  a  constaté,  en  faisant  passer  un  courant  par  le  ventricule 
gauche,   que  la  quantité  de  liquide  qui  s'échappait  de  la  blessure  artificielle  devenait 
beaucoup  plus  grande  au  moment  où  le  courant  était  plus  fort.  I,.\ndois  mentionne  aussi 
l'expérience  suivante,  pour  combattre  l'opinion  de  Brocke  et  de  Wittich  :  «  On  fait  couler 
à'  travers  un  tube    suffisamment   large    un   courant    intermiltent  d'eau    sous    pression 
constante  dans  l'oreillette  gauche  d'un  cœur  de  porc  récemment  extrait  du  corps  de 
l'animal;  le  liquide  est  chassé  à  travers  l'orifice  veineux  dans  l'aorte,  et,  si  l'on  adapte  à 
la  crosse  de  celle-ci  un  tube  vertical  d'environ  0"',20  de  longueur,  afin  de  ne  déterminer 
qu'une  faible  pression  dans  l'aorte,  on  observe,  en  coupant  la  coronaire,  qu'il  s'en  échappe 
un  jet  continu  renforcé  pendant  les  périodes  systoliques.  Enfin   les    observations   de 
ZiEsissE.N,  sur  la  femme  Séraphin  qui  avait  le  cœur  à  nu,  sont  venues  confirmer  celles 
qu'on  avait  déjà  faites  sur  les  animaux  et  démontrent  que  les  artères  coronaires  battent 
synchroniquemrnt  avec  les  autres  artères  de  l'organisme. 
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T   Vitesse  dans  la  carotide.  —  II.  Vitesse  dans  la  coronaire. 
Tracés  pris  avec  l'hémodromomètre  de  Chauveau.  (D'après  Rebatel.) 


Il  n'est  pas  possible  d'avoir  encore  des  doutes  à  cet  égard.  Le  sang  pénètre  dans  les 
artères  coronaires  au  moment  de  la  systole.  C'est  là.  un  fait  indéniable,  et  nous  en  avons 

aujourd'hui  la  preuve  absolue 
dans  les  remarquables  expé- 
riences de  CHAUVE4U  et  de  Rr- 
B.VTEL,  reproduites  quelques 
années  plus  tard  par  Martin  et 
Sedgwick.  Ces  auteurs  ont  pu  sur 
des  aninaixx  de  grande  taille, 
les  premiers  sur  des  chevaux  et 
(les  mulets,  les  seconds  sur  de 
gros  chiens,  inscrire  à  l'aide 
des  appareils  grapiiiques  les 
caractères  essentiels  de  la  cir- 
culation coronaire.  Us  ont  ainsi 
constaté  que  la  systole  de  ces 
artères  coïncide  très  exactement 
avec  la  systole  des  autres  vais- 
seaux. Ces  résultats  ont  été  con- 
lirmés  par  Porter  tout  récem- 
ment (fig.  81). 

La  vitesse  et  la  pression  augmentent  dans  les  artères  coronaires  dès  le  début  de  la 
contraction  ventriculaire,  mais  les  tracés  offrent  |certaines  différences  par  rapport  à 
ceux  que  l'on  obtient  en  opérant  sur  d'autres  artères. 

Caractères  essentiels  de  la  circulation  cardiaque.  —  Si  l'on  compare  les  tracés 
de  la  vitesse  sanguine  fournis  par  les  coronaires  et  par  les  carotides,  on  trouve  que 
l'inlensité  du  courant  systolique  est  beaucoup  plus  forte  au  début  dans  les  coronaires, 
et  qu'elle  diminue  rapidement,  comme  le  montre  l'oscillation  très  haute,  mais  très 
courte,  du  tracé  II  (llg.  82).  On  voit  en  même  temps  sur  ce  graphique  une  seconde  aug- 
mentation de  vitesse  qui  se  marque  par  une  nouvelle  oscillation,  et  dont  il  n'y  a  pas  de 
traces  dans  celui  de  la  carotide.  Ce  second  accroissement  de  la  vitesse  ne  peut  tenir  à 
une  augmenlation  de  la  pression  aortique,  car,  juste  au  moment  où  il  se  produit,  le 
cœur  est  en  diastole,  et  la  tension  sanguine  dans  l'aorte  est  au  minimum.  Reb.wel  a 
prouvé  qu'il  est  dû  à  la  diminution 'des  résistances  périphériques  dans  l'arbre  capillaire 
des  coronaires  pendant  la  phase  diaslolique  des  ventricules.  A  cet  effet,  il  a  inscrit 
simultanément  les  variations  de  tension  et  de  vitesse  dans  la  coronaire  en  adaptant  un 
sphygraoscope  au  branchement  du  tube  hémodromométrique  introduit  au  préalable  dans 
ce  vaisseau.  C'est  dans  ces  conditions  qu'il  a  pu  observer  que,  tandis  que  la  tension 
reste  stationnaire,  et  minimum,  pendant  toute  la  durée  de  la  diastole,  la  vitesse  s'ac- 
croît encore,  mais  cette  fois  d'une  façon  beaucoup  moins  nette  que  lors  de  la  systole  du 
cœur.  On  peut  donc  conclure  avec  Rebatel  et  Chauveau  que  la  circulation  coronaire 
présente  deux  maximum  de  vitesse  pendant  une  révolution  cardiaque  :  l'un,  très  fort,  au 
moment  de  la  contraction  du  ventricule,  l'autre,  plus  faible,  mais  constant,  au  moment 
de  la  diasiole  du  cœur.  Quant  à  la  vitesse  moyenne  du  sang  dans  ces  artères,  bien 
qu'elle  ait  été  mesurée  dans  des  conditions  plutôt  mauvaises,  on  peut  prétendre  qu'elle 
est  un  peu  plus  grande  que  celle  observée  dans  les  carotides. 

Les  tracés  de  [la  pression  dans  la  coronaire,  pris  par  Rebatel  au  moyen  du  sphyg- 
moscope,  et  par  Mautin  et  Sedgwick  à  l'aide  du  manomètre  à  mercure,  présentent  sensi- 
blement les  mêmes  caractères  que  ceux/jue  l'on  obtient  sur  les  autres  artères.  On  voit, 
en  dehors  des  oscillations  systoliques  et  diastoliques  de  la  tension,  les  courbes  régulières 
de  Traube-Hering,  produites  par  les  mouvements  respiratoires.  Si  l'on  se  rapporte  aux 
expériences  de  Marti.n  et  Sedgwick,  la  pression  dans  les  coronaires  serait,  en  général,  un 
peu  inférieure  à  celle  des  carotides.  Mais  il  faut  tenir  compte  que,  dans  ces  recherches, 
les  pneumogastriques  avaient  été  sectionnés,  et  que,  d'autre  part,  les  conditions  méca- 
niques de  la  circulation  du  cœur  se  trouvaient  nécessairement  changées.  Nous  donnons 
cependant  à  titre  de  renseignement  les  chiffres  indiqués  par  Martin  et  Sedgwick,  bien 
que  nous  les  considérions  comme  étant  certainement  trop  faibles. 
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Eli  ce  qui  concerne   la  valeur  réelle  de  la  pression  coronaire  à  l'état  normal,  on  piuil 
admettre  qu'elle  est  sensiblement  la  même  que  colle  des  carotides. 
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L'état  de  la  circulation  capillaiie  du  cu'ur  change  nécessairement  pendant  les  diverses 
phases  de  la  révolution  ]de  cet  organe.  On  sait  que  Bricke  basait  sa  théorie  de  l'aulo- 
matisme  cardiaque  [SelbsMciicrung)  sur  les  modiricalions  vasculaires  qui  accompagnent 
la  systole  et  la  diastole  ventriculaires.  Le  cœur  devient  exsangue  pendant  la  systole,  et  cela 
amène  son  relâchement.  Puis  la  circulation  se  rétablit,  et  les  contractions  de  cet  organe 
reparaissent  de  nouveau.  On  peut  donc  traduire  ces  notions  sur  la  nature  du  rythme  car- 
diaque en  disant  que  la  diastole  appelle  la  systole,  et  inversement.  Par  des  considérations 
du  même  ordre,  Lannelomgue  est  arrivé  à  une  interprétation  semblable.  En  partant  de 
ce  fait  qu'un  muscle  qui  se  contracte  est  en  état  d'ischémie  momentanée,  il  dresse  le 
tableau  suivant  de  la  circulation  pariétale  des  ventricules  et  des  oreillettes,  pendant  une 
révolution  cardiaque  : 


Systole  ventricuIriiiT  . 
Systole  .luriculaire  .   . 


(  Ischémie  des  parois  ventriculaires. 
(  Réplétion  des  vaisseaux  auriculaires. 

\  Ischémie  de  la  paroi  auriculaire. 

(  Roplètion  des  vaisseaux  ventriculaires. 


Klug  invoque  en  faveur  de  l'hypothèse  de  Bkucke  l'expérience  suivante  :  sur  un  creur 
en  fonctionnement  normal  on  fait  une  ligature  autour  de  sa  base  au  moment  de  la 
systole,  puis  on  le  place  dans  une  solution  étendue  d'acide  sulfurique  pour  faire  coaguler 
le  sang  que  peuvent  conlenir  ses  parois.  A  l'aide  d'une  série  de  coupes  on  peut  se  con- 
vaincre que  tous  les  vaisseaux  de  cet  organe,  excepté  les  gros  vaisseaux  superliciels,  se 
trouvent  complètement  vides  de  sang.  Par  contre,  cette  même  expérience  réalisée  sur 
le  cœur  en  diastole  montre  tous  les  vaisseaux,  sans  distinction,  gorgés  de  sang.  Nous 
ferons  remarquer  que  cette  expérience  est  d'une  exécution  par  trop  délicate  et  incertaine 
pour  qu'on  puisse  la  considérer  comme  définitive.  D'ailleurs,  l'automatisme  du  cœur  est 
une  propriété  particulière  de  la  fibre  musculaire  elle-même,  et  ne  dépend  qu'indirecte- 
ment des  modifications  circulatoires  qui  accompagnent  les  mouvements  de  ce  viscère. 
D'autre  part,  la  circulation  du  co'ur  ne  saurait  être  comparée  à  celle  d'un  muscle  quel- 
conque. Les  capillaires  de  cet  organe  olfrent  une  structure  spéciale  et  se  laissent  com- 
primer moins  facilement  pendant  la  contraction  des  ventricules.  Us  y  restent  certainement 
ouverts  pour  permettre  le  passage  de  l'onde  systolique,  et  nous  ne  donnerons  comme 
preuves  que  les  tracés  de  la  vitesse  du  sang  dans  les  coronaires,  indiqués  plus  haut, 
(flg.  82,  342).  On  sait,  en  outre,  que  le  cœur  est  un  muscle  qui  travaille  constamment  ;  or, 
dans  les  muscles  en  pleine  activité,  les  capillaires  se  dilatent  de  telle  sorte  que  la  circu- 
lation y  devient  ([uatre  ou  cinq  fois  plus  abondante  qu'à  l'état  de  repos.  Il  est  donc  per- 
mis do  penser  ijue  le  système  capillaire  des  coronaires  s'adapte  convenablement  aux 
variations  mécaniques  ipie  le  cirur  subit  pendant  les  diverses  phases  de  son  activité  et 
que  la  circulation  dans  cet  organe  ne  se  trouve  à  aucun  moment  interrompue. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  le  volume  des  vaisseaux  coronaires  reste 
invariablement  le  même  pendant  la  systole  et  la  diastole  des  ventricules.  Cela  n'est 
guère  possible.  Le  calibre  des  vaisseaux  coronaires  doit  diminuer  quand  le  cœur  se  con- 
tracte et  augmenter  quand  il  se  relâche.  C'est  ce  que  démontrent  les  expériences  de 
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PouTER  et  de  ses  élèves,  Magrath  et  Kennedy,  Pratt  et  Hyde.  Mais  n'oublions  pas  que  la 
pression  coronaire  atteint  son  maximum  au  moment  de  la  systole,  et  que  l'onde  san- 
f,'uine  peut  en  cet  instant  vaincre  les  résistances  que  lui  oppose  l'aire  des  capillaires 
rétrécis.  Par  contre,  pendant  la  diastole,  la  pression  tombe  dans  les  coronaires,  mais  les 
capillaires  se  dilatent,  facilitant  ainsi  le  passage  de  l'onde  sanguine.  Il  y  aurait  donc  une 
sorte  de  balancement  entre  les  pressions  périphérique  et  centrale  des  coronaires,  dont  le 
but  essentiel  serait  de  maintenir  au  même  niveau  la  circulation  dans  les  parois  du  cœur. 

Le  retour  du  sang  veineux  vers  l'oreillette  droite  où  débouchent  la  plupart  des  veines 
du  cœur  présente  quelques  particularités  dignes  de  mention.  Tout  d'abord,  la  circula- 
tion veineuse  des  ventricules  semble  être  indépendante  de  celle  des  oreillettes.  Générale- 
ment les  veines  veutriculaires  se  réunissent  dans  un  tronc  commun  :  la  grande  veine 
coronaire  qui  s'ouvre  dans  l'oreilletle  droite.  L'embouchure  de  cette  veine  est  pourvue 
d'un  repli  valvulaire  que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  valvule  de  Theresius.  Au  moment 
de  la  systole  des  ventricules,  le  sang  veineux  est  chassé  dans  la  direction  de  l'oreillette 
où  il  se  verse  d'autant  plus  facilement,  que  cette  cavité  se  trouve  en  diastole.  Puis 
l'oreillette  se  contracte,  et  la  valvule  deTHEBEsius  |ferme  l'ouverture  de  la  veine  coronaire, 
s'opposant  ainsi  au  reflux  du  sang  dans  cette  veine.  Autrement  le  sang  reviendrait  sur 
son  chemin,  attendu  que,  d'une  part,  les  veines  veutriculaires  ne  possèdent  pas  des  val- 
vules, et  que,  d'autre  part,  la  pression  dans  les  capillaires  diminue  pendant  la  diastole 
des  ventricules.  En  ce  qui  concerne  la  circulation  veineuse  des  oreillettes,  nous  avons 
déjà  dit  qu'elle  se  réalise  par  l'intermédiaire  d'une  série  de  canau.t  qui  mettent  en  rap- 
port les  divers  orifices  ou  foramina  de  ces  cavités,  et  qui  semblent  rester  ouverts,  pen- 
dant la  systole  comme  pendant  la  diastole  auriculaire.  Lorsque  les  oreillettes  sont  en 
repos,  le  sang  veineux  de  leurs  parois  avance  en  vertu  de  la  vii  a  lergo  artérielle.  Ce 
retour  du  sang  est  encore  favorisé,  pendant  la  systole  des  oreillettes,  par  la  compression 
que  les  fibres  musculaires  exercent  sur  les  branches  veineuses  qui  viennent  se  jeter 
daus  le  système  de  canaux.  Il  est  fort  possible  que  les  oreillettes  chassent,  en  se  con- 
tractant, non  seulement  le  sang  qu'elles  contiennent  dans  leurs  cavités,  mais  aussi  le 
sang  qu'elles  renferment  dans  leurs  parois.  En  tout  cas,  la  circulation  veineuse  du  cirur 
n'otfre  pas  un  mécanisme  uniforme,  et  c'est  là  le  seul  exemple  que  l'on  trouve  d'un 
organe  dont  chacune  des  parties  se  nourrit  suivant  un  mode  spécial.  A  cela  nous  devons 
ajouter  que  le  cœur  des  animaux  à  sang  chaud  semble  pouvoir  se  nourrir  directement 
du  sang  que  contiennent  ses  cavités  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  de  Thebesius. 
L'existence  de  cette  forme  de  nutrition  a  été  mise  en  lumière  par  les  expériences  récentes 
de   Pratt. 

Lamesure  directe  de  la  quantité  de  sang  qui  traverse  le  cœur,  dans  rmiité  de  temps, 
n'a  pas  été  faite  dans  des  conditions  normales.  De  sorte  que  nous  sommes  encore  à  nous 
demander  quel  pourrait  être  le  coefficient  iVirrigalion  sanguine  du  cœur  à  l'état  physio- 
logique. BouR  et  Enriques  ont  essayé  de  déterminer  ce  coefficient  pour  le  cœur  soumis 
à  une  circulation  artificielle;  mais  ce  sont  là  des  expériences  défectueuses  dont  les  résul- 
tats ne  sauraient  être  acceptés  sans  réserve.  Dans  une  première  série  d'expériences,  ces 
auteurs  introduisirent  dans  le  tronc  principal  antérieur  des  coronaires  une  canule,  par 
laquelle  ils  firent  circuler  du  sang  défihriné  à  travers  le  muscle  cardiaque  sous  une 
pression  de  100  millimètres  de  mercure  et  à  la  température  du  corps.  Dans  deux  cas 
seulement,  ils  réussirent  à  maintenir  les  contractions  du  cœur  assez  longtemps  pour 
évaluer  la  quantité  de  sang  circulant.  Dans  le  premier  cas,  il  y  eut  dans  la  canule  une 
circulation  de  60  centimètres  cubes  par  minute  pendant  que  le  cœur  battait  énergiquement. 
Le  poids  de  cet  organe  était  de  350  grammes,  et,  comme  le  fit  constater  une  injection 
ultérieure,  l'artère  coronaire  gauche  se  ramifiait  dans  les  deux  tiers  du  cœur,  ce  qui 
correspondait  à  environ  240  grammes;  si  l'on  appelle  avec  Chauveal',  coefficient  d'irri- 
gation sanguine  le  nombre  de  centimètres  cubes  de  sang  qui  dans  une  minute  circule  à 
travers  100  gramra.is  de  muscle,  ce  coefficient  serait  pour  le  cieur  égal  à  23  grammes. 
Dans  le  second  cas,  le  cœur  pesait  21j  grammes,  et  la  portion  appartenant  à  l'artère 
injectée  140  grammes.  Le  nombre  de  centimètres  cubes  de  sang  qui  passèrent  par  la 
canule  pendant  les  4  pi-emières  minutes,  et  sous  des  contractions  énergiques  fut  de 
90  centimètres  cubes.  Le  coefficient  d'irrigation  devint  aussi  égal  à  16.  Toutefois,  de  l'avis 
même  de  ces  auteurs,  cette  méthode  ne  donne  ([u'une  idée  très  incomplète  de  la  valeur 
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réelle  de  la  cii'ciilalioii  du  Cd'ur.  Le  plus  souvent  les  auimaux  dont  ils  se  servaient  [jour 
les  expériences  (de  jeunes  veaux,)  avaient  le  Ironc  des  coronaires  tellement  court  ([u'il 
n'y  avait  pas  Je  place  pour  la  canule,  et  celle-ci  obstruait  l'une  des  brandies  principales, 
déterminant  rapidement  la  mort  du  cieur. 

Ils  cberchèrent  alors  à  évaluer  par  différence  le  sang  des  coronaires,  en  mesurant 
simultanément  les  quantités  de  sang  qui  circulent  dans  l'aorte  et  dans  l'artère  pulmo- 
naire. Ils  ne  furent  pas  plus  heureux,  car  le  cœur  cessait  de  battre  après  qu'on  avait 
fini  toutes  les  manipulations  nécessaires.  Finalement,  pour  vaincre  ces  obstacles,  ils  eurent 
recours  à  la  méthode  suivante  :  (fig.  8.3)  i^  L'aorte  est  étranglée  à  l'aide  d'une  pince 
immédiatement  au-dessous  de  l'arc,  et  toutes  les  ramifications  qui  partent  deV,('lui-ci  sont 
ligaturées  à  l'exception  de  l'une  des  carotides  (c).  Cette  dernière  permelfau  ventricuh.' 
gauche  l  VS)  de  refouler  le  sang  dans  un  entonnoir 
(a)  installé  à  la  hauteur  correspondant  à  la  pression 
du  sang.  De  cet  entonnoir  le  sang  s'écoule  dans  l'éprou- 
velte  [b]  remplie  dès  le  début  de  l'expéiience  avec  du 
sang  défibriné  et  en  quantité  convenable;  de  (t)  le 
sang  passe  par  l'appareil  k  réchauffer  (d)  et  se  rend  à 
l'oreillette  gauche  (AS),  la  canule  (c)  étant  introduite 
dans  une  veine  pulmonaire.  Le  reste  des  veines  pul- 
monaires est  élranglé  au  moyen  de  ligatures  prati- 
quées autour  de  chaque  hile  pulmonaire.  Le  cœi(r 
gauche  forme  alors  un  circuit  absolument  fermé,  et  il 
devrait  constamment  contenir  la  même  quantité  de 
sang  qu'on  y  avait  trouvée  au  début,  pourvu  qu'il  n'y 
eiU  aucune  fuite  de  sang  par  les  artères  coronaires. 
Quant  au  cœurdroit,  l'une  des  ramifications  des  artères 
pulmonaires  est,  comme  le  montre  la  figure,  reliée  à  la 
veine  jugulaire,  tandis  que  l'autre  hranclie  est  étran- 
glée par  la  ligature  placée  autour  du  hile  pulmonaire. 
Le  cœur  droit  forme  donc  aussi  un  circuit  fermé.  « 
Dans  ces  conditions,  les  quantités  de  sang  qui,  en 
quittant  le  cœur  gauche,  traversent  les  coronaires 
peuvent  être  mesurées  en  regardant  le  niveau  du 
liquide  dans  l'éprouvette.  Malheureusement  ce  sang 
des  coronaires  va  se  déverser  dans  le  cceur  droit  qui 
se  trouve  fermé,  et,  pour  éviter  son  engorgement,  on 
est  obligé  de  le  saigner  à  chaque  instant,  ce  qui 
trouble  certainement  les  conditions  de  son  activité. 
Si  à  cela  on  ajoute  les  changements  qui  peuvent 
survenir  dans  le  volume  des  cavités  cardiaques  par 
suite  du  renfoi cernent  ou  de  l'affaiblissement  des  contractions,  on  comprendra  que  les 
résultats  trouvés  par  Bonn  et  Hexriquf.s  soient  loin  d'êlre  démonstratifs.  Sur  une  moyenne 
de  quatre  expériences  seulement,  ces  physiologistes  évaluent  le  coeflicient  de  l'irrigation 
sanguine  du  cœur  à  30,  mais  ils  trouvent  un  maximum  de  41  et  uu  minimum  de  19,  ce 
qui  prouve  que,  par  cette  méthode,  la  grandeur  des  écarts  est  trop  considérable.  Si  l'on 
s'en  tenait  aux  résultats  de  ces  expériences,  la  circulation  intérieure  du  ca^ur  serait 
beaucoup  plus  faible  que  celle  d'un  muscle  ordinaire  en  activité,  dont  le  coefficient 
déterminé  par  Cu.^uveau  est  de  76.  Mais,  nous  le  répétons,  il  faut  attendre  que  celte 
détermination  soit  faite  pour  le  cœur  en  fonctionnement  normal  afin  de  bien  fixer  nos 
idées  là  dessus. 

Disons  encore  un  mot,  pour  finir  avec  cette  question,  sur  l'expérience  de  Langex- 
DORFF,  PoRTEH,  Magu.^tt  et  Ke.n.nedy  qui  démontrent  le  rapport  existant  entre  l'intensité 
de  la  circulation  coronaire  et  les  caractères  de  la  fonction  cardiaque.  Sur  le  cieur  en 
repos,  le  débit  de  la  circulation  cardiaque  diminue  manifestement.  Au  contraire,  sur 
le  cœur  qui  bat  énergiquement  on  très  fréquemment,  la  circulation  coronaire  devient 
plus  forte  et  atteint  son  maximum  d'intensité. 

Nerfs  vaso-moteurs  du  cœur.  —   C'est    grâce  à   l'intervention   des  nerfs   vaso- 


Fli.;.83.  —  Scliéma  de  rexpérienccile  Bohr 
et  Enriqces  pour  mesurer  le  débit  de 
la  circulatiou  coronaire  du  cceur  séparé 
du  corps. 
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moteurs  que  le  cœur  règle  les  conditions  de  sa  circulation  intime,  en  rapport  avec  ses 
besoins  nutritifs.  L'étude  de  ce  phénomène  est  d'une  époque  relativement  récente.  Mar- 
Ti.N  et  Sedgwick,  dans  leur  travail  sur  la  pression  sanguine  des  coronaires,  avaient  déjà 
essayé  de  voir  les  effets  produits  sur  la  circulation  du  cœur  par  l'excitation  des  nerfs 
qui  S3  rendent  dans  cet  organe.  Ils  crurent  constater  que  cette  excitation  n'avait  aucune 
influence  sur  l'étal  des  vaisseaux.  Plus  tard,  Martim,  seul,  revenant  sur  l'étude  de  cette 
question,  vit  les  vaisseaux  coronaires,  au  moyen  d'une  loupe,  se  dilater  manifestement  par 
l'excitation  du  nerf  vague.  En  arrêtant  la  respiration  artificielle  aux  animaux  en  expérience, 
les  capillaires  de  ces  artères  se  dilatèrent  encore  sous  l'influence  du  sang  asphyxique. 
Dans  ces  dernières  années.  Porter  s'est  aussi  attaché  à  bien  mettre  en  évidence  l'exi- 
stence des  nerfs  vaso-moteurs  cardiaques.  Sur  le  cœur  maintenu  en  vie  par  une  circula- 
tion artificielle,  il  a  pu,  en  mesurant  le  débit  de  la  circulation  veineuse  des  coronaires, 
constater  que  la  vitesse  de  l'écoulement  augmente  pendant  l'excitation  du  pneumogas- 
trique. Dans  un  cas  cependant  les  vaisseaux  se  contractèrent  au  début  de  l'excitation, 
mais  cet  efl'et  disparut  bientôt  pour  faire  place  à  une  vaso-dilatation  remarquable.  Fina- 
lement, au  cours  de  cette  même  année,  Paul  Maass,  un  élève  de  Lan'gexdorfp,  a  fait  sur 
l'innervation  vaso-motrice  du  cœur  un  ensemble  d'expériences  dont  nous  allons  rendre 
compte  d'une  façon  sommaire.  Par  une  méthode  à  peu  près  semblable  à  celle  de  Porter,  le 
cœur  restant  en  place,  mais  étant  soumis  à  une  circulation  artificielle,  il  a  cherché  A.  con- 
naître les  variations  produites  dans  l'écoulement  des  veines  coronaires  par  l'excitation  de 
chaque  élément  des  organes  qui  constituent  l'appareil  d'innervation  extrinsèque  du  cœur. 
Ce  sont  les  nerfs  vagues  sur  lesquels  l'expérience  a  porté  d'abord.  11  a  constaté  que 
l'excitation  de  ces  nerfs  au  cou,  soit  en  union  des  sympathiques,  soit  après  les  avoir 
isolés  de  ces  nerfs,  donne  lieu  d'une  façon  générale  à  un  ralentissement  de  la  circula- 
tion du  cœur.  On  peut  du  reste  se  convaincre  de  l'importance  de  cet  eO'et  en  lisant  les 
protocoles  des  expériences  que  nous  empruntons  à  cet  auteur. 


DURÉE 

INTENSITÉ  DE  L'ÉCOULEMENT       | 

N  F  R  !■"    ^'  \  r  1  T  F 

NATURE 

de 
l'excitation. 

de 

l'excitation 

en 

COUONAIRE 

EN    GOUTTES 

PENDANT    10". 

Avant 

Pendant 

Après 

secondes. 

l'excitation. 

l'excitation. 

l'excitation. 

Vague-syiiip.itliique  droit. 

Courants  induits 
fi-équents. 

3U 
21 

32 
32 

28-24-24 
27-19 

29-30-30-32 
16-16-23-32 

— 

— 

38 

24 

23-19-lG 

16 

— 

— 

16 

27 

14-12 

14-14 

A'ague  droit  isolé. 

— 

30 

26 

26-20-15 

14-14 

A'ague-sympathifjuc  droit! 

— 

24 

22 

4-6 

9 

— 

— 

12 

10 

t> 

4-3-6 

— 

— 

23 

21 

10-18 

18 

\aguc  droit  isole. 

— 

26 

36 

30-26 

12 

— 

— 

27 

12 

10-9-8 

26 

— 

— 

20 

17 

13-10 

Korli'  aori'léralion. 

— 

Décharges  induites 
rythmées. 

37 

!.■; 

12-11-10 

8-S-9-10-1.J 

— 

Courants  induits 
fréquents. 

40 

10 

14-12-11-10 

10-13-13 

Vague  gauche  isolé. 

31 

IS 

1.5-14-14 

13-13-10-17 

Ainsi  donc  l'excitation  tétanique  des  pneumogastriques  ralentit  le  cours  du  sang 
dans  les  veines  coronaires  et  démontre  l'existence  dans  ces  deux  [nerfs  de  fibres  vaso- 
constrictives.  Cet  effet  est  absolument  indépendant  de  l'aclion  inhibitrico  exercée  par 
les  pneumogastriques  sur  les  niouvemeuls  du  cœur.  Dans  quelques  cas,  les  elïels  de  la 
vaso-constriction  se  prolongent  et  atteignent  leur  maximum  au  delà  de  l'excitation.  A 
ce  moment  le  cœur  est  revenu  à  son  rythme  habituel,  ou  même  il  bat  plus  vite  qu'cà  l'état 
normal.  11  n'y  a  donc  aucun  parallélisme  entre  ces  deux  phénomènes  qui  semblent  se 
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développer  indépeiidaniiiient  l'un  de  l'autre.  La  meilleure  preuve,  c'est  encore  dans 
l'expérience  que  Maass  a  faite  à  ce  sujet.  Cet  auteur  a  montré  qu'on  peut  paralyser 
presque  complètement  les  fibres  frénatrices  des  pneumogastriques,  soit  par  des  e.xcita- 
lious  fortes  et  répétées,  soit  par  le  curare,  soit  par  le  refroidissement,  sans  que  cela 
empêche  nullement  l'action  vaso-constrictive  de  ces  nerfs  de  se  produire. 

Maass  a  constaté,  de  plus,  que  le  cours  du  sang  s'accélère  dans  certains  cas,  à  la  suite 
de  l'excitation  des  nerfs  vagues.  l'aut-il  en  conclure  de  cela  que  ces  nerfs  contiennent  en 
même  temps  des  fibres  vaso-constrictives  et  des  fibres  vaso-dilatatrices"?  L'auteur  pense 
que  oui,  et  il  donne  à  l'niipui  de  son  hypothèse  plusieurs  expériences  dont  nous  cite- 
rons les  deux  suivantes,  qui  nous  semblent  les  plus  démonstratives.  Le  pueumogasti'ique 
gauche  est  excité  par  un  courant  tétanique  assez  fort.  Au  commencement  de  l'excita- 
tion, la  vitesse  du  sang  diminue  comme  d'habitude,  mais,  plus  tard,  on  voit  l'écoule- 
ment augmenter,  pour  devenir  considérable  à  la  fin  de  l'excitation.  Le  rythme  du  cœur 
s'est  maintenu  cependant  constant  pendant  toute  la  durée  de  l'expérience  (onze  pulsa- 
tions en  cinq  secondes),  de  sorte  que  les  variations  d'intensité  de  l'écoulement  veineux 
ne  peuvent  être  attribuées  qu'aux  actions  vaso-motrices.  D'autre  part,  .Maass  a  vu  pour  les 
pneumogastriques,  de  même  que  Osthoumoff  pour  les  nerfs  des  extrémités,  qu'en  variant 
la  forme  de  l'excitation  on  peut  mettre  en  jeu  à  volonté  les  fibres  vaso-constrictives  ou 
les  fibres  vaso-dilatatrices.  Les  premières  sont  influencées  surtout  par  l'excitation  téta- 
nique, tandis  que  les  secondes  répondent  mieux  aux  excitations  rythmiques  espacées. 

Les  effets  produits  par  l'excitation  du  sympathique  au  cou  sont  en  général  très 
variables.  Parfois  on  constate  une  vaso-dilataliou,  d'autres  fois  une  vaso-constriction. 
Mais  le  plus  souvent  la  circulation  du  cieur  ne  subit  aucun  changement.  Il  en  est  de 
même  en  ce  qui  concerne  l'excitation  du  ganglion  cervical  inférieur. 

Au  contraire,  le  premier  ganglion  thoracique,  ou  ganglion  étoile,  semble  contenir 
des  fibres  vaso-dilatatrices  dont  l'excitation  donne  presque  toujours  lieu  à  une  augmen- 
tation de  vitesse  dans  le  cours  du  sang,  comme  le  montrent  les  chiffres  indiqués  dans 
le  tableau  suivant  : 


INTENSITÉ  DE  L'ECOULEMENT  CORONAIRE 

GANGLION 

DUREE 

EN     GOUTTES     PENDANT    10". 

EX  CITÉ. 

IH-:     L  E  X  C  I  T  A  T  I  0  N 

eu   secondes. 

Avant 

Pemlant 

Après 

l'excitation. 

1  excitation. 

l'exoittition. 

Dioit. 

Ji 

26 

31 -'33 

2.5-22-2;j-26 



28 

2G 

24-31-r'9 

3i-21-2i 



n 

19 

32-29 

23-26-23 



■21 

22 

23-3.J-33 

32-38-31-33-28 



0-) 

24 

26-29 

29-24 



■2\ 

22 

23-28 

2'!-2l 



l.j 

13 

19-22 

2U-1I1 



X, 

■  J 

.'■1-3-13-16 

15-13-11-10-6 



IS 

8 

9-10-11-12-12 

u-io-n 



11 

11 

33 

18-22-1.5 



7 

\:i 

21 

10 



12 

\u 

14 

9 



!l 

8 

18 

1 

— 

10 

10 

13 

7-9 

— 

8 

y 

12 

6 

L'excitation  du  ganglion  étoile  gauche  a  les  mêmes  effets  que  l'excitation  du 
ganglion  droit.  Dans  l'un  comme  dans  l'autre  cas,  on  constate  une  vaso-dilatation  très 
manifeste.  Maass  a  cependant  observé  quelquefois  que,  sous  l'influence  d'une  e.xcitation 
très  forte,  on  peut  obtenir  l'effet  contraire.  Pour  expliquer  ce  phénomène  il  invoque 
deux  hypothèses  ;  ou  bien  l'excitation  se  ]u-opage  aux  fibres  vaso-constrictives  des  nerfs 
vagues,  ou  bien  les  ganglions  étoiles  renferment  aussi  ces  sortes  de  fibres.  Quoi  qu'il  en 
soit,  les  variations  circulatoires  obtenues  dans  ces  expériences  ne  sauraient  être  imputées 
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aux   changements  suiveiius  dans  la  fréquence  da  cœui',  car  on  peut  à  volonté  provo- 
quer un  de  ces  phénomènes  sans  faire  intervenir  l'autre. 

Les  fibres  vaso-motrices  des  ganglions  étoiles  passent  presque  intégralement  dans 
l'anse  de  Vieiissens,  comme  le  montrent  les  expériences  de  Maass.  Sur  trente  cas  d'exci- 
tation de  ce  nerf,  quatre  ne  donnèrent  lieu  à  aucun  elTet,  huit  produisirent  une  l'aihle 
vaso-constrictioa  et  dix-huit  délerminèrent  une  vaso-dilatation  remarquable.  L'excita- 
tion des  nerfs  cardiaques,  c'est-à-dire,  en  réalité,  l'excitation  de  la  plupart  des  fihies 
accélératrices  du  cœur,  ne  provoque  généralement  aucune  modification  dans  le  cours  du 
sang  de  cet  organe.  Tout  au  plus  peut-on  constater,  par  exception,  un  léger  effet  vaso- 
constricteur. 

On  peut  donc  conclure  de  ces  travaux  que  le  cœur  possède  un  appareil  vaso-moleur 
complet,  dont  les  fibres  vaso-conslrictives  lui  viennent  essentiellement  par  les  iierts 
vagues  et  les  fibres  vaso-dilatatrices  par  les  ganglions  étoiles  et  les  anses  de  Vieussens. 
Ces  éléments  ne  sont  pas  complètement  isolés  dans  chacune  de  ces  voies.  L'analyse 
expérimentale  découvre,  en  effet,  qu'à  côté  des  fibres  vaso-constrictives  il  y  a  toujours 
des  fibres   vaso-dilatatrices,  bien  que    mélangées  dans    des   proportions  variables. 

Le  rôle  joué  par  les  vaso-moteurs  du  cœur  en  changeant  les  conditions  de  la  circulation 
coronaire  semble  plutôt  en  rapport  avec  la  force  des  contractions  cardiaques  qu'avec  les 
variations  du  rythme  de  cet  organe.  C'est  du  moins  ce  qui  résulte  des  expériences  de 
Maass.  La  puissance  du  cœur  est  donc  fonction  de  l'intensité  de  la  circulation  coronaire. 
Elle  augmente  si  le  cours  du  sang  s'accélère,  elle  diminue  si  le  cours  du  sang  se  ralentit. 

Rôle  du  sang  dans  les  mouvements  du  cœur,  —  Étude  de  l'anémie  expéri- 
mentale de  cet  organe.  —  La  présence  du  sang  dans  les  vaisseaux  propres  du  cœur 
est  une  condition  indispensable  au  développement  de  la  puissance  contractile  de  cet 
organe.  A'ous  savons  depuis  longtemps  que  le  cœur  d'un  Batracien  séparé  du  corps  con- 
tinue à  battre  jusqu'au  moment  où  il  chasse  le  sang  qu'il  renferme.  On  peut  alors  faire 
renaître  ses  pulsations  en  introduisant  quelques  gouttes  de  sang  dans  la  cavilé  du  ven- 
tricule. ScHiFF  a  répété  celle  ancienne  expérience  de  Haller  sur  le  cœur  des  crapauds  et 
des  lézards,  aussi  bien  que  sur  celui  des  grenouilles,  en  obtenant  les  mêmes  résultats.  11 
plaça  cet  organe,  vivant  encore,  sur  du  papier  buvard,  afin  de  le  priver  le  plus  vite  pos- 
sible de  son  sang,  et,  lorsque  les  battements  s'arrêtèrent,  il  introduisit,  au  moyen  d'un 
tube  effilé,  quelques  gouttes  de  sang  dans  l'oreillette  :  après  quoi  il  vit  les  mouvements  du 
cœur  reprendre  de  nouveau.  Budge  avait  déjà  constaté  ces  mêmes  'phénomènes  sur  des 
fragments  de  cœur  détachés  pendant  que  le  ca'ur  était  en  pleine  activité.  Ces  fragments 
cessent  de  se  contracter  quand  on  enlève  le  sang  qui  les  baigne,  mais  ils  recommencent 
à  palpiter  si  on  les  met  de  nouveau  en  contact  avec  ce  liquide.  De  ces  simples  expé- 
riences est  née  l'idée  de  faire  vivre  le  canir  hors  du  corps  en  le  soumettant  à  des  circu- 
lations artificielles. 

Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  faire  l'historique  de  cette  question,  pour  laquelle  nous  ren- 
voyons aux  autres  chapitres  de  cet  article. 

Le  cœur  des  animaux  à  sang  chaud  est,  au  point  de  vue  de  sa  circulation  propie, 
beaucoup  plus  exigeant  que  le  cœur  des  animaux  à  sang  froid.  Le  grand  développement 
de  son  système  vasculaire  dénote  en  lui  l'existence  de  besoins  impérieux  pour  se  nourrir 
et  pour  réparer  les  pertes  que  son  travail  incessant  entraine.  Toutefois,  les  anciens  physio- 
logistes avaient  observé  sur  le  chien  et  sur  d'autres  mammifères  venant  de  succomber 
d'hémorragie,  qu'on  pouvait  faire  revivre  le  cœur,  en  transfusant  une  certaine  quantité 
de  sang  dans  les  cavités  des  ventricules.  Lorsque  ce  phénomène  ne  se  manifestait  p.is 
immédianient,  il  suffisait  de  malaxer  légèrement  le  cœur  pour  voir  ses  pulsations  réap- 
paraître comme  à  l'état  normal.  La  portée  de  ces  expériences  n'a  pas  été  bien  comprise 
au  début.  On  sait  que  la  plupart  des  auteurs  croyaient  que  le  sang  n'agissait  dans  ces 
condilions  que  par  simple  contact  avec  les  parois  internes  du  cœur.  C'est  grâce  aux 
recherches  de  .Neweli.-Marti.n,  Arnaud,  Hédun  et  Gilis,  Langendorff,  Porter  et  Pratt, 
qu'on  s'est  rendu  compte  de  la  nécessité  de  faire  passer  le  sang  dans  les  vaisseaux 
propres  du  cœur  pour  obtenir  la  reprise  complète  des  mouvements  de  cet  organe.  On 
peut  ainsi  maintenir  longtemps  en  vie  le  cœur  des  animaux  à  sang  chaud  séparé  du  corps, 
comme  Ludwig  et  ses  élèves  le  firent  pour  le  cœur  de  la  grenouille. 

La  présence  du  sang  dans  les  vaisseaux  coronaires  semble  donc  être  une  condition 
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indispensable  à  la  mise  ea  jeu  et  à  l'entretien  des  battements  cardiaques.  Par  consé- 
quent, l'arrêt  de  la  circulation  coronaire  doit  rapidement  produire  la  mort  du  cœur. 

En  1698,  Chirac  réalisa  pour  la  première  fois  la  ligature  des  artères  coronaires  sur  le 
chien.  Il  raconte  ainsi  les  résultats  de  celte  expérience.  «  Scd  in  cane,  ligata  arleria  coro- 

navia non  protinus  déficit  conlis  nMtiis;  quin  etiam  persévérât  ad  septuaginta  iisque 

haras...  et  tillra.  »  Postérieurement,  Moulïagni,  Thehesius  et  Crell  signalèrent  la  calci- 
fication complète  de  ces  artères  sur  dos  individus  ayant  succombé  à  des  maladies  car- 
diaques. Quelques  années  plus  tard,  Zenner,  Parry,  Rongnon  et  bien  d'autres  attri- 
buèrent l'angine  de  poitrine  à  la  suppression  brusque  ou  progressive  de  la  circulation 
intime  du  cœur. 

L'étude  expérimentale  de  cette  question  fut  reprise  en  1842  parERicHSEN  qui  pratiqua 
sur  une  série  de  chiens  et  de  lapins  la  ligature  des  vaisseaux  coronaires  et  constata  tou- 
jours l'arrêt  du  cœur.  A  la  suite  de  cette  opération  les  mouvements  de  cet  organe  deve- 
naient de  plus  en  plus  lents,  pour  disparaître  complètement  au  boni  d'un  temps  très 
variable  pour  chaque  animal.  Sur  le  premier  chien  les  ventricules  s'arrêtèrent  vingt 
minutes  après  la  ligaturj  des  vaisseaux,  et  ils  devinrent  ensuite  le  siège  des  contractions 
fibrillaires  {tremulous  motion)  tumultueuses.  Les  oreillettes  continuèrent  à  battre  beau- 
coup plus  longtemps.  Chez  le  second  chien,  au  contraire,  les  ventricules  cessèrent  de  se 
contracter  trois  minutes  seulement  après  la  ligature.  Enfin,  sur  les  cinq  lapins  chez  les- 
quels il  pratiqua  la  même  opération,  la  mort  du  cœur  survint  dans  une  période  de 
temps  comprise  entre  vingt  et  une  et  trente  et  une  minutes.  L'ordre  dans  lequel  s'arrê- 
tèrent les  diverses  parties  du  cœur,  lorsque  la  ligature  était  appliquée  sur  la  coronaire 
gauche,  fut  le  suivant  .•  ventricule  gauche,  oreillette  droite,  oreillette  gauche  et  ventri- 
tricule  droit.  Cet  auteur  remarqua  en  outre  i[ue  la  durée  des  mouvements  cardiaques 
diminue  si  l'on  ouvre  en  même  temps  les  veines  coronaires,  de  façon  à  saigner  complète- 
ment le  cœur.  L'effet  contraire  a  lieu  quand  on  place  des  ligatures  sur  ces  vaisseaux  pour 
emprisonner  une  certaine  quantité  de  sang  dans  le  système  capillaire  cardiaque. 

ScniFF,  de  son  côté,  est  arrivé  aux  mêlnes  résultais  en  faisant  exclusivement  la  ligature 
de  la  coronaire  droite.  Dans  ces  conditions,  c'est  le  ventricule  droit  qui  s'arrête  le  premier, 
contrairement  à  ce  qu'on  observe  lorsqu'on  lie  la  coronaire  gauche. 

Quelque  temps  après  ces  expériences,  Panum  provoqua  l'embolie  expérimentale  des 
artères  coronaires  en  injectant  par  le  trono  brachio-céphalique  chez  le  chien  un  mélange 
d'huile  et  de  poudre  de  lycopode.  Le  ventricule  gauche  s'arrêta  soixante-quinze 
miiuites  après  l'injection  et  le  ventricule  droit  quatre-vingt-dix  minutes  après.  Pa.num 
conclut  de  ces  recherches  que  la  suppression  du  sang  oxygéné  n'entraîne  pas  rapidement 
la  mort  du  cœur.  C'est  alors  que  parurent  les  travaux  de  Bezold  et  Breymann,  dont  les 
résultats  ne  sont  pas  tout  à  fait  d'accord  avec  les  expériences  précédentes.  Ces  auteurs 
ont  constaté  sur  des  lapins  ayant  la  moelle  et  les  deux  pneumogastriques  sectionnés, 
que  la  compression  de  l'artère  coronaire  gauche  ne  produit  pas  dans  la  n)ajoritè  des  cas 
un  trouble  immédiat  du  rythme  du  cœur.  Ce  n'est  qu'au  bout  d'un  certain  temps  qu'on 
voit  les  contractions  du  ventricule  gauche  devenir  moins  nomlireuses  que  celles  du  ven- 
tricule droit.  Puis  survient  l'apparition  des  contractions  fibrillaires,  mais  si,  à  ce  moment, 
on  enlève  la  pince  de  Tarière,  le  cœur  reprend  son  rylhme  normal.  Quelquefois  la  com- 
pression de  la  coronaire  gauche  peut  entraîner  l'arrêt  du  cœur,  mais  il  suffit  alors 
d'exciter  électriquement  les  parois  de  cet  organe  ou  bien  de  les  malaxer  légèrement, 
pour  faire  renaître  les  pulsations  cardia([ues.  Bezold  et  Breymann  arrivent  à  cette  conclu- 
sion que  l'arrêt  de  la  circulation  coronaire,  tout  en  diminuant  le  pouvoir  contractile  du 
cœur,  ne  modifie  pas  sensiblement  le  rythme  de  celui-ci.  Dans  un  second  groupe  d'expé- 
riences, ces  expérimentateurs  se  sont  attachés  à  connaître  les  elfels  produits  sur  le  cœur 
par  l'occlusion  des  veines  coronaires.  Ils  ont  observé  toujours  sur  le  lapin  que  l'occlusion 
de  ces  veines  détermine  l'apparition  des  contractions  fibrillaires  des  ventricules  au  bout 
de  quinze  à  vingt  minutes.  On  ne  saurait  admettre  sans  discussion  les  résultats  de  ces 
expériences,  attendu  que  les  animaux  dont  se  servaient  Bezold  et  Breymann  avaient  les 
pneumogastriques  et  la  moelle  cervicale  sectionnés  et  se  trouvaient  ainsi  dans  de  mau- 
vaises conditions. 

(iKiiMAiN  Sée.  Bor.HEFONTAiNE  et  BoussY  Ont  apporté  en  1881  de  nouveaux  documents 
pour  l'étude  de  celte  question.  D'après  ces  auteurs,  la  ligature  des  deux  artères  coro- 
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iKiires  sur  le  chien  provoque  au  bout  d'une  à  deux  minutes  le  ralentissement  des  mouve- 
ments rythmiques  du  cœar,  puis  l'arrèl  brusque  de  ces  mouvements  qui  sont  remplacés 
par  des  contractions  fibrillaires  violentes  des  faisceaux  musculaires  des  ventricules  ana- 
logues à  celle  que  Pancm,  Ludwig,  Meykr,  Vi'lpian  et  autres  ont  vu  succédera  la  faradisa- 
lion  du  cirur.  A  ce  moment,  les  deux  ventricules  se  gonllent,  les  oreillettes  continuent 
à  se  remplir  de  sang  et  le  pouls  artériel  disparait  complètement.  Il  n'est  pas  nécessaire, 
disent  ces  auteurs,  de  lier  les  deux  artères  coronaires  à  leur  origine  aortique  pour  déter- 
miner l'arrêt  total  des  contractions  cardiaques.  Sur  un  de  leurs  animaux,  ils  ligaturèrent 
l'artère  coronaire  droite,  et  deux  des  principales  branches  de  l'artère  coronaire  gauche 
(le  tronc  auriculaire  et  ventriculaire),  en  laissant  libre  le  vaisseau  qui  pénètre  dans  la 
cloison  interventriculaire.  Les  phénomènes  observés  furent  les  mêmes  qu'à  la  suite  de  la 
première  expérience.  Les  pulsations  veutriculaires  s'affaiblirent  presque  immédiatement, 
puis  cessèrent  tout  à  fait  eu  faisant  place  aux  contractions  désordonnées  des  ventricules. 
Seules  les  oreillettes  continuaient  encore  à  battre  pendant  un  certain  temps,  mais  leurs 
battements  finissaient  par  disparaître  et  bientôt  l'arrêt  du  cœur  était 'complet.  La  liga- 
ture ou  la  compression  de  l'artère  coronaire  gauche  tout  entière  ou  de  ses  principales 
branches  semblent  donner  lieu  aux  mêmes  résultats.  Par  contre,  lorsqu'on  lie  seulement 
la  coronaire  droite,  les  phénomènes  évoluent  plus  lentement  et  n'offrent  plus  la  même 
constance  remarquable.  Dans  une  première  expérience  l'arrêt  total  du  cœur  ne  se  pro- 
duisit que  six  minutes  après  l'occlusion  de  cette  artère,  et  dans  une  seconde,  cette  même 
opération  demeura  sans  produire  d'effet  appréciable,  pendant  environ  cinq  minutes.  Les 
expérimentateurs  furent  alors  obligés  de  lier  la  coronaire  gauche  pour  obtenir  rapide- 
ment la  mort  du  cœur.  Finalement,  Sée  et  ses  collaborateurs  ont  réussi  à  produire  des 
embolies  dans  le  système  vasculaire  du  cœur,  en  poussant  par  une  des  branches  de  la 
coronaire  antérieure  vers  l'aorte  de  l'eau  chargée  de  spores  de  iycopode.  Au  fur  et  à 
mesure  de  l'injection,  le  (lux  systolique  chasse  les  parcelles  de  Iycopode  dans  toutes  les 
parties  du  cœur.  Une  minute  et  demie  à  deux  minutes  après  le  commencencement  de 
l'injection,  alors  que  l'on  avait  introduit  environ  deux  centimètres  cubes  de  ce  liquide 
dans  l'artère  coronaire,  on  voyait  les  ventricules  pâlir,  et  en  même  temps  les  trémula- 
tions  caractéristiques  de  l'occlusion  coronaire  se  montrer  très  nettement.  De  tous  ces 
faits  ils  concluent  en  disant  que  l'arrêt  de  la  circulation  propre  du  cœur  modifie  la 
contractilité  des  fibres  musculaires,  de  telle  façon  qu'elles  deviennent  incapables  de  se 
contracter  d'une  manière  rythmique  avec  leur  ensemble  habituel. 

Dans  cette  même  année,  S.\muelson  mesura,  à.  l'aide  de  la  patte  galvanoscopique,  les 
changements  survenus  dans  les  contractions  du  C(pur  du  lapin  à  la  suite  de  la  compres- 
sion des  artères  coronaires.  Il  constata  dans  la  plupart  des  cas  une  diminution  dans  la 
force  et  le  nombre  des  battements  cardiaques,  et  finalement  l'arrêt  complet  du  cœur.  .Sur 
les  animaux  faibles,  l'arrêt  se  produit  presque  immédiatement,  tandis  que  sur  les  ani- 
maux robustes  et  vigoureux  on  voit  les  contractions  des  ventricules  se  prolonger  beau- 
coup plus  longtemps.  D'une  manière  générale,  le  retour  du  cœur  aux  conditions  normales 
peut  être  obtenu  après  deux  minutes  de  compression  des  artères  coronaires,  mais  dans 
un  cas  très  heureux  Samuelso.n  a  vu  cet  organe  revenir  à  l'état  normal  au  bout  de  quatre, 
minutes  d'anémie.  Au  delà  de  cette  limite  le  cœur  s'arrête  définitivement,  et  rien  ne  peut 
plus  le  rappeler  à  la  vie. 

A  partir  de  cette  époque,  l'étude  de  l'anémie  du  cœur  a  été  souvent  entreprise  par  de 
nombreux  expérimentateurs.  Cohnheim  et  Schulthess-Rechberg  ont  fait  à  ce  sujet  un 
travail  important  qui  a  été  considéré  longtemps  comme  classique  dans  la  science.  Ils 
ont  principalement  opéré  sur  des  chiens  curarisés,  et  dans  deux  cas  seulement  sur  des 
chiens  légèrement  morphinisés.  La  ligature  d'une  des  principales  branches  des  artères 
coronaires  gauches  n'a  pas  une  influence  immédiate  sur  l'activité  du  cœur.  Ce  n'est  que 
vers  la  fin  de  la  première  miimte  qu'on  constate  l'alVaiblissement  des  pulsations  car- 
diaques, puis  l'arythmie  manifeste  des  deux  ventricules.  Pendant  cette  période,  la  pres- 
sion sanguine  diminue  légèrement;  mais  tout  à  coup  les  ventricules  cessent  de  se  con- 
tracter, et  la  pression  artérielle  tombe  à  zéro.  L'arrêt  du  cœur  se  produit  généralement 
lOli  secondes  après  la  ligature,  et  il  est  absolument  irréparable.  Les  deux  ventricules 
sont  en  diastole,  tandis  que  les  oreillettes  continuent  encore  à  battre  un  certain  temps. 
Les  irrégularités  dans  la  force  des  contractions  sont  beaucoup  plus  importantes  que  les 
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irrégularités  de  nombre.  On  peut  en  elfet  voir  le  cœur,  dans  certains  cas,  se  eontracler 
régulièrement  jusqu'au  dernier  de  ses  battements,  Si  l'on  inscrit  simultanément  la  pres- 
sion dans  lacaiotide  et  dans  l'artëre  pulmonaire,  il  n'est  pas  rare  d'observer  que  le  ven- 
tricule gauche  se  trouble  dans  son  fonctionnement  avant  le  ventricule  droit.  La  ligature 
isolée  de  la  branche  circontlexe,  ou  de  la  branche  descendante,  ou  de  ces  deux  branches 
à  la  fois,  semble  se  comporter  de  même  an  point  de  vue  de  l'apparition  de  l'arythmie. 
En  général,  ce  phénomène  se  présente  au  bout  de  ~o  à  77  secondes  après  l'opératioM. 
Par  contre,  la  ligature  de  la  coronaire  droite  ne  donne  lieu  à  aucun  changement  dans 
le  rythme  du  cu'ur  avant  la  fin  de  la  troisième  minute,  et  il  se  passe  en  général  cinij 
bonnes  minutes  avant  que  ne  se  produise  l'arrêt  total  de  cet  organe.  La  pression  san- 
guine dans  la  carotide  se  maintient  au  même  niveau,  ou  bien  tombe  légèrement  jusqu'à 
l'arrêt  complet  du  cicur.  Cet  arrêt  est  mortel  pour  les  deux  ventricules,  et  il  se  montie 
simultanément  dans  chacune  de  ces  deux  cavités. 

Fenoglio  et  Drogoul  contestent  les  résultats  obtenus  par  Cûunheiu  et  Schulte^s.  Pour 
eux  les  irrégularités  de  la  pression  artérielle,  à  la  suite  de  la  ligature  des  coronaires, 
obéissent  aux  lésions  traumatiques  du  cœur  produites  par  cette  opération.  Ils  n'ad- 
mettent pas  non  plus  que  l'arrêt  de  la  circulation,  dans  un  point  quelconque  du  myo- 
carde, puisse  entraîner  rapidement  l'arrêt  total  du  cœur. 

Me  ^VILL1AM  a  critiqué  aussi  quelques-unes  des  conclusions  de  Cohnheim  dans  son 
travail  sur  les  contractions  fibrillaires  du  cœur.  Cet  auteur  déclare  que  les  jventricules 
du  co.'ur  du  chien  peuvent  recouvrer  leurs  mouvements  rythmiques  même  après  qu'on 
les  a  laissés  longtemps  en  proie  aux  contractions  fibrillaires. 

Enfin  Bettelheim  trouve  que  la  ligature  de  la  coronaire  antérieure  ralentit  la  fréquence 
du  cœur,  et  que  ce  ralentissement  devient  surtout  manifeste  peu  de  temps  avant  l'airèt 
complet  du  cœur.  La  pression  baisse  dans  la  carotide  comme  dans  l'oreillette  gauche,  et 
cet  abaissement  ne  tient  pas  à  la  dilatation  de  l'arbre  artériel,  mais  à  une  diminution 
du  pouvoir  contractile  du  ventricule  gauche.  Le  ventricule  droit  ne  semble  pas  affecté 
par  cette  expérience,  car  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  la  veine  jugulaire 
externe  se  maintient  sans  subir  de  baisse  appréciable  jusqu'au  moment  de  la  mort  du 
cœur. 

11  est  bien  difficile  de  se  guider  à  travers  ce  labyrinthe  d'expériences  qui  amène  à 
des  conclusions  contradictoires  et  ne  laisse  aucune  suite  dans  l'esprit.  Porter  a  essayé, 
dans  ces  dernières  années,  de  mettre  au  clair  cette  question,  et  il  a  institué  à  cet  elfet 
des  recherches  méthodiques. 

En  1893,  il  a  fait  une  série  d'expériences  sur  des  chiens  légèrement  curarisés  etnior- 
phinisés.  Les  artères  liées  furent  la  coronaire  droite  et  les  branches  suivantes  de  la  coro- 
naire gauche  :  circontlexe,  descendante  et  artère  de  la  cloison.  11  étudia  tout  d'abord  les 
elfets  produits  sur  les  mouvements  du  cœur  par  la  ligature  de  chacune  de  ces  artères, 
puis  par  l'union  de  plusieurs  d'entre  elles.  Les  conclusions  de  Porter  sur  ce  point  sont 
les  suivantes  : 

1°  La  ligature  isolée  de  l'artère  de  la  cloison  ne  donne  jamais  lieu  à  l'arrêt  des  ven- 
tricules. Celle  de  l'artère  coronaire  droite  rarement  (18  p.  100).  Celle  de  la  branche 
descendante  très  fréquemment  (50  p.  100),  et  enlîn  celle  de  la  branche  circonilexe 
presque  constamment  (80  p.  100). 

2°  La  ligature  de  deux  de  ces  artères  ne  détermina  pas  l'arrêt  des  ventricules  dans 
cinq  cas  sur  quatorze.  Mais  il  faut  remarquer  que,  dans  ces  cin.q  cas,  une  des  artères 
liées  était  la  coronaire  droite. 

3°  La  ligature  de  trois  artères  à  la  fois  provoque  constamment  l'arrêt  du  cœur. 

4°  Le  nombre  de  secondes  pendant  lequel  les  ventricules  continuent  à  battre  après  la 
ligature  varie  pour  chaque  artère.  Ce  temps  est  extrêmement  court  pour  l'artère  circon- 
ilexe. Les  limites  extrêmes  sont  comprises  entre  26  secondes  et  10  minutes. 

3°  Lorsque  la  ligature  d'une  artère  ne  doit  pas  être  suivie  de  l'a'rrêt  du  cirur,  la  fré- 
quence des  battements  cardiaques  change  très  rarement.  Par  contre,  si  la  ligature  pro- 
duit son  effet,  on  voit  le  rythme  du  cœur  changer  tôt  ou  tard. 

6°  Sauf  dans  de  rares  exceptions,  les  ventricules  s'arrêtent  presque  en  même  temps  à 
la  suite  de  la  ligature  d'une  ou  de  plusieurs  artères.  Cetarrêt  est  détiuitif  et  fait  place  aux 
contractions  fibrillaires. 
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PoKTER  a  rei'herché  ensuite  les  effets  de  la  ligalure  de  ces  artères  sur  la  pression  intra- 
ventriculaire.  La  pression  systoliqiie  baisse  d'une  manière  graduelle  presque  tout  de 
suite  après  la  ligature  de  ces  vaisseaux,  et  la  pression  diastolique  monte.  Toutefois,  dans 
les  cas  où  la  ligature  ne  provoque  pas  l'arrêt  du  cœur,  ces  variations  manquent  tout  à  fait, 
ou  ellesontuncaracteretransitoire.il  en  est  de  même  des  irrégulaiités  qui  se  produisent 
dans  la  force  des  contractions  venlricnlaires,  lorsque  la  ligature  n'aboutit  pas  à  l'arrêt 
du  cœur. 

Conli-airernent  aux  observations  de  Bettfxueim,  Porter  a  constaté  que  l'anémie  d'un 
seul  ventricule  influence  et  modifie  la  contraction  et  le  relàcbement  du  ventricule  opposé. 
Si  on  lie  la  branche  descendante  de  la  coronaire  gauche,  on  voit  presque  simultanément 
des  irrégularités  dans  la  force  et  la  fréquence  des  pulsations  ventriculaires,  et  les  deux 
ventricules  finissent  par  s'arrêter  en  même  temps.  On  assiste  à  des  phénomènes  sembla- 
bles lorsqu'on  lie  la  coronaire  droite. 

Porter  a  pensé  que  l'arrêt  des  ventricules,  ainsi  que  les  contractions  fibrillaires 
dont  ils  deviennent  le  siège,  pourrait  s'expliquer  rationnellement  par  le  fractionnement 
des  fibres  musculaires  sous  l'influence  de  l'anémie.  Toutefois  ses  premières  investiga- 
tions sur  ce  point  ne  donnèrent  aucun  résultat,  et  ce  n'est  que  plus  tard  qu'il  a  réussi 
à  mettre  en  évidence  ces  lésions. 

Dans  un  travail  contemporain  de  celui  de  Porter,  Michaelis  proteste  contre  les  criti- 
ques adressées  aux  expériences  de  Coh.nheiu  par  von  Fbey,  Wooldridge  et  Tigerstedt,  qui 
prétendent  que  la  majorité  des  troubles  observés  dans  le  fonctionnement  du  cœur,  à  la 
suite  de  la  ligature  des  coronaires,  tiennent  d'une  part  aux  lésions  opératoires  et  d'autre 
part  à  l'influence  de  l'hémorragie  et  du  refroidissement  de  l'organe.  Il  démontre  en  pre- 
mier lieu  que  si  l'on  opère  avec  le  plus  grand  soin  afin  d'éviter  toute  cause  d'erreur,  on 
obtient  les  mêmes  résultats  que  ceux  indiqués  par  Goh.nbeim.  Chez  le  chien,  la  ligature  de 
la  branche  descendante  et  de  la  circontlexe  provenant  de  la  coronaire  gauche  détermine 
l'arrêt  du  cœur  au  bout  de  deux  minutes  environ,  et  cet  arrêt  est,  ainsi  que  l'avait 
dit  CoHNHEiM,  absolument  définitif.  Par  contre,  la  ligature  d'une  branche  secondaire  de  ces 
artères  ne  provoque  en  général  que  des  troubles  passagers.  Le  cœur  du  chien  et  du  lapin 
ne  se  compoite  pas  de  la  même  façon  sous  l'inlluence  de  l'anémie.  Ce  dernier,  une  [fois 
,'rrêté,  peut  être  rappelé  à  la  vie  à  l'aide  du  massage,  tandis  que,  pour  le  premier,  cela  est 
complètement  impossible.  Mich.\elis  attribue  ces  différences  à  ce  fait  que  les  artères  coro- 
naires du  chien  présentent  entre  elles  des  anastomoses  nombreuses,  tandis  que  celles  du 
lapin  sont  de  véritables  artères  terminales. 

Quant  à  la  plus  grande  résistance  que  le  cœur  oU're  à  la  ligature  des  veines  coronaires 
par  rapport  à  celle  des  artères  (Bezold  et  Cohnheim),  Mich.\elis  l'interprète  dans  ce  sens 
<]u'une  partie  du  sang  veineux  continue  à  affluer  dans  les  cavité  du  cœur  par  l'inter- 
médiaire des  forainina.  La  circulation  veineuse  serait  donc  très  gênée  dans  ces  conditions, 
mais  non  totalement  interrompue. 

Malgré  l'importance  de  ces  travaux,  des  doutes  se  sont  encore  élevés  sur  la  nature  du 
syndrome  complexe  qui  accompagne  la  ligature  des  artères  coronaires.  En  189.'_iet  189G  Por- 
ter a  refait  toutes  ses  anciennes  expériences  à  l'aide  d'une  méthode  d'occlusion  qui  ne 
saurait  porter  atteinte  à  l'appareil  nerveux  ni  à  l'appareil  musculaire  du  cœur.  Cette  méthode 
consiste  à  introduire  par  le  tronc  brachio-céphalique,  chez  le  chien,  une  baguette  de  verre 
légèrement  coudée  et  effilée  à  son  extrémitéjusqu'au  sinus  de  V.\lsalva  où  elle  vient  fer- 
mer l'ouverture  de  l'artère  coronaire  gauche.  Les  résultats  obtenus  dans  cette  nouvelle 
série  d'expériences  n'ont  différé  en  quoi  (|ue  ce  soit  de  ceux  de  la  première.  Le  cœur 
s'arrête  au  bout  d'un  temps  relativement  court,  après  avoir  passé  par  les  troubles  que 
nous  avons  décrits,  puis  il  devient  le  siège  des  contractions  fibrillaires.  Il  insiste  spécia- 
lement sur  la  constance  de  ce  dernier  phénomène,  donnant  ainsi  un  démenti  aux  opi- 
nions de  Tigerstedt  qui  croyait  que  le  délire  moteur  du  cœur  dans  ces  conditions  était 
le  résultat  exclusif  des' lésions  opératoires.  Toutefois,  lorsqu'on  compare  les  accidents  que 
le  cœur  présente  dans  la  mort  par  la  saignée  générale  et  dans  la  mort  par  l'occlusion 
des  vaisseaux  coronaires,  on  est  tenté  d'admettre  qu'il  s'agit  là  de  deux  mécanismes 
différents.  Dans  le  premier  cas,  en  effet,  le  cœur  s'arrête  lentement  et  graduellement 
sans  montrer  de  troubles  moteurs;  on  peut  en  outre  le  rappeler  à  la  vie  par  le  massage 
et  la  circulation  artificielle.  Dans  le  second  cas,  au  contraire,  les  pulsations  cardiaques 
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deviennent  tout  de  suite  irrégulières,  puis  elles  cessent  délinitivenienl  pour  faire  place- 
aux  coulraclions  fibriliaires.  C'est  pourquoi  les  objections  de  von  Frev,  de  Wooldridge  et 
de  TiGEiiSTEDT  ont  été  pendant  longtemps  d'une  influence  considérable  dans  la  science,. 
CoHNHEiM  et  Schlltiiess-Kecuuerg  eux-mêmes  ont  su  édifier  toute  une  théorie  pour 
expliquer  ces  dillerences.  D'après  ces  auteurs,  le  cœur  subirait  dans  l'anémie  par  occlu- 
sion des  coronaires  une  espèce  d'empoisonnement  aigu  dû  à  la  formation  de  substances- 
toxiques  dépendant  de  la  contraction  musculaire.  Ce  poison  ne  serait  pas  l'acide  car- 
bonique, car  la  ligature  des  veines  coronaires  est  beaucoup  moins  grave  pour  la  vie  du 
cœur  que  la  ligature  ou  l'occlusion  des  artères.  Michaelis  a  pensé  alors  que  cette  sub- 
stance pourrait  être  l'acide  lactique. 

Pour  Porter  ces  différences  ne  sont  pas  aussi  fondamentales  qu'on  a  bien  voulu  le 
croire.  En  ce  qui  concerne  l'impossibilité  de  rélablir  les  mouvements  du  cœur  chez  le 
chien  après  l'apparition  des  contractions  fibriliaires  provoquées  par  la  ligature  des  coro- 
naires, cet  auteur  est  revenu  sur  ses  idées  primitives,  et  soutient  avec  Mac  AFilliam  que 
le  retour  du  cœur  à  la  vie  est  possible.  Il  a  pu,  en  effet,  par  la  méthode  des  circulations 
artificielles,  faire  renaître  les  pulsations  du  cœur  du  chien,  en  proie  depuis  quelques 
secondes  à  un  violent  délire  moteur.  Le  seul  passage  du  sang  défibriné  à  travers  les  vais- 
seaux du  cœur  suffit  à  supprimer  presque  instantanément  les  contractions  fibriliaires  de 
l'anémie  et  donne  lieu  au  retour  des  mouvements  rythmiques  de  cet  organe.  Il  conclut 
qu'il  n'y  a  pas  de  dilférences  bien  sensibles  à  cet  égard  entre  le  cœur  du  chien  et  celuii 
des  autres  mammifères,  comme  l'avaient  affirmé  Tigerstedt  et  Miciiaelis.  Pour  combattre- 
l'argument  que  les  contractions  fibriliaires  du  cœur  manquent  généralement  dans  la 
mort  par  hémorragie,  alors  qu'elles  sont  conslanles  dans  la  ligature  des  vaisseaux  coro- 
naires, le  physiologiste  américain  répond  que  ce  fait  est  le  résultat  de  la  manière  toute 
dilférente  dont  l'anémie  du  ca'ur  se  produit  dans  chacune  de  ses  expériences.  Dans  la 
première,  le  ca;ur  perd  graduellement  son  sang,  et  chacune  de  ses  parties  se  trouve  éga- 
lement anémiée  pendant  tout  le  cours  de  la  saignée.  Dans  la  seconde,  au  contraire^ 
l'anémie  du  cœur  s'opère  d'une  façon  brusque,  et  elle  est  exclusivement  limitée  à  une 
portion  du  territoire  de  cet  organe.  On  comprend  alors  que  les  liens  de  coordination 
établis  entre  les  diverses  fibres  musculaires  par  la  circulation  sanguine  viennent  à  dis- 
paraître, et  que  le  cœur  soit  pris  tout  d'abord  de  mouvements  arythmiques,  et  finalement 
de  contractions  fibriliaires. 

D'après  Porter,  l'origine  de  ce  dernier  phénomène  est  bien  de  nature  circulatoire  et 
obéit  certainement  à  un  trouble  local  dans  la  nutrition  intime  du  cœur.  On  sait,  en  elfet, 
que  l'arrêt  de  la  circulation  dans  une  artère  terminale  entraine  la  formation  d'un  infarc- 
tus dans  les  tissus  où  elle  se  distribue.  Or  toute  la  question  est  de  savoir  si  les 
artères  coronaires  du  cœur  sont  de  véritables  artères  terminales.  C'est  ce  que  pensent  le 
plus  grand  nombre  d'anatomistes,  parmi  lesquels  nous  citerons  spécialement  IIe.nle, 
Hyrtl  et  Krausse.  A  cette  opinion  se  sont  aussi  ralliés  Cou.nheim  et  Schulthess-Reciibeug. 
Mais  nous  avons  vu  que  Baum  et  Michaelis  prétendent  avoir  trouvé  de  fines  anastomoses 
entre  les  capillaires  des  vaisseaux  coronaires  chez  le  chien.  Dragneff  a  fait  tout  récem- 
ment la  même  remarque  en  ce  qui  concerne  le  ca>ur  de  l'homme.  Ces  anastomoses 
existent  au  moins  dans  30  p.  100  des  cas. 

Toutefois  nous  croyons  avec  Porter  (|ue  l'existence  de  ces  anastomoses  n'est  pas 
en  contradiction  avec  le  caractère  vraiment  terminal  de  la  circulation  coronaire.  I.a 
preuve  en  est  que,  lorsqu'on  lie  une  des  branches  principales  de  ces  artères,  on  constate 
au  bout  de  quelque  temps  la  nécrose  par  coagulation  dans  les  tissus  nourris  par  ces 
vaisseaux.  Kolster  a  examiné  au  microscope  le  cœur  d'un  chien  [dont  une  des  branches 
de  la  descendante  avait  été  liée  24  heures  auparavant.  11  a  trouvé  l'aire  de  ce  vaisseau 
complètement  nécrosée,  avec  tous  les  caractères  indiqués  par  Weigert  dans  l'infarctus  [lar 
anémie.  Ces  expériences  ont  été  répétées  par  Porter  et  par  un  de  ses  élèves,  Haijjigartk.n, 
avec  les  mêmes  résultats.  Chez  le  chien  comme  chez  le  chat,  la  ligature  d'une  des  branches 
des  coronaires  provoque  constamment  la  formation  d'un  foyer  nécrotique  dans  la  partie 
correspondante  du  cœur.  On  peut,  sur  les  animaux  qui  survivent  à  cette  opération,  suivre 
pas  à  pas  l'évolution  de  ces  lésions.  Dès  les  premières  heures,  on  voit  la  région  anémiée 
pâlir  et  devenir  llasque.  Sa  section  monti-e  une  surface  brillante  et  polie  danslaquelle  on 
aperçoit  souvent  des  points  hémorragiques.  A  la  fin  de  la  première  journée,  le  centre 
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des  tissus  commence  à  subir  les  premières  atteintes  de  la  nécrose.  Les  fibres  musculaires 
se  fragmentent,  et  leur  protoplasme  offre  une  structure  granuleuse  qui  est  l'annonce  de 
la  dégénération  hyaline.  Cependant  l'endocarde  et  le  tissu  connectif  semblent  encore 
intacts.  Les  capillaires  du  centre  de  la  lésion  sont  difficilement  reconnaissables,  car  ils  ne 
contiennent  pas  de  globules,  mais  tout  autour  de  la  lésion  ils  sont  très  dilatés  et  remplis 
des  éléments  sanguins  en  train  de  s'extravaser.  Au  bout  du  troisième  jour,  la  dégénéra- 
tion hyaline  des  fibres  musculaires  est  complète,  et  tous  les  tissus,  sans  distinction,  sont 
frappés  de  nécrose.  Baumoarten  s'est  préoccupé  de  savoir  au  bout  de  combien  de 
temps  ces  parties  anémiées  du  cœur  perdent  leur  irritabilité  et  ne  peuvent  plus  reprendre 
leurs  contractions  rythmiques.  11  a  vu  qu'on  pouvait  mettre  en  jeu  l'activité  de  ces  par- 
ties anémiées  neuf  heures  après  la  ligature  des  vaisseaux,  si  l'on  faisait  appel  à  une  cir- 
culation artificielle. 

Toutes  ces  expériences  montrent  que  les  artères  coronaires  sont  bien  des  artères  ter- 
minales dans  le  vrai  sens  du  mot,  c'est-à-dire  dans  le  sens  physiologique.  Leurs  anas- 
tomoses, quand  elles  existent,  ne  suffisent  pas  toujours  à  rétablir  la  circulation  collatérale, 
dans  les  régions  qui  sont  sous  leur  dépendance.  On  comprend  alors  ((uè  l'occlusion  des 
branches  de  ces  artères  trouble  profondément  le  mécanisme  fonctionnel  du  cœur  et  qu'elle 
donne  lieu,  dans  la  plupart  des  cas,  à  l'arrêt  brusque  de  cet  organe.  Les  quelques  excep- 
tions qui  se  présentent  ne  sont  pas  pour  changer  nos  opinions  à  cet  égard,  car  nous 
savons  que  la  nutrition  du  cœur  offre  des  ressources  considérables,  et  qu'en  dehors  de  la 
circulation  coronaire  proprement  dite,  il  existe  tout  un  système  de  vaisseaux  découverts  par 
ViEL'ssENS,  et  apiielés  à  tort  vaisseau  de  Thebesius,  qui  peuvent  mettre  en  contact  des  tissus 
du  cœur  le  sang  que  renferment  les  cavités  de  cet  organe.  Cette  idée  de  la  nutrition  endo- 
cardique  du  cœur  a  été  acceptée  par  presque  tous  les  auteurs  de  l'antiquité.  Sé.nac 
s'exprime  ainsi,  dans  son  Traité  de  la  structure  du  cœur,  en  parlant  de  ce  sujet  :  «  Les 
injections  d'air,  de  mercure,  de  suif  passent  dans  les  ventricules  du  cœur.  Ces  matières 
y  entrent  également  quand  on  les  pousse  dans  la  veine  coronaire  ou  dans  une  artère. 
L'air  insufflé  dans  ces  vaisseaux  s'en  échappe  de  même.  Le  sang,  a-t-on  dit,  doit  donc 
pénétrer  comme  ces  injections  dans  les  ventricules;  il  ne  suit  donc  pas  dans  le  cœur  les 
lois  qu'il  suit  dans  le  reste  du  corps.  »  Haller,  de  son  côté,  tient  encore  un  pareil  langage. 
Tous  les  auteurs  admettaient  en  général  l'existînce  de  la  circulation  endocardique. 
Depuis  lors,  les  opinions  sur  ce  point  se  sont  complètement  modifiées  et  on  a  été  presque 
unanime  pour  considérer  comme  chimérique  l'existence  de  ces  vaisseaux.  Ce  n'est  qu'à 
la  suite  des  recherches  de  Langer  qu'on  a  dû  de  nouveau  rendre  justice  aux  faits  énoncés 
par  ViEUssENs  et  Tuebesius.  Cet  auteur  a  mis  en  évidence  dans  le  cœur  de  l'homme,  à 
l'aide  de  méthodes  très  variables,  tout  un  système  de  vaisseaux  qui  s'ouvrent  dans  les 
■cavités  ventriculaires  par  de  petits  orifices  ou  foraminu,  et  qui  sont  en  rapport  par  l'inter- 
médiaire des  capillaires  avec  les  artères  coronaires  et  les  veines.  Cette  même  disposition 
a  été  observée  dans  le  cœur  du  bœuf  par  Cad  et  dans  le  ca>ur  du  chien  et  du  chat  par 
Magrath  et  Ke.ninedy.  Mais  ce  sont  surtout  les  belles  expériences  de  Pratt  qui  nous  con- 
firment dans  cette  manière  de  voir  en  nous  faisant  connaître  le  mécanisme  intime  de 
cette  forme  nouvelle  de  la  circulation  cardiaque.  Ce  physiologiste  a  montré  tout  d'abord 
que,  si  l'on  injecte,  sous  une  pression  relativement  faible,  les  artères  coronaires  et  les 
Teines,  les  liquides  d'injection  passent  directement  dans  les  cavités  ventriculaires  par  les 
orifices  de  Vieussens  et  de  Thebesius.  Ce  passage  ne  peut  être  attribué  à  la  rupture  des 
capillaires,  car  d'une  part  la  pression  n'est  pas  assez  forte  pour  cela,  et  d'autre  part  on  n'y 
trouve  jamais  la  trace  de  ces  ruptures.  A  l'aide  d'une  injection  de  colloïdine  faite  par  la 
veine  coronaire,  PRArra  découvert  l'existence  des  anastomoses  directes  entre  les  vaisseaux 
de  Thebesius  et  les  branches  les  plus  fines  de  cette  veine.  Il  y  aurait  donc  une  double 
communication  entre  ce  système  de  vaisseaux  et  les  vaisseaux  coronaires  du  cœur.  D'un 
côté  ils  seraient  en  rapport  avec  les  capillaires  artériels  et  d'un  autre  côté  avec  les 
branches  des  veines. 

Pratt  s'est  ensuite  demandé  quel  était  le  rôle  joué  par  les  vaisseaux  de  Thebesius 
dans  la  nutrition  du  cœur.  Il  a  fait  dans  ce  but  des  expériences  fort  instructives  :  l'n 
chat  éthérisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle  était  tué  par  hémorragie.  Immédia- 
tement après  on  lui  extirpait  le  cœur  et  on  le  lavait  dans  une  solution  saline  à  une 
température  favorable  pour  le  dépouiller  de  tout  le  sang  qu'il  pouvait  encore  contenir. 
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Cela  fait,  oa  introduisait  une  canule  dans  le  ventrirule  droit  direrteniont  par  l'oreillette 
ou  bien  par  l'artère  pulmonaire,  et  on  liait  fortement  la  base  du  cu'ur  autour  de  la  canule. 
L'organe  tout  entier  (Hait  ensuite  placé  dans  un  bain  d'eau  saline  à  la  température  du 
corps.  Si  dans  ces  conditions  on  faisait  passer  du  sang  défibriné  dans  l'intérieur  du  ven- 
tricule, on  voyait  cette  partie  du  cœur  se  remettre  a  battre  d'une  façon  régulière  et  ses 
mouvements  persister  pendant  longtemps.  On  obtient  le  môme  résultat  lorsqu'on  opère 
sur  le  ventricule  gaui'he  après  avoir  lié  les  artères  coronaires.  Si  l'on  a  soin  de  renou- 
veler fréquemment  le  sang  qui  sert  à  la  nutrition  du  Cd'ur  par  du  sang  bien  oxygéné,  on 
peut  prolonger  la  vie  des  ventricules  de  quebiues  beures.  La  portée  de  ces  expériences 
est  indiscutable.  Elles  démontrent  pleinement  que  le  cœur  des  animaux  à  sang  chaud 
garde  encore,  au  point  de  vue  nutritif,  de  profondes  lessemblances  avec  le  ca'ur  des 
Batraciens,  puisque  nous  voyons  qu'il  peut,  comme  ce  dernier,  se  nourrir  directementdu 
sang  que  contiennent  ses  cavités.  On  pourrait  sans  doute  objecter  que  la  reprise  des 
mouvements  du  cœur  dans  ces  conditions  serait  plutôt  le  résultat  de  l'excitation  méca- 
nique des  parois  cardiaques  qu'un  véritable  phénomène  de  nutrition.  Mais  Pratt  montre 
que  si,  au  lieu  du  sang  défibriné,  on  emploie  une  solution  saline,  on  arrive  à  des  résultats 
tout  différents.  Le  ventricule  ne  bat  que  pendant  «[uelqucs  minutes,  et  ses  pulsations 
s'arrêtent  progressivement.  Si  l'on  veut  alors  faire  renaître  ses  pulsations,  il  suffit  de 
remplacer  la  solution  saline  par  du  sang  défibriné.  Immédiatement  le  cœur  reprend  avec 
une  force  et  une  fréquence  considérables.  C'est  donc  bien  par  un  phénomène  de  nutrition 
que  le  cœur  recouvre  son  irritabilité.  On  peut  du  reste  s'en  convaincre  en  regardant  les 
modifications  que  subit  le  sang  qui  sort  par  les  veines  ouvertes  de  la  surface  du  cœur, 
pendant  l'activité  des  ventricules.  Ce  sang  est  très  noir,  et  il  a  perdu  une  grande  parlie 
de  son  oxygène. 

A  la  suite  d'une  expérience  dans  laquelle  le  ca>ur  ne  fut  pas  lié  autour  de  sa  base  et 
la  canule  se  trouvait  introduite  dans  l'artère  pulmonaire,  PnATX  observa  que  les  mouve- 
ments du  ventricule  se  prolongèrent  un  temps  considérable,  huit  heures  environ.  Cela 
lui  fit  pensera  l'existence  d'un  nouveau  procédé  de  nutrition  du  cœur.  Le  sang  de  l'oreil- 
lette droite  avait  pu,  en  efl'et,  franchir  les  veines  coronaires  et  refluer  vers  les  capillaires 
pour  aller  se  mettre  au  contact  des  tissus.  Pour  trancher  cette  question,  il  réalisa  l'expé- 
rience suivante.  Sur  un  cœur  de  chat  préparé  dans  les  mêmes  conditions  que  celles 
indiquées  plus  haut,  il  excisa  le  sinus  coronaire  et  y  introduisit  une  canule  pour  établir 
la  circulation  artificielle.  Quelques  minutes  après  le  passage  du  sang  défibriné,  les  deux 
ventricules  commencèrent  à  battre  avec  un  rythme  fréquent  et  régulier.  Les  pulsations 
durèrent  plusieurs  heures  grâce  au  renouvellement  incessant  du  liquide  circulatoire.  En 
présence  de  ces  faits,  il  serait  bien  difficile  de  nier  le  rôle  de  suppléance  que  les  veines 
coronaires  peuvent  jouer  dans  la  nutrition  du  cœur.  Nous  ferons  encore  remarquer  que, 
d'après  Pr.vtt,  les  valvules  qui  se  trouvent  à  l'embouchure  des  veines  sont  absotunient 
insuffisantes  pour  empêcher  le  reflux  du  sang  de  l'oreillette. 

De  tout  cela  il  résulte  :  1°  que  la  circulation  coronaire  proprement  dite  n'est  [>as  le  seul 
mode  de  nutrition  du  cœur,  bien  qu'elle  en  soit  encore  le  plus  important;  2°  que  les  vais- 
seaux de  Thebesius  et  les  veines  coronaires  elles-mêmes  concourent  aussi  à  la  nutrition 
de  cet  organe  et  peuvent  dans  certains  cas  suppléer  pour  un  temps  plus  ou  moins  long 
à  l'absence  de  la  circulation  coronaire;  .3°  enfin  que  l'anémie  complète  des  parois 
cardiaques  entraîne  rapidement  la  mort  du  co'ur  et  la  cessation  absolue  de  ses  mouve- 
ments. 

Il  nous  reste  maintenant  à  nous  demander  en  quoi  la  présence  du  sang  est  nécessaire 
à  la  mise  en  jeu  et  à  l'entretien  de  l'activité  cardiaque.  On  sait  que  Brown-Séquard  a 
prétendu  que  le  sang  artériel  contribuait  au  développement  de  la  puissance  contractile 
du  C(r<ur,  mais  que  c'était  surtout  le  sang  veineux  qui  agissait  comme  stimulant  des  con- 
tractions cardiaques.  Maucliffe  aussi  a  cherché  à  expliquer  l'origine  des  mouvements 
rythmiques  de  ce  viscère  en  supposant  que  l'état  de  relâchement  des  fibres  musculaires 
était  déterminé  par  l'afflux  du  sang  artériel  dans  les  vaisseaux  coronaires  et  l'état  de 
contraction  par  l'inMuence  de  ce  même  sang  devenu  veineux  pendant  son  séjour  dans 
les  capillaires.  Ces  interprétations  ne  sont  plus  valables  aujourd'hui.  Castell  a  prouvé  que 
le  cœur  d'une  grenouille  séparé  du  corps  et  plongé  dans  une  atmosphère  d'acide  carbo- 
nique ne  bat  pas  plus  fortement  que  dans  l'air,  mais  qu'au  contraire  les  mouvements 
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s'arrêtent  beaucoup  plus  tôt.  Il  en  est  àpeu  près  de  même  lorsqu'on  place  cet  organe  dans 
une  atmosphère  d'azote  ou  d'hydi'ogène.  Ses  pulsations  cessent  un  peu  plus  tard,  mais  elles 
se  prolongent  plusieurs  heures  si  le  cœur  est  en  contact  avec  l'oxygène.  Cvon  est  arrivé  aux 
mêmes  résultats  et  avec  lui  un  grand  nombre  d'expérimentateurs  (Voy.  les  pages  96  et  171  de 
cet  article).  De  l'avis  unanime,  l'oxygène  est  parmi  tous  les  éléments  du  sang  celui  qui 
est  le  plus  indispensable  au  maintient  de  l'irritabilité  cardiaque.  Tout  récemment  Porter 
a  fait  voir  que  ce  gaz  sous  tension  peut  prolonger  la  vie  du  cœur  des  animaux  à  sang 
chaud  séparé  du  corps  pendant  24  heures.  Les  autres  éléments  du  sang  concourent  aussi, 
directement  ou  indirectement,  à  la  production  des  phénomènes  moteurs  du  cœur.  On 
trouvera  à  ce  sujet  des  documents  nombreux,  quoiciue  assez  contradictoires,  dans  les  expé- 
riences de  nutrition  artificielle  qui  ont  été  rapportées  dans  cet  article  aux  pages  indi- 
quées plus  haut.  Mallieureusemeut  ces  expériences  ne  nous  renseignent  que  très  vague- 
ment sur  la  nature  des  processus  chimiques  qui  accompagnent  la  contrartioii  musculaire 
du  cœur.  11  aurait  fallu  pour  cela  faire  des  analyses  comparatives  du  sang  artériel  et  du 
sang  veineux  de  cet  organe  aux  divers  moments  de  son  activité,  comme  on  l'a  fait  pour 
les  autres  muscles.  Mais,  en  attendant  que  cette  expérience  soit  réalisée,  nous  croyons 
pouvoir  affirmer  que  le  cœur,  comme  les  autres  tissus  contractiles  de  l'organisme,  lire 
son  énergie  de  la  combustion  des  matériaux  que  le  sang  lui  apporte  incessamment. 
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naire{2?>'i).  —  Physiologie  comparée  (270).  —  Invertébrés,  Tuniciers  (272).  —  Mollusques  lamel- 
libranches (273).  —  Gastéropodes  (276).  —  Céphalopodes  (284).  —  Crustacés  (290). —  Insectes 
(297).  —  Vers  (299).  —  Èchinodermes  (300).  —  Poissons  (301)^  —  Batraciens  (306).  — .  Reptiles 
(308;. —  Oiseaux  et  Mammifères  (311).  —  Conclusions  (316). 

CH.\PITRE  IV.  —  Poisons  du  cœur  (323).  —  Définition  (323).  —  Méthodes  pour  iétudc  des 
poisons  cardiaques.  Ilétérothermes  i324).  —  Iloméolhermes  (323).  —  Poisons  généraux  (327). 
—  Action  sur  les  modérateurs  !:J28).  —  .Action  sur  les  accélérateurs  (329).  —  Poisons  du  myo- 
carde (330).  —  Mort  du  cœur  dans  les  intoxications  (333).  —  Bibliographie  (333). 

CH.VPITRE  V.  —  Nutrition  du  coeur.  Circulation  coronaire  (333).  —  Les  systèmes 
d'irrigation  du  cœurdans  la  série  animale  (333'. —  Données  anutomiques  (333).  —  Mécanisme 
de  la  circulation  coronaire  (339).  —  Caractères  essentiels  de  la  circulation  cardiaque  (342).  — 
Nerfs  vaso-moteurs  du  cœur  (343;.  —  Rôle  du  sang  dans  les  mouvements  du  cœur,  .inémie 
expérimentale  de  cet  organe  i348).  —  Bibliograp/iie  (336). 

COLCHICINE  (C22H25^zO«).  —Alcaloïde  cristallisable  qu'on  extrait,  de  la 
semence  du  Cokhicum  autumnale  (L.). 

Préparation.  —  Propriétés  chimiques.  —  Pelletier  et  Caven'tou  ont  e.xtrail,  les 
premiers,  des  semences  dn  colchique  d'automne,  employées  assez  communément  dans 
la  thérapeutique,  une  substance  alcaline,  constituant  d'après  eux  le  principe  actif  de  la 
plante,  et  qu'ils  ont  assimilée  à  la  vératrine.  IIesse  et  Geiger  l'ont  mieux  spécifiée  et  l'ont 
appelée  co/c/(iC(«('.  D'autres  chimistes,  Hubler,  Oberlin,  Ludwig,  étaient  arrivés  à  des  résul- 
tats assez  discordants,  quant  à  la  formule  et  aux  propriétés  chimiques  de  la  colchicine. 

Elle  a  été  préparée  enfin  par  Houdé.  Zeisel,  Joh.\nny  et  jAcoBJont  confirmé,  sauf 
quelques  points  de  détail,  tous  les  faits  établis  par  Houdé. 

La  colchicine  est  extraite  des  semences  de  colchique  par  l'alcool,  puis  le  chloroforme, 
suivant  les  procédés  classiques  d'extraction  des  alcaloïdes.  I  kilo  de  semence  de  col- 
chique fournit  environ  3  f;rammes  de  colchicine. 

C'est  une  substance  cristallisable,  lévogA're,  qui  fond  à  93°,  peu  soluble  dans'  l'eau, 
insoluble  dans  l'éther,  très  soluble  dans  l'alcool.  Elle  se  colore  en  jaune  par  les  acides. 
Avec  le  chloroforme  elle  donne  le  composé  suivant,  cristallisable  en  aiguilles  : 

C22H25Az06,  2CHCP. 

Traitée  par  les  acides  étendus,  elle  donne  de  la  colchicéine  :  C-'H-'.izO''l/2H-0. 

On  peut,  en  traitant  la  colchicéine  [lar  l'iodure  de  méthyleet  le  mélhylate  de  sodium, 
régénérer  la  colchicine  :  il  se  forme  en  même  temps  de  la  métbylcok-biciiie. 

D'après  Jacobj,  il  y  aurait  par  l'oxydation  ménagée  de  la  colchicine  formation  d'ox}-- 
dicolchicine  {C^m-KkzO^f-O. 

Houdé  et  Laborde  ont  insisté  sur  les  caractères  différentiels  chimiques  fondamentaux 
qui  séparent  la  colchicine  et  la  vératrine,  que  quelques  auteurs  avaient  confondues.  I.ii 
réaction  de  la  vératrine  est  alcaline;  celle  de  la  colchicine  est  à  peine  sensible.  L'acide 
chlorhydrique  colore  la  vératrine  en  vert,  puis  jaune,  puis  rouge  sang;  mais  ne  colore 
la  colchicine  qu'en  vert  à  peine  sensible.  SO'H-  colore  la  solution  de  vératrine  en  jaune, 
puis  rose,  puis  rouge  sang,  el  le  liquide  est  fluorescent  et  dichroïque  jusqu'à  ce  qu'il 
soit  devenu  tout  à  fait  rouge,  tandis  que  la  coloration  de  la  colchicine  est  vert  pomme, 
à  peine  sensible,  etc. 

Propriétés  physiologiques  générales.  —  Les  effets  toxiques  des  bulbes,  des 
tiges,  des  fleurs  du  Culrhirum  autumnale  ont  été  connus  de  tout  temps.  k\.\  commence- 
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ment  de  ce-siècle  les  médecins  anglais  employèrent  la  teinture  de  colchique  contre  la 
goutte  et  l'arthritisme,  et  on  attribua  généralement  h  cette  plante  [des  effets  diurétiques 
et  anti-arthritiques.  On  constata  aussi,  à  côté  de  cette  action  thérapeutique,  assez  incer- 
taine, des  effets  manifestes  sur  le  tube  digestif;  nausées,  vomissements,  contractions 
intestinales  douloureuses,  ténesme  et  coliques,  diarrhée,  dépression  générale  des  forces. 
En  même  temps  on  notait  une  certaine  sédation  des  phénomènes  douloureu.x,  de  sorte 
■qu'à  la  teinture  de  colchique  on  attribuait,  et  on  attribue  peut-être  encore  maintenant,, 
certains  effets  sédatifs,  analgésiques. 

Or  toutes  ces  observations  sont  très  sujettes  à  caution,  non  qu'elles  soient  défec- 
tueuses, mais  à  cause  de  l'imperfection  même  du  produit  employé.  Dans  la  teinture 
médicinale  de  colchique  il  entre  assurément  beaucoup  d'autres  substances,  probable- 
ment très  toxiques,  qui  sont  autres  que  la  colchicine. 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  effets  de  la  colchicine. 

D'une  manière  générale  elle  est  caractérisée  par  la  lenteur  de  son  action.  Tous  les 
expérimentateurs  sont  d'accord  sur  ce  fait.  Même  avec  des  doses  qui  sont  cinq  ou  six 
fois  plus  fortes  que  la  dose  mortelle,  on  n'observe  d'abord  aucun  elfet  appréciable. 

Elle  paraît  être  beaucoup  plus  toxique  sur  l'homme  que  sur  tout  autre  animal, 
plus  toxique  sur  les  carnassiers  que  sur  les  herbivores,  et  très  peu  toxique  sur  les  ani- 
maux hétérolhermes. 

Sun  action  enfin  paraît  porter  surtout  sur  le  système  digestif  et  le  système  nerveux. 

Doses  toxiques.  —  J.\cobj,  qui  a  résumé  les  travaux  antérieurs  relatifs  à  la  dose 
toxique,  n'a  pas  eu  de  peine  à  montrer  que  les  contradictions  observées  étaient  dues 
sans  aucun  doute  à  l'inégalité  des  préparations  employés. 


Dose  toxique  par  kilo  d'animal. 


Grenouilles. 

Joi.YET i.sn 


schaitanoff. 
rossbacii.  .  . 
Jacobj.  .   .    . 


3.00 
4,00 
16,00 


Lapins. 

Kramer 0,i 

SCHROFF 0,07 

Rossbach 0.02 

Jacobj O.OOT 

Granow 0,003 


Cobayes. 

Laborde  et  HouDÉ 0,33 

Chiens. 


HUBLER  .      . 
Gp.ANOW.    . 

.    .     0.003 
.    .      0,001 

.    .      0.001 

Rossbach  . 

Chats. 

.    .      0,001 

Jacobj.  .   . 

.    .     0,000 

En  admettant  que  les  résultats,  d'ailleurs  les  plus  récents,  de  Jacob.i,  soient  aussi  les 
plus  exacts,  on  trouve  finalement,  en  chiffres  ronds,  les  doses  suivantes,  par  kilo 
d'animal. 

I  Chiens 0,001 


Grenouilles 15, 


Lapins  , 


0,01 


Chais 0,0005 


Il  est  assez  difficile  de  préciser  la  dose  toxique  mortelle  chez  l'homme.  Non  pas  que 
les  empoisonnements  fassent  défaut;  ils  sont  très  nombreux,  ainsi  qu'on  peut  s'en 
rendre  compte  dans  la  bibliographie  donnée  par  Vlndex  Catalogue,  mais  parce  que  dans 
tous  ces  cas  il  s'agit  de  teinture  de  colchique  et  non  de  colchicine,  et  puis  l'ingestion 
eut  lieu  par  la  voie  stomacale,  qui  paraît,  comme  toujours,  être  moins  dangereuse  que  la 
voie  hvpodermi([ue. 

Lauorde  parle  d'un  élève  de  Houdk  qui  fui  malade  après  ingestion  de  Oe^OI  ;  et  d'un 
autre  individu  ijui  fut  aussi  assez  sévèrement  atteint  après  ingestion  de  Ofc'%OOS.  Mairet 
et  CoMBEMALK,  daiis  l'étude  très  méthodique  qu'ils  ont  faite  de  la  toxicité  de  la  colchi- 
cine, ont  constaté  des  effets  très  appréciables  sur  l'homme  déjà  à  la  dose  de  0^'',002; 
ce  qui  conduit  à  une  dose  active  maximum  déjà  au  poids  très  faible  de  0^'', 00003  par 
kilogramme. 

Tout  compte  fait,  la  colchicine,  comme  tout  poison  du  système  nerveux,  comme  la 
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cocaïne  par  exemple,  paraît  être  une  de  ces  substances  d'autant  plus  toxiques  qu'elle 
agit  sur  un  animal  dont  le  système  nerveux  est  pFus  développé. 

On  voit  qu'il  serait  imprudent,  au  point  de  vue  thérapeutique,  de  manier  la  colclii- 
cine  autrement  que  par  milligramme  ou  même  demi-milligramme,  surtout  si  l'on  agit 
par  voie  hypodermique. 

Effets  sur  le  système  digestif.  —  Comme  le  prouvent  les  effets  d'intoxication  sur 
l'homme,  aussi  bien  que  les  données  thérapeutiques,  l'alcaloïde  du  colchique  d'automne 
exerce  sur  les  fonctions  digestives  une  action  prépondérante.  A  dose  faible,  ce  sont  des 
nausées,  des  vomissements,  suivis  parfois  de  coliques  et  de  diarrhée,  si  bien  qu'on  a 
proposé  d'administrer  la  colchicine  comme  vomitif  et  comme  purgatif,  ce  qui  est  proba- 
blement absurde  ;  car  ces  coliques  sont  fort  douloureuses,  el  l'état  nauséeux  coïncide  avec 
une  faiblesse  et  une  hyposlhénie  extrêmes.  X  dose  forte  et  mortelle,  comme  dans  les  cas 
d'empoisonnement  accidentel,  cet  état  s'exagère  encore,  et  les  diarrhées  profuses,  cho- 
iériformes,  sont  accompagnées  de  douleurs  intenses.  A  l'autopsie  des  malheureux  qui 
ont  succombé,  les  muqueuses  de  l'estomac  et  de  l'intestin  sont  rouges,  enflammées, 
quelquefois  ulcérées. 

Les  sympti^mes  cholériformes  sont  si  marqués  que,  dans  une  expertise  médico-légale, 
on  n'a  pas  pu  savoir  s'il  s'agissait  réellement  d'un  empoisonnement  par  la  colchicine 
ou  d'une  affection  cholériforme  (Ogier). 

Naturellement  l'ciipérimentation  physiologique  a  confirmé  ces  données;  même  chez 
les  animaux  à  sang  froid,  il  y  a  toujours  une  vive  congestion  de  la  muqueuse  digestive, 
une  vraie  gastro-entérite  généralisée.  Rossb.^ch  a  montré  que  cette  intlammation  de  la 
muqueuse  n'est  pas  due  à  une  action  locale  du  poison  sur  l'épithélium  intestinal;  car 
les  lésions  sont  les  mêmes,  que  le  poison  ait  été  introduit  sous  la  peau  par  voie 
hypodermique,  ou  ingéré per  os,  ou  appliqué  directement  sur  la  muqueuse.  On  ne  peut 
pas  dire  qu'il  s'agit  d'une  paralysie  vasoniolrice  des  splanchniques  et  des  vasomoteurs 
instestinaux  ;  car,  d'après  Uossbach,  le  sympathique  abdominal  et  le  i-planchnique 
paraissent  conserver  à  tous  les  moments  de  l'intoxication  leur  action  sur  les  vaisseaux, 
et  d'ailleurs  la  pression  artérielle  reste  élevée. 

P.\scHKis  a  supposé  qu'il  y  avait  une  paralysie  de  la  musculature  intestinale,  car  ni 
la  nicotine  ni  l'asphyxie  ne  produisaient  une  exagération  des  mouvements  péristal- 
tiques  chez  les  animaux  empoisonnés  par  la  colchicine.  Mais  Jacouj  a  contredit  ces 
résultats;  en  prenant  les  précautions  nécessaires  pour  protéger  l'intestin  contre  les 
effets  nocifs  de  l'exposition  à  l'air,  il  n'a  pas  trouvé  de  paralysie  intestinale. 

Il  a  vu,  au  contraire,  une  énorme  augmenlation  des  mouvements  de  l'intestin  qui, 
trois  ou  quatre  heures  après  l'injeclion,  se  contracte,  et  presque  se  contiacture  avec 
violence. 

Si  aux  animaux  empoisonnés  par  la  colchicine  (chats)  on  injecte  de  l'atropine, 
l'atropine  fait  cesser  les  mouvements  péristaltiques,  de  sorte  que,  probablement,  la  col- 
chicine n'agit  pas  sur  le  muscle  lui  même,  puisque  aussi  bien  l'atropine  ne  paralyse 
pas  le  muscle,  mais  les  terminaisons  des  nerfs  dans  les  muscles.  Ainsi  la  colchicine, 
n'agissant  pas  sur  le  muscle,  agii'ait  sur  les  ganglions  nerveux  de  la  muqueuse, 
probablement  en  les  excitant  à  faible  dose,  et  en  les  paralysant  à  dose  plus  forte. 

On  voit  que  l'explication  de  l'inllammutioii  extrême  et  des  mouvements  exagérés  de 
l'intestin  est  loin  d'être  encore  bien  méthodiquement  explicpiée.  En  tout  cas,  ce  ne 
sont  pas  les  phénomènes  gastro-enlériques  qui  produisent  la  mort;  car,  dans  certains 
cas,  exceptionnels  d'ailleurs,  la  mort  de  l'animal  provient  sans  troubles  appréciables  du 
côté  des  organes  digestifs. 

Effets  sur  la  circulation  et  le  cœur.  —  D'après  Jacobj,  la  colchicine,  même  aux 
doses  mortelles,  n'agirait  pas  sur  le  cieur.  Le  rythme  ni  la  fréquence  des  pulsations  car- 
diaques ne  sont  modifiés.  Le  pneumogastrique  conserve  son  action.  La  pression  artérielle 
n'est  guère  modifiée,  sauf,  bien  entendu,  aux  environs  de  la  période  mortelle,  alors  que 
toutes  les  fonctions  du  système  nerveux  (respiration,  réflexes,  etc.)  sont  profondc-ment 
atteintes.  Sur  le  cœur  de  la  grenouille,  soumis  à  la  circulation  artificielle,  on  peut  voir 
aussi  que  des  doses,  même  assez  fortes,  de  colchicine,  exercent  peu  d'action. 

Effets  sur  le  système  nerveux,  les  muscles  et  la  respiration.  —  A  dose 
moyenne  la  colchicine   n'agit  pas  sur  les  terminaisons  motrices  des  nerfs,  ni  sur  les 
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muscles.  Il  faiit  des  doses  deux  à  trois  fois  plus  fortes  que  la  dose  mortelle  pour  modi-- 
fier  la  courbe  myographique.  Celle-ci  devient  alors  assez  analogue  à  la  courbe  myographique 
de  la  vératrine  (Jacobj).  Encore,  d'après  Rossbach,  n'observait-on  pas  de  différence  entre 
les  iiiyograrames  des  grenouilles  empoisonnées  et  ceux  des  grenouilles  normales.  Les  expé- 
riences de  J01.YET,  datant  de  1867,  époque  où  la  colchicine  pure  était  inconnue,  ne 
peuvent  infirmer  ces  résultats. 

L'elfet  principal  de  la  colchicine  est  sur  le  système  nerveux  central  dont  presque 
toutes  les  parties  sont  atteintes  simultanément. 

Les  effets  psychiques  d'excitation  paraissent  être  nuls,  et  ou  n'a  noté  sur  l'homme  ni 
délire,  ni  agitation.  Ce  qui  domine,  c'est  un  état  de  prostration,  de  faiblesse,  d'impuis- 
sance générale.  Les  animaux  empoisonnés  sont  immobiles,  affaissés;  ils  se  blottissent 
dans  un  coin  ;  insensibles  à  tout  appel  (chien,  chat)  ;  les  yeux  fermés,  comme  s'ils  étaient 
endormis.  Ils  sont  devenus  anesthésiques  (âlbebs,  Rossbach),  et  on  ne  peut  les  [réveiller 
de  cet  état  comateux  par  aucune  excitation,  si  violente  qu'elle  soit.  Même,  parfois,  on  ne 
peut  plus  provoquer  de  réflexes  vaso-moteurs.  Cet  état  d'anesthésie  et  de  coma  est  pré- 
cédé parfois  d'une  période  de  vives  douleurs  (abdominales),  qui  vont  souvent  jusqu'à 
provoquer  quelques  convulsions  tétaniques,  chez  la  grenouille,  mais  non  chez  les  homéo- 
thermes. 

Certainement  la  colchicine  agit  sur  les  terminaisons  périphériques  sensitives  des 
nerfs  :  elle  se  rapproche  donc  plus  de  la  cocaïne  que  du  cui-are,  puisqu'elle  laisse  tout 
à  fait  intactes  les  terminaisons  motrices.  Rossbach  s'est  assuré  aussi  que  les  centres  ner- 
veux réflexes  étaient  paralysés.  L'injection  est  douloureuse,  ce  qui  prouve  bien  que  les 
nerfs  sensitifs  sont  fortement  touchés  par  le  poison. 

Tous  les  auteurs  s'accordent  à  reconnaître  que  les  centres  nerveux  qui  président  aux 
mouvemenls  respiratoires  dès  le  début  des  phénomènes,  lesquels  sont  toujours  très 
lents  à  apparaître,  comme  nous  l'avons  dit,  subissent  l'atteinte  du  poison.  La  respira- 
tion devient  de  plus  en  plus  superficielle  et  lente.  Jacobj  a  constaté  sur  un  lapin  que  la 
ventilation  commençait  à  diminuer  vers  la  sixième  heure  de  600  à  447  centimètres  cubes 
par  minute  (après  injection  de  146  milligrammes)  et  que  dans  l'heure  suivante  elle 
diminuait'  progressivement.  A  l'autopsie  on  trouve  toutes  les  lésions  de  la  mort  par 
asphyxie  (Laborde  et  Houdé). 

Je  ne  sache  pas  qu'on  ait  observé  les  effets  de  la  respiration  artificielle. 

L'action  sur  la  sensibilité  a  donné  lieu  de  penser  qu'on  pourrait  se  servir  de  la  col- 
chicine comme  anesthésique  général.  Mais  ce  serait,  vu  la  toxicité  extrême  de  cet  alca- 
loïde, un  bien  déplorable  anesthésique.  Même  pour  l'anesthésie  localisée  on  ne  saurait 
le  conseiller.  Tout  au  plus,  comme  sédatif  général,  dans  les  cas  de  douleurs  intenses, 
pourrait-il  être  employé.  En  tout  cas,  il  ne  faudrait  le  prescrire  qu'à  des  doses  très  faibles, 
et  avec  une  extiêmc  prudence. 

Effets  sur  les  sécrétions  et  les  échanges.  —  Chez  le  chien,  la  sécrétion  sali- 
vaire  augmente  (Laborde  et  Houdé).  Il  y  aurait  chez  l'homme  du  ptyalisme. 

Les  vomissements  glaireux,  mucoïdes,  bilieux,  et  la  diarrhée,  indiquent  que  les 
glandes  digestives  sécrètent  plus  abondamment  qu'à  l'état  normal. 

On  ignore  les  effets  sur  les  quantités  d'oxygène  absorbé,  et  sur  les  échanges  inter- 
stitiels, de  même  que  sur  les  variations  calorimétriques  ou  thermométriques.  Il  est  très 
vraisemblable  que  tous  les  échanges  s'affaiblissent  et  diminuent  au  moment  ou  apparaît 
la  dépression  nerveuse. 

Les  médecins  qui  ont  employé  le  colchique,  surtout  contre  la  dialhèse  urique,  Oiit 
beaucoup  discuté  la  question  de  savoir  si  l'élimination  de  l'acide  urique  augmentait  et 
si  le  colchique  était  diurétique.  Il  n'y  a  à  cet  égard  que  des  observations  discordantes. 
Pour  BoucHARDAT,  Maclagan,  Chelius,  il  serait  diurétique,  et  augmenterait  l'élimination 
des  matières  azotées  (urée  et  acide  urique).  Mais  Carbod  est  d'un  avis  contraire.  D'après 
Mairet  et  GoMBEMALE,  la  colchicine  serait  nettement  diurétique.  Ils  ont  trouvé  une  aug- 
mentation notable  de  la  quantité  d'acide  urique  excrété,  augmentation  coïncidant  avec  une 
diminution  d'urée.  Chez  un  individu  arthritique,  une  dose  de  0k'',00o  de  colchicine  fit 
tomber  l'urée  (par  vingt-quatre  heures)  de  1ï)B',;)  à  i:î~'',6;  mais  fit  monter  l'acide  urique 
de  isf,029  à  ls',608.  Cette  observation  n'est  d'ailleurs  nullement  probante;  car  il  n'a  pas 
été  tenu  compte  de  l'acide  urique  déposé  (?). 
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D'ailleurs,  il  ne  suffit  pas  de  constater  la  diurèse  et  l'azoturie  :  ce  qui  importe,  c'est 
de  savoir  s'il  y  a  une  désassimilation  plus  ou  moins  active  de  l'azote  ;  or  c'est  là  uu 
point  lout  à  fait  inconnu. 

Élimination.  —  D'après  Laborde  et  Horni';  on  retrouverait  la  colcliicine  dans  le  corps 
do  l'aninial  empoisonné,  surtout  dans  le  foie,  le  pancréas  et  la  rate,  tandis  que  le  cœur 
et  le  sang  n'en  contiennent  pas.  Ogier  l'a  retrouvée  dans  l'urine  et  dans  les  reins.  Même 
la  colcliicine  résiste  à  la  putréfaction;  car  il  a  pu  la  caractériser  dans  des  cadavres  de 
clijens  empoisonnés  avec  30  centigrammes  par  voie  stomacale,  alors  que  ces  animaux 
avaient  été  enterrés  et  exhumés  cinq  moi;-,  et  demi  plus  tard. 

Jacobj  a  supposé  que  l'oxydicolcliicine  est  beaucoup  plus  toxique  que  la  colcliicine. 
Si  les  grenouilles  sont  moins  sensibles  que  les  homéothernies,  c'est  parce  que  dans 
l'organisme  des  honiéothermes  la  colcliicine  se  transforme  en  oxydicobliicine,  plus 
toxique;  et  que  cette  transformation  ne  se  ferait  pas  dans  les  tissus  des  animaux  à  sang 
froid.  Uabl'teal'  avait  émis  jadis  une  opinion  analogue,  que  j'ai  pu  confirmer,  sur  l'ac- 
tion de  l'éther  benzoïque.  On  connaît  maintenant  l'elfet  oxydant  des  tissus;  et  la  lenteur 
des  manifestations  de  l'empoisonnement  par  le  colchique  donne  quelque  appui  à  cette 
opinion  de  Jacorj.  Mais  la  préparation  de  l'oxydicolchicine  est  d'une  difficulté  extrême  : 
et,  comme  elle  n'a  pu  être  obtenue  cristallisée,  il  y  a  lieu  de  douter  de  son  existence 
comme  entité  chimique.  Il  n'en  parait  pas  moins  vraisemblable  que  la  colcliicine,  dans 
l'organisme,  se  transforme  en  un  produit  voisin,  plus  toxique  que  la  colcliicine  elle- 
même. 

Bibliographie.  —  Delioux  de  Savignac.  Art.  «  Colchique  d'aulomne  »  du  D.  D.,  1876, 
xviii,  720-7iS.  —  HouDÉ  (A.).  Colcliicine  cristallisée  (B.  D.,  1884,  218,  220;  C.  fl.,  1884, 
xcviii,  1442-1444).  —  Jacobj.  Phannakol.  Unters.  Uber  dm  Colclticumgift  {A.  P.  P.,  1890,. 
xxvii,  119-1S7).  —  .loLYET.  Action  chez  la  grenouille  (B.  B..  18(17,  160-162).  —  Labobde  et 
HouDÉ.  Colchicine  cristallisée;  physiologie  et  toxicologie  (B.  B.,  1885,  ii,  64-70). —  Maihet  et 
Combemai.e.  Rcch.  sur  le  mode  d'action  de  la  colchicine  jirisc  à  dose  thérapeutique  et  le  méca- 
nisme de  cette  action  (C.  /{.,  1887,  civ,  51o-ol7);  —  Toxicité  de  la  colchicine  (Ibid.,  civ, 
4:)y-440).  —  Ogieu  (J.)  {Traité  de  chimie  toxicologigue,  1899,  630-637).  —  Uossbach.  Die 
phi/siolog.  Wirkuiigcn  {A.  g.  P.,  1876,  xii,  308-323).  —  Zeisel  (S.)  (C.  fi.,  1884,  xcviii, 
1587).  —  Albehs  (Deutsche  Klinili,  1836,  viii,  369).  —  Aronowit/..  Eimvirkung  auf  den 
thierischen  Organismus  [Diss.  Wurizburg,  in-8,  1876).  —  Dézille.  Élude  médico-légale 
du  colchique  et  de  la  colchicine  {Diss.  in.,  Paris,  in  8,  1889).  —  Ferrer  y  Leo.n.  Phij- 
siological  action  of  the  akaloids  of  colchicum  {Univ.  med.  Magaz.  Philadelphia,  1888,  531, 
603).  —  GRAiNOW.  Wirkung  des  C.  {Diss.,  Greisswald,  iii-8,  1887).  —  Hertel.  Versuche  ùber 
die  Darslcllung  und  Constitution  des  Colchicins  und  Beziehungen  zum  Colchicein  und  einigen 
anderen  Zersetsungsproduclen  IPharin.  Zeitsch.  f.  liussland,  1881,  xx,  2'^3,  264,  281,  299, 
317).  —  Leared.  Some  expeiùmental  invesligat.  into  the  action  on  animais  {Med.  Examiner, 
1876,  I,  338-360).  —  Maclagan.  Physiulogical  action  of  colchicum  {Brit.  med.  Jauni.,  1887, 
II,  743).  —  Paschkis  (H.).  Pharmakologische  Untersuch.  liber  C.  {Med.  Jalirb.,  1883,  237-288; 
1888,  569-576).  —  Schulz.  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Colchicumuirkung  (Wien.  med. 
Presse,  1897,  xxxviii,  988,  1019,  1044). 

CH.  R. 

COLLIDINE  (C^U'iAz).  —  I,a  collidine  est  un  alcaloïde,  une  base  de  la  série 
pyridique.  Elle  a  été  découverte  et  isolée  par  Anijerson  dans  l'huile  de  Dippel.  On  sait 
que  cette  huile  désigne  la  partie  oléagineuse  complexe  qui  se  forme  quand  on  soumet 
les  substances  albuminoïdes  à  la  distillation  sèche.  Elle  renferme  des  bases  non 
oxygénées,  la  pyridine  C'H'Az,  l'aniline  CH'Az,  le  pyrrol  C*H=Az,  le  scatol  C'H^Az. 

Anderso.\  a  isolé  la  collidine  en  traitant  le  mélange  huileux  par  l'acide  azoti(|ue  con- 
centré. L'aniline  est  détruite,  la  masse  devient  rouge,  l'eau  en  sépare  une  huile  épaisse 
(nitrobenzine).  On  débarrasse  de  cette  huile  la  liqueur  fortement  acide,  on  la  fait  bouillir, 
on  sature  par  la  potasse  et  on  distille.  La  collidine  passe  avec  la  vapeur  d'eau. 

On  peut  aussi  extraire  la  collidine  de  la  quinoléine  brute  du  goudron  de  la  bouille. 
On  la  trouve  dans  la  fumée  du  tabac,  dans  les  produits  de  décomposition  de  la  nicotine. 

La  collidine  a  été  retirée  en  1876  par  .\encki  des  produits  de  la  putréfaction  d'un  mé- 
lange de  gélatine  et  de  pancréas  de  bœuf.  Il  faut  la  présence  du  pancréas  pour  qu'il  se 
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produise  de  là  collidine  par  la  putréfaction  du  mélange  (Br[eger).  Nencki  a  considéré 
cette  ptoniaïne  comme  une  isophén3'létliylamine. 

La  collidine  est  un  liquide  incolore,  d'odeur  aromatique  et  forte;  sa  densité  est  de 
0,921.  Elle  bout  à  179°.  Elle  est  insoluble  dans  l'eau,  très  soluble  dans  l'alcool,  l'éther, 
les  huiles  et  les  acides.  Elle  donne  avec  ces  acides  des  sels  généralement  solubles,  déli- 
quescents, solubles  dans  l'alcool,  mais  non  dans  l'éther.  On  peut  préparer  avec  la  collidine 
des  chloroplatinales,  des  chloraurates,  des  chloromercurates. 

Constitution.  —  D'après  Krumer  la  pyridine  posséderait  une  constitution  analogue 
à  celle  de  la  benzine,  et  pourrait  être  ainsi  représentée. 

CH 


HC/      \CH 


HC'v         /CH 


Az 

La  collidine  serait  la  triméthylpyridine  (C^Az2(CH3)3).  Bayer  et  Ador  en  ont  fait  la  syn- 
thèse en  chauffant  à  120°  l'aldéhydate  d'ammoniaque  au  contact  de  l'urée. 

Il  y  a  de  nombreux  isomères  de  la  collidine  :  des  propylpyridines,  des  méthyléthyl- 
pyridines,  des  butyléthylpyridines. 

Un  petit  nombre  seulement  d'isomères  théoriquement  possibles  sont  connus.  (Voy. 
ŒcHSNER  UE  CoNiNCK.  Les  bases  de  la  série  pijridique.) 

Action  physiologique  de  la  collidine.  —  Les  premières  études  à  ce  point  de  vue 
ont  été  entreprises  par  OEchs.ner  he  Com.nck  et  Marcus  (B.  B.,  1882). 

Ces  auteurs  ont  vu  que  l'injei'.tion  sous-cutanée  d'une  quantité  notable  de  cette  base 
lue  les  animaux. 

Chez  le  chien,  la  (5  collidine  manifeste  surtout  son  action  en  paralysant  l'action  des 
•centres  psycho-moteurs,  puis,  à  une  période  plus  avancée,  celle  des  centres  médullaires 
ainsi  que  les  centres  vaso-constricteurs.  En  elTet,  les  observations  kymographiques  faites 
sur  le  chien  ont  montré  une  diminution  de  pression. 

Les  propriétés  vaso-dilatatrices  de  la  collidine  ont  été  aussi  signalées  par  Germain  Sée 
et  Da.ndieu.  Dandieu  (B.  P.,  1886),  dans  un  travail  sur  la  pyridine  et  la  crillidine  envi- 
sagées comme  médicaments  respiratoires,  a  fait  une  étude  de  l'action  physiologique  de  la 
collidine.  Cette  action  ressemble  beaucoup  à  celle  de  la  pyridine.  Les  expériences  de 
Dandieu  ont  porté  sur  les  grenouilles,  les  cobayes,  les  lapins. 

L'application  sur  la  peau  de  quelques  gouttes  de  collidine  détermine  une  vaso-dila- 
tation  très  nette.  Certains  de  ces  animaux  sont  morts,  mais  laimajeure  partie  a  survécu. 
€hez  la  plupart,  on  a  observé  un  ralentissement  de  la  respiration  qui  devient  plus  super- 
ficielle, une  paralysie  des  membres,  la  perle  des  réflexes. 

Chez  les  cobayes  et  les  lapins,  l'injection  ou  l'inhalation  de  vapeurs  de  collidine  dé- 
termine aussi  de  la  vasodilatation,  de  la  paralysie,  des  modifications  de  l'amplitude  et  du 
rythme  des  mouvements  respiratoires. 

En  résumé,  la  collidine  augmente  l'amplitude  de  la  respiration  et  diminue  la  fré- 
quence des  mouvements  respiratoires;  elle  dilate  les  vaisseaux  périphériques  et  diniiiuie 
le  pouvoir  excito-moteur  des  centres  nerveux  (Bochefontaine  et  (i.  Sée). 

Chez  l'homme,  l'inhalation  de  vapeurs  de  collidine  délermine  un  léger  état  vertigi- 
neux, et  uu  peu  de  somnolence,  de  la  congestion  du  visage  et  un  peu  de  céphalalgie 
parfois.  En  même  temps,  le  nombre  des  respiralions  diminue,  leur  amplitude  augmente, 
€t  leur  rythme,  s'il  est  troublé,  se  régularise. 

D'après  OEchsner  de  Koninck,  la  pyridine  et  la  collidine  sont  antiseptiques. 

Les  effets  physiologiques  de  la  collidine  ont  déterminé  certains  cliniciens  (G.  Sée)  à 
l'employer  dans  le  traitement  des  angines  de  poitrine,  dans  l'asthme,  dans  les  paroxysmes 
des  dyspnées  laryngées. 

Bibliographie.  —  Bochefontaine  et  (H'^ghsner  de  Koninck.  Expcr.  sur  les  effets  physio- 
log.  de  riicxdliydrurc  de  |i  collidine  ou  isocicutlne  (B.  B.,  188o,  176-180).  —  Dandieu.  De  la 
pyridine  et  de  la  collidine  comme  médicaments  respiratoires  [D.,  Paris,  1886).         E.  A. 
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COLOCYNTH  I  NE.  —  Matière  amère,  non  azotée,  contenue  dans  le  fruit 
de  la  l'oloqiiinle  [Cuciimis  culucynlliis). C'esl  une  masse  jaune, solubledans  l'eau  etl'alcool. 
Sa  formule,  d'après  Walz,  serait  C'^H^'O-'.  Chaiiirèe  avec  uu  acide  minéral  dilué,  elle 
donne  du  sucre  et  de  la  colocijntlicinc  (C^H^'O'').  Mais  l'amertume  de  la  coloquinte  n'est 
pas  due  à  la  colocynlhine  qui  est  insipide.  Le  corps  résiuoide  de  la  coloquinte,  ou  citrul- 
line,  a  été  employé,  surtout  dans  l'art  vétérinaire,  comme  purgatif.  On  a  d'ailleurs 
signalé  quelques  cas,  chez  l'homme,  d'empoisonnement  par  la  coloquinte. 

Bibliographie.  —  Bau.m  (H.|.  hl  Cotocynthin  ein  Abfulirmittcl  fur  Hausihicre?  {Arch. 
f.  wùs.  u.  pilikt.  Tliierk.,  1894,  xx,  10-22).  —  Girbal.  Des  arcideiUs  produits  par  iinr/es- 
tion  de  la  coloquinte  et  de  leur  traitement  {Ann.  clin,  de  Montpellier,  1833,  i,  138).  — 
RoLKE  (W.  A.),  ^l  case  of  colocynth  poisoning  (Bost .  med.  a.  Surrj.  Journ.,  1892,  cx.wi,  494). 
—  Selmi  (F.).  Ricerca  délia  picrotossina  e  delta  colocintina  nei  casi  di  uvvelenamento  colla 
coccola  di  Levante  et  colla  coloquintide  {Mein.  d.  Ac.  d.  se.  d.  ht.  di  Bologna,  1872,  ii,  107- 
110).  —  TiDY  (C.  M.).  On  poisoning  by  Cucumis  colocynthis  [Lancet,  I8G8,  i,  l.ï8).  —  Walz 
(iV.  Jahr.  Phiirm.,  ix,  16). 

colloïdes.  —  Ce  nom  a  été  donné  par  Graham  à  un  certain  nombre  de 
substances  organiques  ou  minérales  présentant  comme  apparence  physique  de  grandes 
analogies  avec  la  colle  de  gélatine. 

Ces  substances,  parmi  lesquelles  nous  citerons  la  gomme,  le  tanin,  la  gélatine,  l'albu- 
mine, le  caramel,  la  silice  gélatineuse,  l'hydrate  de  fer  colloïdal,  l'acide  stannique,  etc.,. 
peuvent  en  effet  présenter  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué  une  consistance  gélati- 
neuse. Mis  en  présence  de  l'eau,  ces  colloïdes  diffusent  très  difficilement,  à  l'inverse  d'une 
autre  catégorie  de  substances  que  Graiiam  a  nommées  cristalloides,  et  qui  dilfusent  beau- 
coup plus  facilement. 

C'est  en  effet  en  étudiant  la  diffusion  et  la  dialyse  que  Graham  a  été  conduit  à  éta- 
blir ces  deux  grands  groupes  de  substances,  ou  mieux  ces  deux  états  de  la  matière,  les 
colloïdes  et  les  crislalloïdes. 

Si,  en  effet,  nous  versons  dans  une  éprouvette  de  l'eau,  et  qu'avec  une  pipette  terminée 
par- un  long  tube  lîn  nous  faisons  arriver  au  fond  du  vase  une  solution  d'une  substance 
colloïde  ou  cristalloïde,  au  bout  de  quelque  temps,  en  examinant  les  diverses  couches  du 
liquide  de  l'éprouvette,  nous  pourrons  y  reconnaître  en  proportion  plus  ou  moins  gi'ande 
la  substance  dissoute  introduite  au  fond  du  vase.  Cette  substance  diffuse  en  efl'et  peu  à 
peu  dans  le  liquide  surnageant. 

On  peut  ainsi  arriver  à  mesurer  le  temps  de  diffusion,  et  obtenir  des  résultats  très 
différents  suivant  les  substances  employées. 

Parmi  ces  substances,  l'acide  cblorhydrique  est  celle  qui  diffuse  le  plus  rapidement. 
Si  nous  prenons  pour  unité  son  temps  de  diffusion,  nous  avons  : 

Acide  chlorh)drit|ue  ....  f 

IChloi'ure  de  sodium 2,33 

Sucre  de  canne 7 
Sulfate  de  nia^'nésie    ....       7 

Alljumiiie 49 

Caranud 98 
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Ainsi,  à  quantités  égales,  et  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  le  caramel  met  cent  fois 
plus  de  temps  (en  chilfres  ronds)  à  diffuser  que  l'acide  cblorhydrique. 

Si  maintenant  nous  mesurons  les  quantités  diffusées  dans  la  même  période  de  temps, 
nous  trouvons. 

Pour  le  chlorure  de  sodiuui 38, CS 

—  le  sulfate  de  magnésie 27,42 

—  le  nitrate  de  soude 51, .d6 

—  l'acide  sulfurique 69.32 

—  le  sucre  candi 2t),7i 

—  le  sucre  d'orbe 26,21 

—  la  mélasse  de  sucre  de  canne 32.55 

—  la  gomme  arabii|iie 13,24 

—  l'albumine 3,08 
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Donc,  dans  le  même  temps,  il  diffuse  près  de  vingt  fois  plus  de  chlorure  de  sodium  que 
d'albumine. 

Ajoutons  que  divers  facteurs  peuvent  faire  varier  ladiffusibilité  des  substances.  Parmi 
ces  facteurs  la  chaleur  joue  un  rôle  important.  Mais  l'étude  /Je  ces  intluences  sera 
mieux  à  sa  place  cpand  on  étudiera  la  dialyse  et  l'osmose. 

Ces  substances  peu  diiTusibles,  pour  la  plupart  incristallisables,  ont  été  appelées  par 
Graham  colloïdes,  et  considérées  par  lui  comme  constituant  un  état  particulier  de  la 
matière,  Vctat  colloïdal,  par  opposition  à  celui  des  corps  diffusibles  et  cristallisables,  les 
cristalloïdes. 

Du  reste,  la  diffusion  peut  s'opérer  non  seulement  quand  les  solutions  sont  au  contact 
librement  par  leurs  surfaces,  mais  encore  quand  elles  sont  séparées  par  une  membrane 
telle  qu'une  feuille  de  parchemin.  A  cette  diffusion  à  travers  une  membrane,  Graham  a 
donné  le  nom  de  dialyse  (Voy.  Dialyse  et  Osmose).  On  peut  ainsi  arriver  à  séparer  les  cris- 
talloïdes des  colloïdes  auxquels  ils  peuvent  être  mélangés. 

C'est  ainsi  que,  si  l'on  place  dans  le  dialyseur  une  solution  d'un  colloïde  quelconque, 
albumine  par  exemple,  retenant  une  certaine  quantité  de  substances  minérales  ou  orga- 
niques diffusibles,  ces  dernières  suhstances  diffuseront  d'abord  dans  l'eau  pure  qui 
baigne  le  dialyseur.  Si  l'on  change  fréquemment  l'eau  les  substances  dilfusibles  linisseiit 
par  être  totalement  éliminées  du  colloïde  qui  reste  dans  le  dialyseur.  Il  est  vrai  que  dans 
l'eau  extérieure  passe  aussi  une  petite  quantité  de  colloïde;  mais  la  vitesse  de  cette  diffu- 
sion est  faible  :  sur  2  grammes  d'albumine  il  ne  passe  en  onze  jours  que  Ot''',50. 

Si  les  substances  colloïdes  diffusent  très  peu,  en  revanche  elles  se  laissent  pén  étrer, 
imbiber  par  l'eau,  et  par  les  cristalloïdes  en  solution.  L'équivalent  endosmotique,  comme 
ou  dit,  est  très  fort  pour  les  colloïdes,  très  faible  pour  les  cristalloïdes.  Les  chiffres  sui- 
vants empruntés  à  Jolly  le  prouvent  : 

Équivalents  cndosmotiques. 

Acide  sulfui-iciue 0,349 

Ur«e 2 

Alcool 4,169 

Chlorure  do  sodium   .    .    .  4,223 

Sucre l.VJl 

Sulfate  de  soude 11,628 

Gomme  arabique 11,190 

Aussi  les  substances  colloïdes  se  gonflent-elles  énormément  en  présence  de  l'eau;  peut 
être  même  leur  solution  n'est-elle  qu'apparente,  et  n'y  a-t-il  en  réalité  qu'irabibition. 

En  général  les  colloïdes  sont  des  matières  amorphes,  bien  que  cependant  ils  puissent 
se  présenter  sous  forme  de  cristaux  (Ex.  :  globulines  de  la  noix  de  para,  etc.). 

A  l'état  sec  ces  substances  forment  des  masses  cornées  plus  ou  moins  translucides; 
elles  peuvent  aussi  se  présenter  sous  l'aspect  de  niasses  gélatineuses.  Certaines  sont 
solubles  (gélatines  albumineuses)  ;  d'autres  sont  insolubles  et  se  bornent  à  s'imbiber,  à 
se  gontler  en  présence  de  l'eau,  telles  que  la  fibrine,  la  gomme  adragant. 

Les  gelées  formées  par  certains  colloïdes  peuvent  se  dissuudi'e  dans  l'eau,  la  gélatine 
par  exemple.  Beaucoup  donnent  des  solutions  très  instables  qui  se  prennent  en  gelée  ou 
précipitent  en  flocons.  Ex.  :  la  silice,  l'albumine.  Quand  les  solutions  se  prennent  en  gelée, 
elles  passent,  suivant  l'expression  de  Graham,  à  l'étal  pecteux.  La  gelée  retient  une  grande 
quantité  d'eau,  c'est  l'eau  àe  peetisalioii  ou  de  (jclaliinsalion,  par  analogie  avec  l'eau  de 
cristallisation.  Des  inlluences  très  diverses  et  parfois  inappréciables  déterminent  ces 
modificatioiis  qui  font  passer  le  colloïde  de  Véinlhydrosol,  pour  employer  les  expressions 
de  GiiAiiAM,  à  l'étal  hydroçjcl  ou  gélatineux. 

Il  n'y  a  en  effet  aucune  stabilité  muléculaire  dans  les  solutions  de  colloïdes  :  suivant 
(iiiAUAM,  l'état  colloïdal  devrait  être  considéré  comme  la  période  dynamique  de  la  matière, 
dont  l'étal  cristallisé  représenterait  la  période  slntiqite. 

Ajoutons  que  le  chimiste  anglais  a  pu  réussir  avec  la  silice  soluble  à  remplacer  l'eau 
]iar  l'alcool  et  la  glycérine;  il  a  obtenu  ainsi  des  alcoosols  et  des  alcooycls,  des  glycérosols 
et  des  r/lycéroijeh. 

Au  point  de  vue  chimique,  Graham  établit  un  rapprochement  entre  l'indifférence  des 
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colloïdes  et  leur  poids  moléculaire  considéiable,  et  se  demande  si  le  colloïdisme  ne  repo- 
serait pas  effectivement  sur  re  caractère  complexe  de  la  molécule. 

Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  les  substances  albuininoïdes  qui  existent  dans  l'orga- 
nisme constituent  des  édifices  moléculaires  très  complexes.  Plus  la  molécule  est  complexe, 
plus  son  équilibre  est  instable.  Or  cette  instabilité  est  caractéristique  des  solutions  de 
colloïdes.' 

Étant  donné  le  grand  nombre  de  colloïdes,  ou  mieux  la  richesse  en  colloïdes  de  l'orga- 
nisme, il  est  à  prévoir  que  l'état  colloïdal  y  joue  un  rôle  important.  En  effet,  au  point  de 
vue  simplement  physique,  les  êtres  vivants  ne  sont  que  des  amas  de  colloïdes  tenant  en 
dissolution  des  cristalloides.  Ces  colloïdes,  si  lents  à  se  mélanger  et  à  dilluser,  se  laissent 
facilement  péne'trer  par  les  cristalloides  :  ils  en  sont  en  quelque  sorte  avides.  Aussi  s'éta- 
blit-il entre  leurs  molécules  des  courants  incessants  qui  leur  apportent  des  substances 
solubles  ciistalloides  ou  albuminoïdes  modifiées  et  qui,  en  même  temps,  leur  reprennent 
d'autres  substances  impropres  à  faire  partie  de  l'organisme  vivant.  Ces  substances  col- 
loïdes ayant  peu  de  tendance  ou  pas  de  tendance  à  dilluser,  passant  très  diflicilement  à 
travers  les  membranes,  restent  dans  les  cellules  du  réseau  protoplasraique,  ce  qui  assure 
la  fixité  tout  au  moins  relative  de  l'organisation. 

De  plus,  comme  le  fait  remarquer  A.  Gautier,  ces  colloïdes  de  nature  neutre,  fai- 
blement unis  à  une  grande  masse  d'eau,  ont  une  mollesse  qui  les  rend  propres,  aussi  bien 
que  J'eau  elle-même,  mais  moins  puissamment  et  moins  brutalement  qu'elle,  aux  pliéno- 
luènes  de  diffusion;  ils  sont  lentement  pénétrables  aux  réactifs,  et  leurs  molécules  servent 
d'intermédiaires  perpétuels  et  comme  d'amortisseurs  aux  plus  délicates  actions  physico- 
chimicjues;  on  peut  attribuer  la  lenteur  des  modifications  qui  se  passent  dans  ces  milieux 
ou  parleur  entremise,  aussi  bien  à  la  difficile  diffusion  de  ces  corps  qu'à  la  lourdeur  de 
leurs  molécules,  à  leur  faible  conductibilité  pour  la  chaleur  et  l'électricité  et  à  leur  indiffé- 
rence chimique.  Le  temps  devient,  grâce  à  ces  propriétés,  l'une  des  conditions  des  réactions 
qui  se  produisent  dans  nos  tissus  et  nos  humeurs,  réactions  qui  se  continuent  sans  secousses, 
.  successivement,  lentement,  assurant  ainsi  au  foncf ionnement  des  organes  une  progressive 
et  incessante  production  d'énergie  provenant  de  ces  réactions  affaiblies,  mais  continues. 

Les  recherches  intéressantes  de  Picrering  ont  montré  qu'un  grand  nombre  de  corps 
synthétiques  possédaient  des  propriétés  colloïdales;  et  l'étude  faite  récemment  par 
divers  physiologistes  du  pouvoir  osmotique  a  conduit  à  nombre  de  considérations  nou- 
velles, très  importantes,  qui  seront  exposées  à  l'article  Osmose. 

Bibliographie.  —  Grahau  (Philos.  Transactions,  18G1,  183);  — Anwenduiir/  der  Diffu- 
sion (1er  Fltissiijheiten  zur  Analyse  (Ann.  der  Chemie  und  Ph.,  cxxi,  1861  ;  C.  fl.,  lix,  174; 
B.  S.  C,  (2),  XX,  178).  — DinnocHET.  Mém.  pour  servir  à  l'étude  des  végétaux  cl  des  animau.r, 
i,  Paris,  1837.  —  Ph.  Jolly.  Experimcnt.  Untcrs.  iiber  Endosmose  {Zeitf.  pract.  Med.;  vu, 
1849).  —  Matteucci  et  Cima.  Mi'moirc  sur  l'endosmose  (Ann.  de  chimie  et  de  physique,  xiii, 
1849).  —  Chabry.  Sur  lu  diffusion  (B.  B.,  1883  et  1884).  —  Grlmaux  (Article  «  Coltoides  « 
in  D.  W.,  2«  S'upp.,  2»  partie,  12.56  à  1260).  —  A.  Gautier  (Ch.  biologique,  m  80).  — 
Beau.nis.  Physiologie,  i'  et  3»  édition  dans  les  chapitres  traitant  du  rôle  des  tissus  dans 
l'osmose,  la  diffusion  des  liquides,  l'imbibition,  l'osmose.  Voir  la  bibliographie  qui  fait 
suite  à  ces  chapitres.  (Voir  aussi  l'article  Absorption  de  Henrijean  et  Corin  dans  ce  dic- 
tionnaire, 37  et  S-î,  I,  1"  fasc.)  „    , 

COL  LOI  DINE.  — Cette  substance  a  été  signalées  par  A.  WuRTzdans  un  cancer 
rolloide.  A.  Gautier,  Cazeneuve  et  Daremberg  l'ont  extraite  d'une  tumeur  colloïdale  de 
l'ovaire. 

L'extrait  aqueux  à  100"  de  la  tumeur  a  été  débarrassé  par  la  dialyse  des  crislalloides, 
puis  précipité  par  l'alcool.  Le  précipité  est  soluble  dans  l'eau  :  c'est  la  colloïdine.  En 
solution  dans  l'eau  elle  n'est  pas  coagulable  par  la  chaleur  et  ne  précipite  ni  par  les 
sels  métalliques  ni  par  l'acide  acétique.  Elle  précipite  par  le  tanin  et  l'alrool,  et  se 
colore  en  rouge  par  le  réactif  de  Millon. 

COMPOSITION. 

C 46,13 

H 6,93 

.\z 6,00 

O 40,80 
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Donc,  très  faible  proportion  d'azote  et  forte  proportion  d'oxygène.  Wurtz  fait 
remarquer  que  cette  composition  la  rapproche  de  la  chitine. 

On  trouve  la  colloïdine  dans  le  corps  thyroïde  (goitre),  dans  la  rate,  le  rein,  les  mus- 
cles en  voie  de  dégénérescence  et  dans  beaucoup  de  liquides  filants  de  l'économie. 

Bibliographie.'— .ViRCHOw.  A.  A.  P.,  iv,  203,  I800.  —  Gautier,  Cazeneuve  et  Darem- 
BERG.  Bull.  Soc.  Cftiin.,  (2),  XXII,  149  (D'après  Wurtz.  Chimie  biologique). 

J.-E.  A. 

COLLOTURINE.  —  Alcaloïde  découvert  par  Hesse  dans  l'écorce  de  Sym- 
plosus  racemosa.  Elle  est  accompagnée  de  lotudine  et  de  loturisine  (D.  W.,  (1),  17). 

COLOMBINE.  —  La  colombine  est  le  principe  actif  de  la  racine  de  Colombo 
(CoccîWhs  p(((/»(î(((s),  qui,  contient  également  la  berhérine  et  l'acide  colombique.  Laberbé- 
rine  s'y  trouve  en  plus  forte  proportion  que  la  colombine. 

On  peut  extraire  la  colombine  on  épuisant  la  racine  du  colombo  par  de  l'alcool  à  l'j". 
On  évapore  l'alcool,  on  reprend  par  l'eau  et  on  agite  avec  de  l'étherqui  dissout  la  colom- 
bine. On  la  purifie  par  cristallisaliou  dans  l'éther  absolu  et  bouillant. 

La  colombine  cristallise  en  prismes  orthoihombiqnes.  Elle  est  incolore,  inodore,  neutre, 
4rès  arrière,  peusoluble  à  froid  dans  l'eau,  l'alcool  et  l'éther,  plus  soluble  dans  l'alcool 
bouillant,  un  peu  soluble  dans  les  huiles  essentielles  et  plus  soluble  dans  lapotass'^,  d'oii 
l'acide  chlorhydrique  la  précipite  inaltérée. 

La  formule  de  la  colombine  estC-'H-'C. 

Ou  sait  que  le  colombo  est  employé  comme  stomachique  et  astringent.  D'après 
Falck  et  ScuBAFF,  la  colombine  à  la  dose  de  Os^lO  ne  produirait  aucune  action  chez 
l'homme.  (Voy.  Dœtionnaire  de  thi'rap.  de  Dujardix  Iîeaumetz,  article  «  Colombo  ».  D.  \V., 
art.  «  Colombine  ».) 

Bibliographie.  —  Schultz,  (H.).  Wirkuni/  und Braunhbaikeit der Colombotiiictur.  [Thcr. 
Moimtsheftc.  1802,  vi,  62-66).  —  Rol'x.  Mém.  Soc.  Biol.,  1884,  3.3-49.  —  Hilger.  P/wto. 
.Cenlndhalle,  1806,  75. 

COLON.  —  Voyez  Intestin. 

COLORANTES  (Matières).  —  Voyez  Pigments,  Hémo- 
globine, Bile,  Urine,  etc. 

COLORATION.  —  Voyez  Pigmentation. 
COLOSTRUIVI.  —  Voyez  Lait. 

COMIVIOTION.  —  «  Secousse  communiquée  à  un  organe  par  un  coup  ou 
une  chute  sur  une  partie  qui  en  est  plus  ou  moins  éloignée  (Litïré  et  Robin).  Ce  ijhéno- 
mène  est  donc  bien  distinct  :  a)  du  choc,  qui  est  l'action  qu'un  corps  mis  en  mouvement 
exerce  en  vertu  de  sa  masse  et  de  sa  vitesse  acquise  sur  les  corps  qu'il  rencontre  et  qui 
s'opposent  à  son  déplacement;  b)  de  lu  contusion  ou  lésion  produite  dans  les  tissus 
vivants  par  le  choc  des  corps  orbes  à  surface  plus  ou  moins  large  avec  ou  sans  solution 
de  continuité  de  la  plaie;  c)  de  la  compression,  ou  action  qu'exerce  sur  un  corps  une  puis- 
sance placée  hors  de  lui  et  qui  tend  à  rapprocher  ses  parties  constituantes  ou  à  dimi- 
nuer son  volume  eu  augmentant  sa  densité. 

Nous  n'avons  pas  à  parler  ici  de  la  «  commotion  électrique  ->,  expression  mauvaise 
qui  veut  dire  excitation  électrique.  De  même  il  est  des  cas  dans  lesquels  le  mot  com- 
motion est  employé  dans  le  sens  d'émotion,  et  nous  verrons  que  ce  n'est  peut-être  pas  ù 
tort,  étant  donné  que  beaucoup  d'auteurs  admettent  maintenant  que  la  commotion 
cérébrale  n'est  qu'un  trouble  dans  la  vascularisation  de  l'encéphale. 

La  commotion  peut  évidemment  s'observer  pendant  la  vie  embryonnaire  et  aussi 
chez  le  fœtus,  mais  nous  ne  savons  rien  de  précis  sur  ce  point.  Elle  s'observe  à  la  fois 
sur  toutes  les  cellules,  sur  tous  les  tissus  et  sur  tons  les  organes  sans  exception,  mais 
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ce  phénomène  n'a  été  bien  étudié  que  pour  l'encéphale  et  la  moelle  épinière.  C'est  à 
cette  partie  du  système  nerveux  que  nous  limiterons  notre  étude,  tout  en  rappelant 
cependant  que  certains  phénomènes  réflexes,  le  choc  abdominal,  par  exemple,  rentreraient 
peut  être  dans  l'étude  de  la  commotion. 

COMMOTION  ENCÉPHALIQUE.  —  Sans  préjuirer  de  la  pathogénie,  on  peut  donner  le 
nom  de  commotion  encépliali(iue  à  un  ensemble  de  troubles  nerveux,  d'intensité  et  de 
durée  variables,  caractérisés  par  l'arrêt  ou  la  suppression  brusque  du  fonctionnement 
encéphalique.  Il  existe  une  abolition  des  facultés  intellectuelles  et  une  diminution  de 
toutes  les  fonctions  de  la  vie  de  relation  :  sensibilité  et  mouvement  avec  conservation, 
mais  amoindrissement  notable  des  fonctions  de  nutrition  (Gosselin). 

La  commotion  peut  être  directe  à  la  suite  de  traumalismes  agissant  directement  sur 
le  crâne,  ou  indirecte,  après  une  chute  sur  les  pieds,  les  genoux,  les  fesses,  etc. 

Historique.  —  Soupçonnée  par  Hippocr.\te,  Celse,  G.\lie.\,  A.  Paré,  Valsalva, 
elle  fut  démontrée  par  Littré  dans  sa  célèbre  observation  que  voici  résumée.  Un  crimi- 
nel se  précipita  contre  le  mur  de  sa  prison,  et  fut  tué  sur  le  coup.  LinnÉ  ne  trouva 
aucune  lésion  ni  de  l'encéphale,  ni  de  ses  enveloppes;  seulement  la  substance  nerveuse 
paraissait  plus  dense  et  plus  serrée  et  ne  remplissait  plus  exactement  la  cavité  crânienne. 
J.  I..  Petit  admit  que  la  transmission  au  cerveau  des  vibrations  communiquées  à  sa 
coque  osseuse  pourrait  amener  la  suspension  ou  l'anéantissement  de  ses  fonctions.  Le 
phénomène  physio-pathologique  fut  ensuite  quelque  peu  éclairé  par  les  recherches  cli- 
niques de  BoYER,  Ahernethv,  Sillez,  Coopeb,  Dupuytren,  Niîlatok. 

Quant  à  la  pathogénie,  nous  allons  voir  combien  elle  est  encore  obscure,  malgré  les 
recherches  de  Fan'o,  Fischer,  Koch,  Filehn'e,  Duret,  Duplay,  Ludre,  Braqcebage,  Polès, 
Rooer,  etc. 

Description  du  phénomène  physiologique.  —  Depuis  Dupuytren  on  admet  les 
trois  degrés  suivants  : 

Dans  la  commotion  légère,  le  sujet  est  étourdi  :  il  a  des  éblouissements,  des  sensations 
lumineuses,  de  l'acousie  avec  tintements  et  bourdonnements.—  11  chancelle  comme  un 
homme  ivre,  il  cherche  un  appui;  ses  jambes  fléchissent,  ses  bras  tombent  inertes;  il 
pâlit,  s'affaisse,  perd  connaissance;  le  regard  devient  fixe,  les  paupières  se  ferment.  La 
respiration  est  faible  et  superficielle;  le  pouls  est  petit,  filiforme,  ralenti.  Ces  troubles 
durent  au  maximum  un  quart  d'heure,  et  progressivement  ils  disparaissent. 

Dans  la  commotion  i/rave,  la  perle  de  connaissance  est  immédiate  et  complète,  le 
sujet  tombe  comme  une  masse  et  reste  étendu  sans  mouvements.  La  résolution  muscu- 
laire est  profonde;  abolition  des  sensibilités  générale  et  spéciale;  pâleur  de  la  face, 
refroidissement  des  extrémités;  pouls  ralenti,  petit,  quelquefois  irrégulier;  respiration 
irréguliére,  suspirieuse  avec  de  profondes  inspirations;  salivation,  larmoiement,  perte 
des  urines,  des  matières  fécales  et  du  sperme.  Il  y  a  arrêt  des  échanges  entre  le  sang  et 
les  tissus.  Les  divers  médicaments  administrés  à  hautes  doses  sous  la  peau  ne  mani- 
festent leur  action  que  lorsque  le  sujet  soi't  de  sa  torpeur;  quant  à  la  température,  on  note 
tantôt  l'hypothermie,  tantôt  plus  rarement  une  légère  hypertherniie.  A  cette  phase  coma- 
teuse, souvent  mortelle,  succède  souvent  un  stade  d'excitation  (Duret).  Dans  les  cas  de 
guérison  les  troubles  intellectuels  consécutifs  sont  des  plus  curieux,  puisque  certains 
sujets  auraient  présenté  une  vivacité  intellectuelle  plus  grande  après  un  choc  ayant 
produit  des  phénomènes  de  commotion  cérébrale  (?). 

Dans  la  commotion  foudroi/ante,  le  blessé  tombe  sans  connaissance,  privé  de  sentiment 
et  de  mouvement;  le  cœur  et  la  respiration  s'arrêtent,  et  la  mort  survient. 

Tous  les  troubles  fonctionnels  doivent  être  considérés  actuellement  comme  des  phé- 
nomènes inhiliiloires  et  dynamogéniques.  Mais,  comme  nous  allons  le  voir,  il  est  encore 
très  difficile  d'expliquer  leur  mode  de  production  :  ce  qui  est  à  noter,  c'est  que  le  même 
frauma  ne  produirait  pas  la  même  commotion  chez  tous  les  sujets  :  il  y  a  pour  chaque 
blessé  comme  une  réceptivité  spéciale.  Les  individus  ayant  déjà  une  lésion  encéphalique 
sont  plus  sujets  à  la  commotion.  C'est  pour  cette  raison  que  beaucoup  de  chirurgiens 
ont  renoncé  à  la  trépanation  avec  la  gouge  et  le  maillet,  ou  bien  ils  opèrent  en  deux 
séances  opératoires  espacées  par  un  certain  intervalle  de  temps. 

Pathogènie.  —  A.  Théorie  admettant    des   lésions   anatomiques.    —   a)   Théorie  iLe 
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l'dffaisi^ement  ou  du  tassement  de  la  substance  cèrcbrnle.  —  Mais  le  fait  anatomique  lui- 
même,  admis  par  Littré,  Sabatier,  Duyas,  fut  nié  par  Bichat,  A.  Nélaton  etc. 

b)  Théorie  de  l'ébranlement  de  l'encéphale  par  les  oicilkitions  de  la  boîte  crânienne.  — 
Jean-Louis  Petit  pensait  que  la  commotion  était  due  à  l'anéantissement  des  fonctions 
cérébrales  causé  par  la  trammission  à  l'encéphale  des  vibrations  de  sa  boîte  osseuse.  Gama, 
professeur  au  Val-de-Grâce,  chercha  tin  dispositif  permettant  de  prouver  l'existence  des 
vibrations  en  même  temps  que  leur  transmission  à  l'intérieur  de  la  masse  cérébrale.  11 
remplit  un  iiiatras  en  verre  d'une  solution  d'ichtyocolle,  ayant  à  peu  près  le  même  con- 
sistance qne  celle  du  cerveau,  et  plaça  dans  la  masse  encore  liquide  un  réticulum  de 
fils  divergents  colorés.  Après  solidification  de  la  masse,  il  ébranla  le  matras  par  des 
chocs  plus  ou  moins  violents  et  observa  le  déplacement  des  différents  fils.  —  Mais 
A.  NÉLATON-,  DEiNON'viLLiERS,  FiscHER  Contestèrent  l'exactitude  de  cette  expérience,  un  peu 
primitive  d'ailleurs. 

c)  Théorie  de  l'apoplexie  capillaire  et  de  la  contusion.  —  Fano  et  Algquié  signalèrent 
la  fréquence  de  ces  lésions  d'où  dérivaient  les  symptômes  observés  par  Velpeau,  Dia- 
PECH  :  la  commotion  n'est  que  le  premier  degré  de  la  contusion.  Ces  apoplexies  capillaires 
se  retrouvent  dans  tout  l'encéphale.  Stromeyer  admit  une  variante  de  cette  théorie  : 
l'aplatissement  de  la  voûte  en  un  point  de  son  étendue  expulse  brusquement  le  sang 
des  capillaires  du  territoire  cérébral  situé  au-dessons,  et  cette  anémie  subite  entraîne 
des  troubles  de  nutrition  des  éléments  nerveux,  d'où  les  symplômes  d'ébranlement 
cérébral.  En  résumé,  pour  Stromeyer,  il  y  a  ischémie,  et  celle-ci  résulte  de  la  compres- 
sion subie  par  l'encéphale  par  suite  des  changements  de  forme  que  les  percussions 
impriment  à  la  boîte  crânienne. 

Macpiierson  a  étudié  la  structure  des  cellules  nerveuses  à  la  suite  d'un  ébranlement 
cérébral;  il  a  observé  des  vacuoles  dans  les  noyau.Y  des  cellules;  vacuoles  qui  seraient 
dues  à  des  troubles  de  la  circulation. 

d)  Théorie  du  choc  encéphalo-rachidien  de  Duket  (1879).  —  Pour  cet  auteur,  les  lésions 
occupent  les  espaces  où  circule  le  liquide  encéphalo-rachidien.  Dans  les  traumatismes 
internes  portant  sur  le  crâne,  le  liquide  est  refoulé  vers  ces  origines,  les  aréoles  de  la 
pie-mère,  les  gaines  lymphatiques  des  artérioles  cérébrales,  et  vers  les  voies  naturelles 
de  dégagement.  Ainsi  le  liquide  des  ventricules  latéraux  passe  dans  le  ventricule 
moyen,  de  là  dans  le  4°  ventricule,  d'où  il  sort  par  l'ouverture  de  Magendie,  ce  qui  explique 
les  ruptures  vasculaires  observées;  le  liquide  joue  le  rôle  de  flot  de  percussion.  Dans  les 
chocs  sur  les  régions  pariéto-temporales,  outre  le  cône  de  dépression  qui  se  produit  au 
point  percuté,  il  se  forme  à  l'extrémité  opposée  de  l'axe  de  percussion  un  cône  de  soulè- 
vement. Il  y  a  un  afflux  subit  de  liquides  destinés  à  remplacer  le  vide  créé  par  la  cavité 
du  cône  de  soulèvement.  De  même  les  traumatismes  portant  sur  la  région  frontale  peuvent 
se  répercuter  jusque  dans  la  moelle.  D'une  manière  générale,  la  commolion  grave 
résulte  d'une  véritable  contusion  du  cerveau,  dont  les  lésions  sont  localisées  surtout 
dans  le  bulbe.  Duret  admet  en  outre  une  anémie  centrale  primitive,  augmentée  et  entre- 
tenue par  une  contracture  vasculaire  réflexe,  dont  le  point  de  départ  est  dans  l'irritation 
de  toutes  les  parties  sensibles  de  l'encéphale,  et  plus  particulièrement  des  corps  resti- 
formes.  A  cette  contracture  vasculaire  généralisée  succède  une  paralysie  vasculaire  aussi 
étendue  qui  suspend  les  échanges  entre  le  sang  et  les  éléments  nerveux,  et  qui  prolonge 
à  son  tour  le  trouble  survenu  dans  le  fonctionnement  encéphalique.  Dans  la  commotion 
foudroyante,  la  mort  survient  par  anémie  brusque  du  bulbe,  soit  par  suile  de  l'excès  de 
pression  subite  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  le  plancher  bulbaire,  soit  par  la  violence 
de  la  contracture  réflexe  des  vaisseaux  encéphaliques.  La  syncope  respiratoire  et  car- 
diaipie,  passagère  dans  les  deux  autres  variétés  de  choc,  est  ici  mortelle.  L'axe  de  per- 
cussion variant  suivant  le  point  d'application  de  la  force  percutante,  on  comprend  la 
variation  des  phénomènes  observés  :  contractures,  parésies,  paralysies,  anesthésies,  etc. 

Cette  théorie  de  Duret  a  été  admise  avec  quelques  modifications  par  Bouchard  (de 
Bordeaux),  Sudre,  etc. 

B.  Théories  n'admettant  pas  l'existence  de  lésions  anatomiques.  —  a)  Théorie  vaso- 
motrice  de  FiscHER  (1S71).  —  D'après  cet  auteur,  un  choc  appliqué  sur  la  tète  détermine 
une  paralysie  réflexe  de  la  musculature  artérielle,  suivie  de  l'engorgement  des  voies  vei- 
neuses compensant  la  diminution  de  l'afflux  sanguin.  Le  cœur  ralenti  d'une  manière 
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réflexe  et  directement  aussi  par  l'engorgement  excessif  des  veines,  ne  peut  compenser 
le  ralentissement  de  la  circulation,  et  cet  état  entraîne  des  altérations  de  la  nutrition  des 
éléments  nerveux.  En  résumé,  la  commotion  serait  un  simple  choc,  et  ses  sijmptomes  seraient 
dus  exclusivement  à  des  inodifications  purement  fonctionnelles  du  système  vasculaire. 
C'est  une  paralysie  réflexe  des  vaisseaux  cérébraux  comparable  à  la  paralysie  vaso- 
motrice  que  GoLTz  produit  sur  les  grenouilles  par  des  chocs  sur  l'abdomen. 

b)  Théorie  dynamique  de  Koch  et  Fileh.ne  (1874).  —  Ces  physiologistes  eurent  l'heu- 
reuse idée  de  remplacer  les  coups  violents  des  anciens  expérimentateurs  par  des  coups 
plus  légers,  mais  répétés.  Us  admettent  ta  mise  en  activité  des  centres  nerveux  par  le  trau- 
matisme lui-mi'me  et  ils  refusent  toute  participation  du  système  vasculaire  à  la  production  de 
ces  phénomènes.  La  nature  purement  dynamique  de  la  commotion  est  ainsi  admise, 
mais  ces  auteurs  ne  se  prononcèrent  pas  sur  la  question  de  savoir  comment  l'ébranle- 
ment se  transmet  aux  centres,  si  c'est  par  des  mouvements  oscillatoires  ou  au  contraire 
par  un  déplacement  en  totalité. 

En  somme,  pour  eux,  il  peut  y  avoir  une  commotion  mortelle  sans  lésion,  et  cette 
commotion  est  provoquée  par  des  lésions  purement  fonctionnelles;  et  la  commotion  est 
due  à  l'action  directe  de  la  violence  sur  les  difTérents  centres  encéphaliques.  Kocu  et 
FiLEHNF.  revinrent  en  somme  à  l'idée  d'une  parésie  par  cause  mécanique  des  centres 
nerveux,  déterminée  soit  par  un  ébranlement  moléculaire,  soit  par  le  choc  de  la  masse 
encéphalique  coutre  la  paroi  crânienne. 

c)  Tlièorie  de  Polès  iDèséqnilibratioii  des  centres  ou  bulbes  par  anémie  réflexe  (1894).  — 
Que  la  commotion  soit  produite  par  des  coups  légers,  mais  répétés,  ou  poussés  d'emblée 
jusqu'à  la  mort,  ou  par  des  coups  violents  d'emblée,  on  note  que  les  traumatismes  répétés 
mettent  successivement  en  action  les  différents  centres  d'après  leur  degré  de  résistance 
aux  influences  extérieures.  La  plupart  réagissent  par  une  exagération  de  leur  fonction- 
nement; mais,  alors  que  les  centres  inférieurs  sont  encore  fortement  excités,  l'irritation 
des  parties  supérieures  a  déjà  fait  place  à  la  paralysie.  Déjà  dans  la  période  d'excitation 
des  centres  bulbaires,  on  observe  une  altération  des  rapports  qui  normalement  unissent 
ces  centres  entre  eux.  —  Des  centres  qui  sont  toujours  unis  dans  leur  fonctionnement,  tel 
que  le  centre  vaso-moteur  et  le  centre  modérateur  du  cœur,  se  séparent  et  agissent 
indépendamment  l'un  de  l'autre.  Au  fur  à  mesure  que  la  commotion  progresse,  les 
troubles  de  coordination  se  prononcent.  On  observe  l'interruption  de  la  continuité  physio- 
logique entre  les  fonctions  respiratoire  et  cardiaque  du  noyau  du  vague,  interruption 
permettant  de  comprendre  le  renversement  des  variations  respiratoires  de  la  pression 
sanguine  chez  le  chien.  On  voit  aussi  survenir  des  altérations  dans  l'union  des  diverses 
parties  constituant  le  centre  respiratoire  :  la  dépression  semble  envahir  plus  rapidement 
le  centre  inspiratoire  qui  devient  incapable  de  réagir  sous  l'excitation  électrique  du 
pneumogastrique.  Plus  loin  encore,  les  centres  respiratoires  sont  si  épuisés  qu'ils  ne 
peuvent  plus  transmettre  aux  centres  moteurs  réflexes  de  la  protubérance,  lors  de  l'as- 
phyxie, l'excitation  nécessaire  à  les  faire  entrer  en  action  et,  fmalement,  pour  clore  la 
scène,  ils  se  trouvent  paralysés  et  la  mort  survient  par  arrêt  de  la  respiration.  A  l'autopsie 
on  ne  trouve  rien,  ni  foyer  confus,  ni  sablé  sanguin  intra-cerébral  sur  les  coupes  en  série  :  à  la 
surface  on  trouve  parfois  les  sufTusions  sanguines  déjà  signalées  par  Duret. 

A  la  suite  d'une  série  d'expériences  très  bien  conduites,  Polès  a  démontré  que,  par  la 
seule  anémie  des  centres  nerveux  consécutive  à  la  ligature  de  vaisseaux  afférents,  il  est 
possible  de  réaliser  le  tableau  clinique  complet  de  la  commotion  cérébrale;  ici  encore 
les  centres  supérieurs  sont  paralysés  alors  que  les  centres  bulbaires  sont  encore  excités. 
Parmi  ces  derniers,  le  centre  respiratoire  domine  la  scène,  et  la  caractéristique  des  effets 
de  l'anémie  comme  des  traumatismes  est  la  rupture  de  l'équilibre  entre  les  divers 
centres. 

D'après  Polès  il  faut  invoquer  deux  causes  pour  la  genèse  des  symptômes  de  la  com- 
motion cérébrale  :  c'est  d'une  part  l'action  de  la  violence  sur  les  centres  nerveux  eux- 
mêmes  ;  de  l'autre,  c'est  l'altération  vasculaire  amenée  par  l'action  de  cette  même  violence 
sur  les  vaisseaux.  Pour  les  ébranlements  modérés,  s'accompagnaut  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas  de  ralentissement  du  cœur,  il  s'agit  d'une  contraction  vasculaire  produite  très 
probablement  par  action  directe  sur  les  vaisseaux,  mais  pour  laijuellc,  jusqu'à  présent 
on  ne  peut  exclure  complètement  l'intervention  du  centre  vaso-moteur,  faute  de  preu- 
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ves  cxpériment-iles  suffisantes.  Pour  les  ébranlements  intenses,  accompagnés  d'accéléra- 
■lion  du  cœur  due  à  la  paralysie  du  vague,  il  s'agit  au  contraire  d'une  paralysie  des  vaisseaux 
•cérébraux  due  circonstentiellemenl  à  l'action  du  traumatisme  sur  ces  "vaisseaux  eux- 
mêmes.  Dans  les  traumatismes  cérébraux,  la  mort  étant  due  à  la  paralysie  des  centres 
•respiratoires,  la  respiration  artincielle,  les  injections  intraveinuses  de  sérum  artifi- 
ciel sont  les  seuls  moyens  de  réveiller  l'excitabilité  des  centres  et  de  rappeler  les  ani- 
maux blessés  à  la  vie. 

COMMOTION  SPINALE.  —  On  désigne  sous  ce  nom  une  suspension  brusque,  plus  ou 
moins  manjuée,  et  en  général  éphémère,  des  fonctions  de  la  moelle,  qu'on  observe  par- 
fois à  la  suite  de  traumatismes  violents.  Elle  présente  de  l'analogie  avec  la  commotion 
cérébrale,  mais  elle  est  moins  fréquente,  la  moelle  étant  très  protégée  par  le  rachis. 

Déjà  signalée  par  B.  Brodie,  Abercombrie,  Ch.  Bell,  Boyer,  elle  a  été  étudiée  plus 
récemment  par  J.  Sidell,  Page,  Chipault,  etc. 

Elle  peut  être  directe  ou  indirecte,  et  dans  ce  dernier  cas  elle  est  provoquée  par  une 
«hule  sur  les  pieds,  sur  les  genoux,  ou  le  siège.  Dans  ces  dernières  années,  on  en  a 
beaucoup  parlé  à  la  suite  des  accidents  de  chemins  de  fer,  notamment  dans  les  rencontres 
de  Irains.  Elle  a  été  décrite  par  Erischen  sous  le  nom  de  «  railway  spine  »,  puis  par 
Leudet.  D'après  Oré,  elle  se  produirait  en  pareil  cas  par  action  directe,  le  dos  du  voya- 
geur, par  le  fait  de  la  vitesse  acquise,  venant  frapper  avec  violence  la  cloison  contre 
laquelle  il  était  appuyé.  Mais  ce  raihvay  spine  est  considéré  maintenant  comme  de 
l'hystéro-traumatisme. 

La  commotion  spinale  est  variable  comme  intensité.  Dans  les  cas  léi/ers,  il  y  a  une 
parésie  des  membres  inférieurs  accompagnée  de  crampes,  d'engourdissements,  de  four- 
millemenls,  de  brûlures.  Personnellement  nous  avons  éprouvé  ces  symptômes  après  de 
très  nombreux  exercices  violents  de  sauts  qui.  se  faisaient  en  tombant  sur  les  talons. 
Parfois  il  y  a  de  l'hyperesthésie.  Comparativement  on  peut  noter  de  l'atrophie  des 
membres.  Il  est  certain  qu'il  faut  une  prédisposition  particulière  pour  ressentir  les  elïels 
de  la  commotion  spinale,  car  tous  les  chauffeurs  et  mécaniciens  de  locomotive  ne  sont 
pas  spécialement  atteints  de  cette  affection. 

Dans  les  cas  graves,  il  y  a  une  paralysie  complète  des  quatre  membres,  anesthésie, 
rétention  de  l'urine  et  des  matières  fécales,  hypothermie  et  mort  par  choc  des  centres 
respiratoires  et  circulatoires  du  bulbe. 

Nous  venons  d'envisager  la  commotion  médullaiie  totale,  mais  ce  phénomène  peut 
^t:e  localisé  à  certains  centres  médullaires,  le  centre  ano-spinal  ou  vésico-spinal  tout 
particulièrement. 

Au  point  de  vue  hislologique,  A.  Chipault  signale  une  nécrose  simple  d'une  partie  des 
éléments  nerveux  amenant  leur  disparition  progressive  avec  intégrité  de  la  névroglie 
qui  secondairement  peut  s'hypertrophier.  On  peut  noter  encore  une  nécrose  des 
éléments  nerveux  avec  destruction  de  la  substance  de  soutènement  et  des  pseudo-gliones 
Iraumatiques  provoquant  ultérieurement  de  la  syringorayélie  par  atrophie  du  tissu 
gliomateux. 

CuiPAULT,  dans  plusieurs  expériences,  a  observé  des  hémorragies  capillaires  et  une 
véritable  inondation  du  tissu  nerveux  par  les  globules  sanguins  extravasés;  il  pense  qu'à 
côté  de  la  traumatisalion  dii-ecle  des  éléments  nerveux  (théorie  de  Salo.mon),  il  faut  faire 
place  aux  hémorragies  comme  agents  d'altération  médullaire  dans  des  commotions  spi- 
nales sans  fracture  vertébrale.  C'est  ce  que  pense  également  Wagner,  d'après  plusieurs 
observations  cliniques. 

C'est  à  cela  que  se  borne  tout  ce  que  nous  savons  sur  la  physiologie  de  la  commotion 
médullaire. 

Bibliographie.  —  Commotion  encéphalique.  Aux  indications  rappoitées  parPoLÈs  dans 
son  remarquable  mémoire  (Revue  de  clinique,  1894),  ajoutez  :  Boger  {Archives  de  Phijsio- 
lo'jie,  1893,  57).  —  F.  Gue9kk.  Hyperthermic  rtprès  les  traumatismes  {Thèse  de  Paris,  1894).— 
ISraouehage  {Thèse  Paris,  189o).  —  Yvon  {Manuel  de  pathologie  externe, ^8  et  suivantes). 
—  Chipault.  Chirurgie  du  cerveau,  1894,  passim  et  Traité  de  chirurgie  clinique  et  opératoire. 
Voy.  aussi  Cerveau. 

Commotion  médullaire.   Voir  les  indications  rapportées  par  :  i"  Cuipault.   Études  de 
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chirurgie  médullaire,  1893,  S6.  —  2°  Gross.  Manuel  de  pathologie  externe,  278.  —  3°  Wagner. 
Beilrdge.  z.  klin.  Chir.,  xvi,  22. 

Voir  éealeinenl  articles  Cœur,  Intestin,  Nerf. 

MAUCLAIRE. 

CONCHAIRAMINE.  —  Voyez  Chairamine. 

CONCHIOLINE.  —  Substance  voisine  de  la  kératine,  et  par  conséquent 
des  matières  albuminoides  vraies  (C  =  aO.  11  =  6.  Az  =  16,5.  0  =  27, o.)  retirée  par 
FnÉMY  Je  la  cocjuille  des  mollusques.  Elle  a  été  trouvée  par  Ivrckenberg  [D.  chcm.  Ges.,. 
ïVMi,  989)  dans  la  matière  nuiqueuse  qui  agcçlutine  les  œufs  des  murex  et  des  buccins. 
Elle  paraît  réi'ractaire  à  l'action  digestive  de  la  pepsine  et  de  la  trypsine,  et  le  résidu  des 
digestions  faites  d'abord  avec  des  acides  dilués,  puis  avec  les  sucs  digestifs,  est  de  la 
conchioline.  Par  l'ébullition  avec  l'eau  elle  ne  donne  pas  de  gélatine.  Par  l'ébuUition 
avec  l'acide  sulfurique  dilué  elle  donne  de  la  leucine  (Schutzenderger)  (D.  W.,  SuppL, 
1368). 

CONCUSCONINE  (C^m^^Az^-O-).  —  Alcaloïde  extrait  de  l'écorce  de  Remi- 
gia  purdicana.  Elle  forme  des  sels,  dont  quelques-uns  sont  cristallisables,  et  se  combine 
àl'iodure  de  mélbyle  pour  formerde  la  métbylconcusconine  [D.  W.,  StippL,  (2),  i,t368). 

CONDURANGINES.  ^  Gljcosides  qu'on  extrait  de  l'écorce  du  Gono- 
lohus  condurango.  Les  récentes  recherches  de  Boquillo.n  ont  prouvé  qu'elles  sont  fort 
nombreuses.  Il  y  en  aurait  jusqu'à  cinq,  qu'on  désigne  par  les  lettres  a,  6,  y,  S,  :.  D'après 
VuLPiDS  et  Carrar.\,  il  n'y  en  aurait  que  deux  :  l'une  insoluble  dans  l'alcool  (C-'H^-O")  et 
fondant  à  60°;  l'autre,  soluble  dans  l'alcool  (C'»H-S0')  et  fondant  à  134°.  Par  l'ébullition 
elles  donnent  du  glycose  et  de  la  condurtingétine.  L'écorce  du  condurango  contient  une 
sorte  de  cholestérine,  la  conduninstérine  (C'*''H^''0^). 

Les  propriétés  toxiques  de  la  condurangine  soluble  dans  l'alcool  ont  été  étudiées 
par  divers  auteurs.  Celte  substance  semble,  en  elTet,  avoir  des  propriélés  tout  à  fait 
remarquables,  .assurément  ses  propriétés  thérapeutiques,  par  exemple  la  guérison  du 
cancer  qu'on  lui  a  attribuée,  sont  au  moins  problématiques  ;  mais  ses  elfets  tosiiiues  ne 
sont  pas  douteux. 

GiAMNUzzi  et  BuFALiNi  avaient  pensé  que  la  condurangine  a  des  effets  analogues  à  la 
strychnine,  quoique  parfois  la  mort  survienne  sans  convulsions. 

Mais,  expérimentant  avec  un  produit  moins  impur,  Lauder  Bru.ntox  a  montré  qu'il 
n'y  avait  vraiment  aucune  augmeutatiou  appréciable  des  réllexes.  Le  même  expérimenta- 
teur ne  lui  a  trouvé  aucune  action  sur  la  pression  artérielle,  ni  sur  les  terminaisons  du 
nerf  vague  dans  le  cœur,  ni  sur  les  fonctions  vaso-motrices.  11  attribue  la  moil  produite 
par  l'injection  veineuse  (sur  le  Inpin)  à  de  petites  embolies  pulmonaires  i??). 

TscHELZOFF  montra  que  l'extrait  de  condurango  agit  peu  sur  la  sécrétion  stomacale, 
mais  qu'elle  augmente  la  production  de  bile  et  du  suc  pancréatique. 

ScHRon-  admit  une  diminution  générale  de  l'activité  nerveuse. 

KoBRRiTit  des  expérienses  plus  précises,  avec  la  condurangine  de  Vulpius  (substance- 
dextrogyre,  amorphe,  jaune,  amère,  soluble  dans  l'eau  et  dans  l'alcool,  précipitant  par 
les  corps  qui  précipitent  les  albuminoides).  Elle  provoque  des  phénomènes  ataxiques 
rappelant  ceux  de  l'ataxie;  et  est  toxique  à  la  dose  de  0,02  par  kilo  pour  les  carni- 
vores, de  0,06  pour  les  herbivores. 

Les  expériences  de  Gcyenot  Onfhier,  d'une  part,  et  d'autre  part  de  Perret,  ont  donné 
quelques  faits  nouveaux;  ils  ont  noté  la  lenteur  extrême  avec  laquelle  marche  l'intoxi- 
cation, au  moins  quand  l'iiijection  est  sous-cutanée. 

Chez  le  chien,  il  y  a,  trois  ou  quatre  heures  après  l'injection,  des  vomissements  bilieux 
abondants,  de  la  salivation.  La  pupille  est  dilatée  :  l'adynamie  est  profonde.  Le  jour  de 
l'injection  et  les  jours  suivants,  on  note  des  phénomènes  curieux  d'incoordination 
motrice;  troubles  ataxiques,  incertitude  dans  la  démarche,  exagération  de  la  sensibilité 
et  des  réflexes,  parfois  même  convulsions  cloniques.  Cet  état  peut  durer  deux  ou  trois 
jours,  parfois  davantage.  Dans  une  expérience  faite  le  11  juillet,  le  chien  était  encore  a 
demi  ataxique  le  lo  juillet. 
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La  respiration  augmente  de  fréquence,  et  même  devient  dyspnéique.  Le  cœur  s'accé- 
lère au  début,  mais  peu  à  peu  au  moins  chez  la  grenouille,  il  se  ralentit  et  s'afTailtlil. 

La  dose  toxique  sur  le  chien  serait  de  0,00  en  injection  hypodermique,  de  0,02  en 
injection  veineuse.  Chez  les  grenouilles  la  dose  mortelle  serait  de  0,1  environ. 

L'ensemble  de  ces  efîets  semble  concorder  avec  l'idée  que  la  condurangine  est  exclu- 
sivement un  poison  médullaire,  qui,  suivant  la  dose,  exciterait,  puis  paralyserait  les 
réflexes. 

Quant  aux  hypothèses  qui  ont  été  faites  pour  expliquer  son  action,  elles  sont  peu 
satisfaisantes.  L'hypothèse  de  Perret,  qu'il  s'agirait  d'une  compression  mécanique  des 
racines  médullaires  par  les  vaisseaux  hypérémiés,  ne  peut  être  soutenue.  Le  bulbe  est-il 
plus  atteint  que  la  moelle,  comme  le  veut  Guyenot?  cela  est  possible;  mais  les  grenouilles 
décapitées  ont,  après  l'action  de  la  condurangine,  une  exagération  notable  des  réllexes, 
ce  qui  prouve  que  toute  la  moelle  subit  l'action  du  poison.  Peut-être  la  lenteur  de  l'ac- 
tion de  la  condurangine  serait-elle  due  à  une  décomposition  dans  l'organisme,  avec 
production  d'une  nouvelle  substance  plus  active. 

Les  effets  tout  à  fait  particuliers,  et  bien  imparfaitement  connus,  de  la  condurangine 
devraient  engager  à  l'étudier  de  nouveau. 

BoouiLLON.  Les  2ilantes  alexiferes  de  l'Amérique  du  Sud.  Paris,  1891.  —  Brunton  (Lau- 
der).  Physioloijical  action  of  Conduramjo  {J.  An.  and  PhysioL,  1876,  x,  484-487).  (J.  P., 
d885,  V,  17-34).  —  GiANNUZzi  et  Bufalini.  DcU'azione  sclérosa  ciel  Conduranrjo  (Gaz.  med. 
Lomb.,  1872,  xix,  133.  Rie.  segu.  nel  Gabinctto  di  Fisiologia  d.  V.  di  Siena,  71-86,  et  C.  W., 
1873,  824).  —  Guyenot-Onthier.  Propriétés  thérapeutiques  et  toxiques  de  la  conduranijine 
[Diss.  in.  Paris,  4°,  1890).  —  Jukna  (G.).  Veber  Condurangin  (Diss.  in.  Dorpat,  1888).  — 
KoBERT  (Pet.  med.  Woch.,  1889,  vi,  1).  —  Perret.  Étude  expérimentale  sur  la  condurangine 
(Diss.  in.,  Paris,  1893).  —  Tschelzoff  (Botkins  Min.  Woch.,  Pétersbourg,  18HH,  n»»  16et  17, 
301).  — VuLPius.  Rech.  chimiques  sur  le  condurango  (Monit .  scientifique,  1872,  xiv,  042-6o0). 
—  Sur  le  glycoside  du  condurango  (J.  de  pliarm.  et  de  chimie,  ISS'i,  xn,  216). 


CONESSINE  ou  Wrightine  (C^H*»iV) 

trait  du  Wrightia  antidyscnterica  (D.  W.,  (2),  1369). 


Alcaloïde   cristallisable,  ex- 


CONGLUTINE.  — Signalée  par  Proust, la  conglutine,  encore  appelée  rtm«n- 
dine,  a  été  extraite  des  amandes  douces  et  amères  par  Vogel  et  par  Boullay. 

On  peut  l'obtenir  par  un  procédé  analogue  à  celui  que  Ritthause.v  a  employé  pour  la 
légumine. 

On  met  en  digestion  les  farines  des  légumineuses  ou  les  semences  elles-mêmes, 
réduites  en  poudre  avec  sept  à  huit  fois  leur  poids  d'eau  additionnée  de  potasse 
(1  p.  100)  et  à  basse  température;  on  décante  au  bout  de  six  heures;  on  abandonne  au 
repos  pendant  vingt-quatre  heures  à  basse  température.  On  sépare  le  liquide  du  dépôt; 
le  résidu  insoluble  est  de  nouveau  mis  en  digestion  avec  quatre  ou  cinq  fois  son  poids 
d'eau  et  traité  comme  précédemment.  On  précipite  les  liqueurs  réunies  par  l'acide  acé- 
tique étendu.  On  lave  le  précipité  à  l'alcool  faible,  puis  à  l'alcool  concentré  et  à  l'éther. 

La  conglutine  présente  la  composition  suivante  : 
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C'est  là  une  composition  centésimale  qui  ressemble  beaucoup  à  celle  de  la  Icgumine. 
La  conglutine  en  diffère  en  ce  qu'elle  est  plus  soluble  dans  les  acides  faibles. 
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Quand  on  rii3'di'ate  pai'  l'aclioii  de  l'acide  sulfurique  iHciidu  à  la  température  de 
l'ébullition,  la  conglutine  donne,  comme  la  légumine,  de  la  leucine,  de  la  lyrosine,  de 
l'acide  asparlique  et  de  l'acide  glutainique.  Mais  la  conglutine  donne  une  proportion 
plus  forte  d'acide  glutaniique  que  l'acide  asparti([ue,  tandis  que  c'est  l'inverse  pour  lu 
légumine. 

Soumise  à  l'action  des  sucs  digestifs,  la  conglutine  se  transforme  en  peptones. 

J.-E.  A. 

CONICINE    ou   CONINE    ou   CON  UNE  (C^H'^Az).  -  U  plupart  des 

propriétés  physiologiques  de  la  conicine  ont  été  décrits  à  l'article  Cicutine  imolquise 
rapporte  à  la  même  substance).  Nous  indiquerons  ici  quelques  récents  travaux  sur  la 
constitution  chimique  des  coaicines,  conicéines  et  conhydiiies. 

La  conicine  est  considérée  comme  un  dérivé  pyiidique.  Si  Ton  admet  que  la  collidine 
est  une  triméthylpéridine,  la  conicine  serait  l'hydrure  d'une  collidine. 

Lade.nburg  en  a  fait  la  synthèse  en  partant  de  la  pyridine.  L'iodure  de  métliyle  et  la 
pyridine  donnent  la  picoline  a,  laquelle,  chauffée  avec  la  paraldéhyde,  donne  l'allylpyri- 
dine.  L'allylpyridine  réduite  par  l'éthylate  de  sodium  donne  la  conicine  synthétique,  le 
premier  alcaloïde  de  synthèse  doué  d'un  pouvoir  rotatoire  {Enc.der  Thérapie,  1808,  780). 

La  conicine  naturelle  a  un  isomère,  la  paraconicine,  qu'on  prépare  en  chaulTant  la  buty- 
raldéhyde  amnionii)ue  à  100"  dans  un  courant  d'i,immoniaque.  La  paraconicine  est 
toxique  iÉtapd.  Dict.  de  Cliimie,  Suppl.,  i  2,  liiy). 

Il  existe  de  nombreux  dérivés  dont  l'élude  physiologique  et  thérapeutique,  non  entre- 
prise encore,  serait  assurément  très  intéressante.  La  conhydrine  (C'H"AzO)  ou  oxyconicine, 
alcaloïde  oxygéné,  découvert  par  Wertheiu  dans  les  fleurs  de  la  ciguë;  la.  méllnjlconicine 
(C'H"Az,CH'')  qui  existe  toujours  en  mélange  avec  la  conicine  normale;  la  paradiconicine 
(C'H-'Âz),  liquide  bouillant  à  210°,  résultant  de  l'action  de  la  chaleur  sur  la  paraconicine, 
et  probablement  une  dicrolonylamine  (Hofmann);  la  conicéidine  qu'on  obtient  en  faisant 
bouillir  l'oxy  conicine  avec  la  potasse  alcoolique  (C"'H-''Az-)  ;  les  conicéines  a,  |3,  ".différant  de 
la  conicine  par  H-  en  moins  (C'il' 'Az).  Les  conicéines  sont  toxiques  (Hofuan.nj.  En  distillant 
l'azoconhydrine  (C*H'^Az-0)  avec  l'anhydride  phosphorique,  on  obtient  un  carbure  d'hydro- 
gène, le  conylène  (C*H'*),  qui  bouta  126"  (Wertheim).  La  mé</i(//conHie  produirait  des  con- 
vulsions (HoPE,  cité  par  Liebreich.  Enc.  der  Thérapie)  ;  Vhoinoconine,  isomère  de  la  niéthyl- 
conine,  aurait  à  peu  prés  les  mêmes  effets  (Scholser,  ihid.].  Les  diméthylconines  auraient 
des  effets  curarisauts  (Brow.n  et  Fraser,  Ibid.). 

Bibliographie.  —  Archarow  (J.).  Action  des  sels  de  conicine  sur  l'oryanisme  {Arch. 
slaves  de  Bioloijie,  1887,  m,  2o3-2o6).  —  Buemm.  Conicin  (A.  P.  P.,  1881,  xv,  VM-'tS'J).  — 
Ladenburg.  Uebcr  reines  d.  Coniin  (D.  Chem.  Ges.,  xxvu,  3062-3066,  1894;.  —  Mourrut 
(H.).  La  cigui!  et  son  alcaloide  compares  au  bromhijdrate  de  conine  (B.  B.,  1878,  4i-oiJ.  — 
Prévost  (J.  L.1.  Rech.  rel.  à  l'act.  physiol.  du  bromhydrate  de  conine  {A.  d.  P.,  1880,  40-S4). 
—  RiBOULOT.  Rech.  expérim.  sur  le  cicutisme  (Diss.  'in.,  Nancy,  1879).  —  Schulz  et 
Peiper.  Conium  hydrobromatum  {A.  P.  P.,  188b,  xx,  149-161).  —  Tiryakian  (H.).  Et.  exp. 
et  clinique  sur  la  conine  et  ses  sels  IDiss.  in.,  Paris,  1878).  —  Tuloup  (G.  P.).  Et.  histor.  de 
la  (jiande  ciijuë  et  de  son  alcaloïde,  la  conine.  Du  bromhydrate  de  conine  (Diss.  in.,  Paris, 
187!JJ.  —  WoLFFENBTEiN.  Ucbcr  Coniiu  (D.  Cliem.  Ges.,  xxvii,  1894,  261j-202I)  (Voy.  Cicu- 
tine). 

CONIFERINE.  —  (llucoside,  nommé  sucessivement  lariciue  et  abiétine, 
puis  définitivement  cuniférine  par  Kibel  :  on  le  trouve  dans  le  suc  du  cambium  de 
divers  conifères,  entre  autres  du  Larix  Europaea. 

Sa  form.ule  est  C"^fl--0*-l--ll-0.  Insoluble  dans  l'eau  froide  et  l'éther,  soluble  dans 
l'eau  chaude  et  l'alcoul,  elle  est  lévogyre  et  cristallise  en  aiguilles  qui  fondent  à  183".  Elle 
se  dédouble  sous  l'iulluence  des  acides  étendus  et  de  l'émulsine,  et  donne  C"'H'*0^ 
(alcool  coniférylique).  Son  odeur  ressemble  à  celle  de  la  vanilline  (Voir  Vanillinej. 

CONIMERE  (C'II-*).  —  Essence  extraite  de  l'Icica  /icp<ao%«a,  bouillant 
à  264». 
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CONSANGUINITE.  —  La  consanguinité  est  une  condition  où  se  trouvent, 
les  ans  à  l'égard  des  autres,  les  organismes  de  souche  commune,  ayant,  à  distance  plus 
ou  moins  grande,  un  procréateur  commun.  La  consanguinité  est  d'autant  plus  forte 
que  les  êtres  considérés  sont  plus  rapprochés  de  ce  procréateur  conimuii,  de  ces  pro- 
créateurs, plus  exactement,  puisque  la  reproduction  sexuelle  est  la  plus  répandue  chez 
les  organismes  supérieurs. 

iNous  n'avons  à  considérer  ici  que  le  côté  physiologique  des  unions  consanguines  — 
ou  par  abréviation  de  la  consanguinité,  —  et  à  voir  dans  quelle  mesure  celles-ci  sont 
avantageuses  ou  nuisibles  à  l'espèce. 

11  convient  de  noter  d'abord  que  l'idée  d'attribuer  des  elîets  défavorables  à  la  consan- 
guinité est  de  date  toute  récente  :  elle  n'a  pas  cent  ans  d'âge,  et  remonte  à  peu  près  au 
début  du  siècle,  époque  où  [Médecine  légale,  1813)  Fodéré  écrivait  ceci  :  «  Indépendem- 
ment  de  l'intérêt  des  mœurs,  rien  ne  détériore  autant  l'esprit  humain  que  les  mariages 
dans  la  même  famille.  De  Paw  rapporte  avec  justesse,  d'après  un  auteur  portugais,  que 
les  nobles  de  ce  pays,  ne  formant  d'union  qu'entre  eux  pour  conserver  la  pureté  du  sang, 
sont  presque  tous  devenus  stupides.  » 

Depuis,  il  a  été  beaucoup  discuté  sur  la  question,  et  ce  sont  les' médecins  surtout  qui 
l'ont  abordée.  Sans  doute,  ils  étaient  qualifiés  pour  ce  faire,  mais  il  est  bien  certain 
qu'en  envisageant  les  effets  de  la  consanguinité  chez  l'homme  seul,  ils  se  privaient  des 
moyens  d'appréciation  des  plus  importants.  L'homme,  en  effet,  a  une  existence  et  une 
constitution  beaucoup  plus  artificielles  et  déformées  que  la  bête  :  et  à  ne  tenir  compte 
que  de  l'espèce  humaine,  on  risque  de  se  tromper  tout  autant  qu'on  le  ferait,  dans  l'étude 
d'une  question  de  biologie  générale  —  dans  l'étude  de  la  consanguinité  elle-même  — 
à  ne  considérer  que  telle  ou  telle  race  d'animaux  domestiques,  c'est-à-dire  d'êtres  artifi- 
ciels et  plus  ou  moins  abâtardis.  Il  est  bien  clair,  en  effet,  que  la  plupart  de  nos  races 
domestiques,  privées  du  secours  de  l'homme,  et  livrées  à  la  nature  comme  leurs  congénères 
et  ancêtres  sauvages,  auraient  vite  fait  de  disparaître  dans  la  lutte  pour  l'existence.  Que 
de  races  de  chiens,  de  poules,  de  porcs,  de  moutons,  seraient  incapables  desurvivie! 
II  en  va  de  même  pour  la  race  humaine,  en  général,  pour  les  races  civilisées  surtout, 
chez  qui  il  y  a  certainement  de  nombreuses  formes  de  décliéance  physiologique.  Il  y  a 
donc  des  inconvénients  sérieux  à  n'étudier  les  effets  de  la  consanguinité  que  chez  l'homme, 
et  le  principal  à  coup  sûr,  c'est  la  méconnaissance  de  tant  de  faits  qui  montrent  à  quel 
point  la  consanguinité  est  répandue  dans  le  monde  organique.  On  méconnaît  en  effet  cette 
circonstance  qu'il  existe  certainement  des  espèces  végétales  chez  qui  l'auto-fécondation 
est  la  règle  —  et  où  trouverait-on  un  plus  haut  degré  de  consanguinité,  —  et  que,  chez 
une  foule  d'animùux,  même  élevés  en  oiganisation,  et  qui  vivent  en  petites  troupes,  la 
consanguinité  est  des  plus  fréquentes',  l'espèce  étant  largement  basée  sur  les  unions 
incestueuses. 

Il  est  bon  toutefois  de  prendre  tous  les  faits  en  considération,  car,  si  dans  un  cas  on 
est  tenté  d'en  dire  trop,  dans  l'aut^-e  on  n'en  dirait  pas  assez.  La  consanguinité  n'est  ni 
une  panacée  universelle,  ni  un  fléau  destructeur.  En  réalité,  tout  dépend  des  conditions. 
Dans  certaines  circonstances,  elle  n'a  rien  de  nuisible;  dans  d'autres,  et  poussée  à  un 
degré  extrême  pendant  un  temps  prolongé,  elle  est  assurément  défavorable.  Si  donc 
nous  considérons,  avec  beaucoup  d'autres,  la  consanguinité  comme  étant  innocente 
des  maux  nombreux  qu'on  lui  impute,  il  va  de  soi  que  nous  parlons  de  la  consanguinité 
courante,  telle  qu'elle  existe  chez  les  animaux,  c'est-à-dire  d'une  consanguinité  qui  n'est 
ni  excessive  ni  perpétuelle. 

Nous  considérerons  successivement  les  points  suivants  :  l'origine  de  l'antipathie 
qu'éprouve  l'homme  pour  les  unions  consanguines,  et  les  effets  de  la  consanguinité  chez 
les  animaux. 

1.  Daus  bien  des  cas,  toutefois,  les  données  sont  incertaines  encore.  Chez  les  Pigeons, 
par  exemple,  B.villv-Maitre  considère  qu'en  général  les  deux  sujets  (plus  souvent  mâle  et 
leniellej  delà  même  couvée,  sont  enclins  à  s'apparier  :  le  marquis  de  Brisay  déclare  le  contraire 
iliili'nncdiaire  des  Biologistes,  20  novembre  1897,  noie  de  A.  Giard,  38).  Chaumier  pense  comme 
Baii.ly-Maitre,  et  Fadre  Domergue  a  observé  la  consanguinité  régulièrement  à  travers  plusieurs 
générations  (lijid,,  S  mars  1898,  203). 
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Origine  de  la  loi  d'exogamie.  —  De  façon  générale,  dit  Westermahck  {Histoire  du 
inai'iagc  dans  l'espèce  humaine),  «  l'horreur  de  l'inceste  est  une  caractéristique  presque 
universelle  de  l'Iiumanité,  et  les  cas  qui  semblent  indiquer  la  totale  absence  de  ce  sen 
tinient  sont  si  rares  qu'on  doit  les  considérer  comme  n'étant  que  des  anomalies  et  des 
aberrations  ». 

Toutelbis  ces  aberrations  existent,  et  Westermarck  en  cite  des  cas  nombreux. 

Quant  à  l'interdiction  du  mariage  entre  parents  très  proches,  l'étude  attentive  des 
faits  nous  montre  qu'elle  dérive  d'une  superstition  théologique  et  sociale;  elle  ne  repose 
en  rien  sur  l'idée  que  les  unions  consanguines  donnent  de  fâcheux  résultats.  La  prohi- 
bition de  l'inceste,  dans  les  cas  où  elle  existe,  ne  repose  sur  aucune  croyance  dans  les 
effets  nuisibles  de  la  consanguinité  au  point  de  vue  de  la  progéniture  et  de  la  race.  Elle 
repose  exclusivement  sur  un  préjugé,  lequel  a  sa  source  dans  l'ignorance,  et  sur  une 
convention  sociale.  Mais  nous  n'avons  pas  à  entrer  ici  dans  le  détail  de  cette  histoire  :  il 
nous  suffit  de  constaterque  l'horreur  de  l'inceste  n'a  pas  pourbase  la  croyance  aux  effets 
néfastes  de  la  consanguinité. 

Les  effets  de  la  consanguinité  chez  l'homme.  —  Il  y  a,  ou  plutôt  il  y  a  eu,  deux 
opinions  très  opposées  sui-  les  ell'ets  de  la  consangninité.  Les  uns  l'ont  accusée  de  mille 
méfaits;  les  autres  —  maintenant  la  grande  majorité  —  considèrent  la  consanguinité 
comme  n'exerçant  en  elle-même  aucune  influence  nuisible. 

Les  faits  invoqués  sont  d'ordre  général  et  d'ordre  spécial. 

Les  exemples  ne  manquent  pas  de  communautés  humaines  qui,  depuis  un  temps  plus 
ou  moins  long,  se  reproduisent  sans  grands  croisements,  et  présentent  ainsi  une  abon- 
dance d'unions  consanguines  plus  ou  moins  proches.  Dans  une  petite  agglomération  qui 
reste  isolée,  loin  de  tout  centre,  les  mariages  se  font  évidemment  entre  un  très  petit 
nombre  de  familles,  et,  en  réalité,  au  bout  de  quelques  générations,  c'est  à  peu  près  le 
même  sang  qui  coule  dans  toutes  les  veines.  Or  que  se  passe-t-il  dans  ces  communau- 
tés? Dans  la  majorité,  les  unions  consanguines  paraissent  n'exercer  aucune  intluence 
défavorable.  C'est  ce  qui  ressort  de  l'étude  des  petites  communautés  des  iles  Pitcairn 
et  Norfolk  (peuplées  par  les  révoltés  de  la  Bounty  il  y  a  cent  ans),  des  vieux  Hindous  des 
collines  de  Tengger,  à  Java,  de  la  progéniture  du  négrier  Da  Soiiza,  dont  les  400  veuves 
éplorées  et  les  100  enfants  furent,  en  1849,  relégués  dans  un  village  du  Dahomey,  pour 
y  vivre  et,  qui  mieux  est,  prospérer  dans  l'inceste  le  plus  complet  et  le  plus  varié,  sans 
présenter,  en  1803,  un  seul  cas  de  surdi-mutité  ou  des  autres  maux  habituellement 
attribués  à  la  consanguinité  '.  Ou  ne  voit  pas  trace  de  ces  maux  chez  les  habitants 
d'Eten,  au  Pérou,  ni  chez  ceux  de  Santa-Rosa,  dans  le  même  pays,  bien  qu'ils  ne  se 
marient  point  en  dehors  de  leur  agglomérai  ion  :  l'inceste  y  est  fréquent.  Même  phéno- 
mène pour  les  pêcheurs  de  Brighton,  les  habitants  de  l'île  de  Portland,  les  pècheui's  de 
Staithes,  et  de  Boulmer,  les  habitants  de  Saint-Kilda,  les  Islandais,  les  habitants  de  l'ile 
de  Batz,  les  Foréatines  des  environs  de  Bourges,  les  habitants  de  Gaust  dans  les  Pyré- 
nées, les  Andorrains,  les  Cagots,  les  Marans  d'Auvergne,  les  Hautponnois,  les  Burins  de 
l'Ain,  les  Vaqueros  des  Astuiies,  les  Samaritains,  etc.  De  même,  on  ne  peut  dire  que  les 
Israélites,  qui  ne  se  marient  guère  en  dehors  de  leur  caste  religieuse,  aient  dégénéré.  Ils 
sont  prolifiques,  et  leur  progéniture  ne  paraît  pas  présenter  de  défectuosités  que  l'on 
puisse  attribuer  à  la  consanguinité. 

A  Pauillac,  dit  Ferrier  (cité  par  L.4C.vssag.ne  dans  l'article  "  Consanguinité  »  du  Dicl. 
enc.  des  se.  méd.),  il  y  a  1  700  habitants  :  «  La  plupart  sont  des  marins  robustes,  vigou- 
reux et  bien  constitués,  les  femmes  sont  renommées  pour  la  beauté  et  la  fraîcheur  de 
leur  teint;  il  n'y  a  peut-être  pas  de  localité  en  France  où  les  mariages  entre  consanguins 
soient  plus  fréquents,  et  où  les  cas  d'exemption  mililaire  soient  plus  rares.  »  Dans  dif- 
férents villages  cùtiers,  encore,  les  mariages  consanguins  sont  fréquents  et  en  apparence 
inoliensifs  :  à  Cranville,  à  Arronianches,  au  Portel  prés  de  Boulogne,  au  bourg  de  Batz. 
Dans  cette  dernière  commune,  qui  compte  quelque  .3  000  habitants,  Voistnv  a  l'ait  des 
constatations  intéressantes.  «  Depuis  longtemps,  dit-il,  les  habitants  du  bourg  se  marient 
entre  eux,  sauf  de  très  rares  exceptions.  C'est  dans  le  pays  un  titre  de  noblesse  d'être  du 

1.11  est  vrai  que  cette  communauté  est  en  voie  d'exliiiction  :  mais  l'alcoolisme,  la  syphilis  et  la 
débauche  suffisent  ampleuicut  à  expliquer  le  plicnomèue. 
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bourg  de  Batz,  et  il  est  très  rare  de  voir  des  unions  avec  les  gens  du  Croisic  ou  du  Pou- 
liguen.  »  Malgré  cette  fréquence  de  la  consanguinité  (pour  la  plupart  d'entre  eux  la 
parenté  est  du  deuxième  au  troisième  degré),  la  population  est  très  saine  et  forte, 
vivant  beaucoup  en  plein  air  d'ailleurs,  et  adonnée  aux  travaux  du  corps.  L'hygiène  y  est 
très  bonne,  et  la  misère  presque  inconnue. 

Chez  les  Todas  et  les  Niighiris  de  l'Inde,  où  la  consanguinité  est  la  règle,  la  race  se 
maintient  pourtant  fort  belle. 

A  Saint-Kilda  sur  la  côte  occidentale  de  l'Ecosse,  la  petite  communauté  qui  vit  très 
séparée  de  la  population  des  lies  Britanniques  fournit  de  nombreux  cas  de  mariages  con- 
sanguins :  on  ne  voit  pas  que  la  consanguinité  nuise  à  la  santé  de  la  race.  Sans  doute  il 
meurt  beaucoup  d'enfants  en  bas  âge,  de  la  «  maladie  de  huit  jours  »,  mais  l'épidémie 
sévit  sur  tous  les  enfants  indiiféremment,  et  la  fécondité  des  couples  consanguins  n'est 
nullement  inférieure  à  celle  des  couples  non  consanguins.  Les  exemples  de  ce  genre 
sont  nombreux. 

11  faut  encore  citer  quelques  cas  particuliers.  Bourgeois,  dans  sa  thèse,  en  1859,  a 
rapporté  l'observation  de  sa  propre  famille,  composée  de  410  membres,  y  compris  les 
alliés.  En  160  ans,  ces  membres,  issus  d'un  couple  consanguin  au  troisième  degré,  ont 
donné  «  01  alliances  fécondes,  dont  10  consanguines  superposées  ».  Séguin  l'aîné  a  de  même 
montré  le  caractère  de  la  consanguinité  dans  l'histoire  de  sa  propre  famille  et  celle  des 
jMontgolfier^ 

D'autres  cas,  pourtant,  parlent  dans  le  sens  opposé,  et  plusieurs  médecins  ont  pu, 
avec  quelque  apparence  de  raison,  accuser  la  consanguinité  de  nombreux  méfaits. 

C'est  avec  un  travail  de  Méniére,  en  1856,  que  le  mouvement  a  commencé.  Mbniêre 
déclara  que  la  consanguinité  est  une  cause  fréquente  de  surdi-mutité.  RiLUETde  Genève 
vint  aussitôt  renchérir  là-dessus  :  et  il  mettait  au  compte  de  la  consanguinité  la  stérilité, 
le  retard  dans  la  fécondité,  les  fausses  couches,  diverses  monstruosités,  tant  morales 
que  physiques,  l'épilepsie,  l'imbécillité,  l'idiotie,  la  paralysie,  la  dialhèse  lymphatique- 
tuberculeuse,  etc.  Devay  y  joignit  nombre  d'anomalies  physiques,  l'idiotie,  le  crétinisme, 
la  cécité.  Les  médecins  ne  se  laissèrent  toutefois  pas  émouvoir  par  une  accusation  mani- 
feslemenl  exagérée  :  ils  ne  retinrent  guère  que  la  surdi-mutité  dont  Boudin  fit  un  des 
résultats  des  unions  consanguines,  et  la  rétinite  pigmentaire  considérée  comme  un  de 
ces  résultats  aussi,  par  Hocouard.  Mitcuf.ll,  quelques  années  après,  en  1863,  dans  un 
mémoire  très  détaillé  et  documenté,  mit  toutefois  les  choses  au  point.  Sans  doute,  disait- 
il,  les  mariages  consanguins  produisent  souvent  des  effets  désastreux  :  mais  ce  n'est  pas 
la  consanguinité  en  soi  qui  est  cause  de  ceux-ci.  Ce  n'est  pas  parce  que  les  époux  ont  le 
même  sang  qu'ils  engendrent  falalement  des  rejetons  médiocres,  puisque  les  faits 
sont  là  pour  montrer  que  la  communauté  de  sang  est  souvent  sans  influence  nuisible. 
C'est  parce  qu'ils  ont  les  mêmes  tendances  héréditaires  morbides.  Si  A  et  B  de  même 
sang,  ayant  les  mêmes  tares,  apparentes  ou  cachées,  donnent  des  produits  tarés,  c'est 
parce  que  tous  deux  ont  les  mêmes  tendances  pathologiques.  Mais  le  même  résultat 
déplorable  s'obtiendrait  si  A  et  B,  nyant  les  mêmes  tares,  étaient  de  sang  différent.  Le 
danger  de  la  consanguinité,  c'est  la  communauté  des  tendances  morbides.  La  consangui- 
nité, c'est  de  l'hci-édité  renforcée,  exaspérée. 

Et  dès  lors  la  conclusion  s'impose  que,  chez  les  sujets  présentant  des  tares,  la  consan- 
guinité est  fâcheuse,  parce  que  ces  tares  ne  peuvent  qu'être  accrues  et  rendues  plus 
intenses,  tandis  que,  chez  les  sujets  parfaitement  sains,  la  consanguinité  ne  peut  être 
nuisible,  puisque  les  deux  reproducteurs  ne  transmettront  que  des  tendances  heureuses: 
elle  est  au  contraire  très  avantageuse. 

Cette  conclusion  est  celle  qui  est  généralement  adoptée  maintenant. 

Voyons  maintenant  le  résultat  des  recherches  concernant  les  mariages  consanguins 
individuellement  considérés.  Sui'  le  nombre  total  des  mariages  dans  les  classes  supé- 
rieures, en  Angleterre,  les  mariages  entre  cousins  germains  se  présentent  dans  la  pro- 
portion de  3  ou  4  p.  100.  Qu"observe-t-on  dans  la  progéniture  de  ces  unions?  Tout 
d'abord,  y  a-t-il  stérilité  relative,  fécondité  moindre  ? 

Les  tables  dressées  par  Huth  {The  mairiage  of  Near  Kin,  Longmans  Green  et  C", 
Londres,  1888),  et  reposant  sur  l'analyse  de  nombreux  (186)  cas  authentiques, 
indiquent  :  .  . 
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Pour  les  (21)  mai-iages  d'oncio  et  nioce  ou  tante  et  neveu 3,2.'i 

Pour  (IS)  unions  de  cousins  f;ei'mains  issus  de  cousins 4,06 

Pour  (186)  unions  de  cousins  germains 4,02 

Pour  (39)  unions  de  cousins  au  2"  degré 4,18 

On  ne  peut  donc  dire  ijiie  la  consanguinité  diminue  la  fécondité.  D'autres  observa- 
tions ont  relevé  une  moyenne  de  o  ou  de  3,4  enfants,  pour  48  cas  d'unions  consanguines 
(Bl-xton  et  Jacods).  U  semblerait  même,  dit  HtTU,  que,  loin  d'être  plus  stériles,  les 
mariasses  consanguins  seraient  plus  féconds  que  les  autres,  ce  qui  peut  en  partie  s'expli- 
quer par  le  fait  que  ces  unions  se  font  en  général  à  un  âge  moins  avancé,  ce  qui  est  un 
grand  avantage  moral  et  physique. 

Les  unions  consanguines  peuvent-elles  provoquer  le  goitre  et  le  crétinisme  '.'  Cela  a 
été  sérieusement  soutenu,  sans  quoi  nous  n'en  parlerions  même  pas  ici.  Mais  nous  ne 
nous  y  arrêterons  pas,  car  l'on  commence  à  connaître  assez  bien  les  causes  de  ces  deux 
maux,  pour  savoir  que  la  consanguinité  eu  elle-même  n'y  entre  pour  rien.  Peut-elle 
déterminerl'idiotie?  D'après  G. -H.  Darwin,  les  idiots  sont  au  nombre  de  3,8  p.  1 00 parmi 
les  enfants  de  cousins  :  chiffre  plutôt  inférieur  à  la  normale. 

La  consanguinité  chez  les  animaux.  —  Depuis  un  siècle  environ,  il  a  été  créé  des 
races  diverses  d'animaux  domestiques,  et  des  éleveurs  intelligents  ont  tenu  un  compte 
exact  de  la  généalogie  et  des  unions  de  leurs  animaux  de  choix.  Grâce  à  la  sélection 
méthodique  ils  ont  obtenu  des  résultats  surprenants,  et  ils  sont  mieux  que  toute  autre 
catégorie  de  personnes  en  état  de  faire  connaître  les  avantages  et  les  inconvénients  de 
la  consanguinité  et  du  croisement.  L'accord  est  fait  sur  ce  point,  et  tous  reconnaissent 
qu'en  elle-même  la  cojjsanguinité  n'exerce  aucune  mauvaise  influence.  11  est  évident  que 
si  deux  animaux  de  même  provenance  présentent  une  même  tendance  morbide,  les  reje- 
tons de  l'union  de  ces  deux  animaux  ont  beaucoup  de  chances  pour  présenter  cette  ten- 
dance en  l'intensifiant;  mais  ce  n'est  pas  cette  consanguinité  qui  produit  cette  tendance, 
et  ce  n'est  pas  la  consanguinité  en  elle-même  qui  l'intensifie,  mais  bien  l'identité  des 
tendances,  car  l'union  entre  deux  êtres  non  consanguins,  à  même  disposition  morbide, 
donne  exactement  les  mêmes  résultais  que  l'union  entre  êtres  de  même  sang.  Etant 
donnés  des  animaux  sains  et  vigoureux;  sans  tare  héréditaire,  l'on  en  pourra  unir  entre 
eux  les  descendants  pendant  bien  des  générations,  sans  voir  survenir  un  seul  trouble 
attribuable  à  la  consanguinité.  Pourtant,  il  est  à  remarquer  qu'en  pareil  cas  il  y  aurait 
une  certaine  stérilité  relative,  tenant,  semble-t-il,  à  l'identité  des  conditions  d'existence, 
et  à  laquelle  on  peut  remédier  en  rendant  un  peu  différentes  ces  conditions -pour  les 
animaux  destinés  à  servir  de  reproducteurs.  Il  ne  semble  pas  que  ces  expériences  sur 
les  animaux  puissent  être  invoquées  pour  justifier  l'accusation  de  stérilité  —  mal  fondée 
d'ailleurs  —  portée  contre  les  unions  consanguines  chez  l'homme,  car  ces  expériences 
ont  été  faites  sur  un  degré  de  consanguinité  qui  ne  se  rencontre  jamais  dans  les  nations 
à  peu  près  civilisées,  toutes  les  unions  expérimentales  ayant  été  incestueuses  au  premier 
chef.  Le  cas  des  animaux  n'est  donc  pas  comparable,  même  de  loin,  à  celui  de  l'homme. 
Ajoutons  que,  chez  les  animaux,  les  unions  consanguines  seules  ont  pu  lixer  des  varié- 
tés, des  races  nouvelles  et  perfectionnées  —  à  des  points  de  vue  très  différents  d'ailleurs, 
—  et  que  les  croisements  empêchent  cette  fixation  de  types  nouveaux  en  déterminant 
la  production  d'êtres  médiocres  et  moyens.  Pourtant  ils  ofirent  un  avantage  dans  les 
cas  où  il  faut  combaltre  une  tendance  morbide  héréditaire,  en  ce  qu'ils  tendent  à 
détruire  celle-ci.  Ce  fait  est  très  important  à  nos  yeux,  car  il  montre  en  quoi  consiste 
l'action  nuisible,  très  réelle,  de  la  consanguinité  dans  certains  cas  :  cette  action  est  non 
dans  la  consanguinité  même,  mais  dans  la  simultanéité  des  tendances  qui  l'accompagnent. 
Si  elles  sont  bonnes,  à  merveille,  et  les  unions  consanguines  seront  excellentes;  si  non, 
il  faut  éviter  celles-ci,  tout  comme  l'on  éviterait  l'union  de  deux  êtres  non  apparentés, 
mais  présentant  une  même  disposition  morbide,  et  comme  on  la  recommande  dans  les 
cas  où  tous  deux  ont  un  même  avantage  physique  ou  moral  qu'il  y  a  avantage  à  déve- 
lopper, à  rendre  plus  vigoureux  et  prononcé. 

On  peut  dire  que  l'inceste  est  très  fréquent  chez  les  animaux.  Il  y  existe  normalement 
et  naturellement,  d'une  part  :  de  l'autre  il  est  souvent  encouragé  et  rendu  obligatoire 
par  les  éleveurs.  Sur  la  première  proposition,  il  n'est  guère  nécessaire  de  s'arrêter  :  la 
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chose  est  évidente.  Les  bêtes  s'accouplent  entre  elles  sans  se  préoccuper  du  lien  de 
parenté;  et  on  ne  voit  point  que  la  pratique  soif  nuisible.  Le  coq  s'unit  à  ses  propres 
filles  sans  que  la  race  dégéntire  le  moins  du  inonde,  et  celles-ci  s'uniront  à  leurs  fils 
à  leur  tour. 

Dans  quelques  cas  pourtant,  on  a  cru  observer  des  re'sultats  défavorables.  J.  D.  Caton, 
dans  American  Naturalist  (avril  1887),  raconte  qu'ayant,  dix  ans  auparavant,  introduit 
un  certain  nombre  de  dindons  sauvages  eu  provenance  d'Ottawa,  dans  l'île  de  Santa; 
Cruz,  dans  le  Pacifique  (île  de  45  kilomètres  de  long  sur  15  kilomètres  de  large,  au 
plus),  le  coq  unique  et  les  cinq  poules  donnèrent  dès  la  première  année  61  jeunes, 
et  120  la  seconde.  La  colonie  s'établit  sans  peine  et  devint  prospère.  Mais  les  dimensions 
des  oiseaux  ont  progressivement  diminué.  A  peine  trouverait-on  un  mâle  pesant  plus  de 
3  kil.,  ce  qui  est  le  tiers  au  plus  du  poids  du  mâle  initial,  ou  des  mâles  de  la  seconde 
génération.  Pourtant  les  aliments  ne  manquent  point  :  et  Caton  se  demande  si  le  mal 
ne  provient  point  de  la  consanguinité.  Assurément,  il  est  en  droit  de  se  poser  la  ques- 
tion, mais  il  n'a  point  le  droit  d'y  répondre  catégoriquement.  Les  oiseau-iL  ont  été  chan- 
gés d'habitat  et  de  milieu,  et  surtout  ils  ont  été  introduits  dans  une  île  de  petite  dimen- 
sion :  et  on  sait  que  les  animaux  terrestres  qui  habitent  les  îles  sont  toujours  plus  petits 
que  leurs  congénères  des  continents,  selon  l'observation  de  Wallace  et  de  nombre  d'autres. 
Si  Cato.n  avait  pu  compléter  son  expéiiencn  en  introduisant  quelques  individus  de  la  même 
race  dans  un  habitat  aussi  analogue  que  possible,  mais  où  l'espace  n'eût  pas  été  mesuré, 
peut-être  eût-il  constaté  que  les  dindons  consanguins  restent  gros  sur  le  continent  :  et 
dès  lors  il  n'eût  pas  songé  à  attribuer  à  la  consanguinité  l'exiguité  des  dindons  de  l'île. 

Dans  un  des  îlots  quiavoisinent  Saint-Kilda,  et  dans  les  îles  de  Saint-Kilda,  de  Soa,  de 
Borrera,  il  y  a  (R.  et  C.  Kearton.  With  Nature  and  a  Caméra,  Cassell,  Londres,  1898) 
des  moutons  sauvages  qui  vivent  là  en  étroite  consanguinité  nécessairement,  depuis  des 
siècles  peut-être.  Or  il  est  certain  que  la  race  est  petite  :  mais  elle  est  très  saine  et  pro- 
lifique. Sa  petitesse  doit  être  attribuée  à  l'exiguité  de  son  habitat,  et  cà  la  difficulté  de  la 
lutte  pour  l'existence  :  la  consanguinité  ne  peut  être  invoquée  comme  cause  prépondé- 
rante ;  on  ne  peut  même  pas  dire,  avec  certitude,  qu'elle  joue  un  rôle  quelconque. 

D'autres  faits  plus  précis  peuvent  être  invoqués  comme  étant  contraires  à  l'idée  que 
la  consanguinité  est  bienfaisante  chez  les  animaux.  C'est  ainsi  qu'en  1891  (o  août,, 
p.  229)  la  Heviic  des  Sciences  nalurelles  appliquées  signalait  ce  fait  que  le  canard  de  Pékin, 
aux  États-Unis,  perd  sa  fécondité,  quand  il  se  reproduit  en  consanguinité,  et  la  regagne- 
par  le  croisement.  Plus  récemment  [Éleveur,  H  octobre  1897),  E.  Fréchon  signalait  les 
déboires  qu'a  éprouvés  Millais  dans  son  élevage  du  basset  français,  par  lui  importé  en 
Angleterre,  après  qu'il  s'en  fut,  à  grands  frais,  procuré  un  certain  nombre  de  sujets  par- 
ticulièrement parfaits. 

«  Il  ne  fallut  pas,  malheureusement,  une  bien  longue  expérience  pour  convaincre- 
MiLLAis  que  ses  favoris  constituaient  une  race  artificielle,  essentiellement  basée  sur  la 
dégénérescence  de  certains  caractères,  pour  le  maintien  de  laquelle  on  avait  eu,  plus  que 
de  raison,  recours  à  la  consanguinité.  Au  bout  de  quelques  générations,  les  portées  de 
bassets  anglais  donnaient  en  majorité  des  sujets  malingres,  anémiques,  dont  la  faiblesse 
congénitale  se  traduisait  par  la  décoloration  du  pigment,  par  d'interminables  maladies- 
de  peau,  par  une  déplorable  facilité  à  contracter  le  distemper  et  à  succomber  à  ses  suites, 
à  moins  que  les  vers  intestinaux  ne  se  fussent  déjà  chargés  de  déblayer  le  terrain;  bref 
l'élevage  du  basset  lui  avait  paru  acculé  à  une  impasse  d'où,  seule,  l'infusion  d'un  sang 
nouveau  pouvait  le  tirer.  Autour  de  lui,  il  ne  vit  que  le  bloodhound  capable  de  rendre  à 
ses  élèves  un  peu  de  leur  vigueur  passée;  le  bloodhound,  lourd,  sans  doute,  inactif, 
somnolent,  trop  chargé  de  peau  inutile,  mais  dont  la  couleur  et  la  tôle  cadraient  au 
moins  avec  la  forme  générale  du  basset,  et  rappelaient  peut-être  par  plus  d'un  cûté  ses- 
ascendants.  lit,  pendant  des  années,  Millais  .s'attela  à  la  délicate  besogne  d'obtenir  des- 
produits de  ce  monstrueux  accouplement,  d'avoir  une  descendance  du  géant  uni  au 
pygmée.  Il  eut  d'abord  recours  à  la  fécondaUon  artificielle,  et,  pendant  plusieurs  années^ 
on  vit  sur  les  bancs  d'exposition  une  chienne  dont  le  nom  —  Syringa  —  indiquait  le 
mécanisme  delà  conception;  il  obtint  plus  facilement  sans  doute  des  résultats  directs,  car 
aujourd'hui  le  basset  bloodhound  est  une  réalité;  il  a  sa  place  —en  attendant  une  classe- 
— .dans  les  expositions. 
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«  Les  opinions  peuvent  différer  sur  l'opportunité  du  croisement,  mais  le  nouvel  anitiial 
•est  assurément  très  beau  ;  ceux  que  j'ai  vus  l'an  passé,  au  Palais  de  Cristal,  étaient  de 
•superbe  prestance,  avec  du  rein,  de  la  poitrine,  une  arrière-main  solide,  des  tètes  et  des 
oreilles  à  ravir  les  plus  difficiles  :  il  leur  man(iuait  évidemment  un  couple  de  croise- 
ments en  dedans,  pour  rentrer  complètemeul  dans  le  type  basset,  et  retrouver  surtout 
les  taches  blanches  que  le  bloodhound  avait  noyées  dans  l'intensité  de  sa  couleur  foncée 
{E.  Fréchon,  loc.  cit.).  » 

Il  y  a  dix  ans  environ,  un  autre  éleveur  fit  savoir  son  opinion  défavorable  à  l'égard 
de  la  consanguinité.  Pierre  Még.m.n,  dont  la  compétence  en  matière  d'élevage  n'est 
point  discutable,  faisait,  au  sujet  des  expériences  de  cet  éleveur,  J.  Kiener,  grand 
industriel  alsacien,  et  amateur  d'élevage  et  de  zootechnie,  les  réflexions  que  voici,  et 
qui  résument  les  résultats  (L'Éleveur,  20  décembre  1896)  : 

«  Chez  les  Suidés,  les  expériences  de  consanf,'uinité  de  Jean'  Kieneii  lui  donnèrent 
beaucoup  d'insuccès.  Les  gorets  allèrent  d'abord  régulièrement,  puis  dépérirent  à 
l'âge  d'environ  six  semaines;  leur  peau  se  rida,  piit  une  apparence  terne,  gris  noir,  et 
i'élisie  les  enleva.  Ceux  qui  survécurent  furent  atteints  de  dégénérescence  graisseuse  des 
tissus.  Il  réussit  toutefois  à  obtenir  quelques  bons  et  beaux  produits  d'un  fort  verrat 
accouplé  avec  sa  mère. 

Chez  les  Gallinacés,  expérimentant  sur  la  race  de  Houdan,  J.  Kie.ner  ne  renouvela 
pas  le  sang  pendant  quatre  générations;  il  ne  constata  aucune  altération  sensible  à  la 
première  et  à  la  deuxième  générations;  à  la  troisième,  les  sujets  se  montrèrent  do  pro- 
portions plus  réduites,  le  plumage  perdit  de  ses  vives  couleurs,  le  blanc  augmenta.  A 
la  quatrième  généralion,  il  se  présenta  beaucoup  de  becs  croisés  et  de  doigts  de  pieds 
irrègulièiemi'iit  placés  et  recourbés,  le  sternum  se  déforma,  et  les  sujets  furent  beau- 
■coup  plus  difficiles  à  élever. 

La  résistance  à  dégénérer  fut  beaucoup  plus  grande  chez  les  races  naines  :  les  formes 
■devinrent  plus  sveltes  et  les  couleurs  plus  brillantes.  A  la  cinquième  génération,  mal- 
gré l'abondance  de  la  nourriture,  la  taille  et  le  volume  avaient  sensiblement  diminué. 

Chez  les  palmipèdes  el  les  pigeons,  les  résultats  furent  sensiblement  les  mêmes  que 
chez  les  gallinacés;  chez  les  oies,  les  jars,  oulre  un  rapetissement  de  la  taille,  très 
sensible  h.  la  quatrième  génération,  devinrent  inféconds  et  on  n'obtenait  plus  d'oisons. 

Chez  les  Canidés,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  l'état  de  pureté  de  la  constitution  est 
très  altéré  et  varie  suivant  chaque  race  et  même  suivant  chaque  famille;  si  certaines 
races  sont  à  un  degré  de  dégénérescence  tel  que  la  consanguinité  ne  produit  plus  chez 
elle  que  des  effets  désastreux,  chez  d'autres,  comme  quelques  familles  de  chiens  de 
berger,  à  qui  la  vie  continuelle  au  grand  air,  la  nuit  comme  le  jour,  a  donné  une  consti- 
tution particulièrement  robuste  et  forte,  la  généralion  in  and  in  n'a  que  d'heureux 
résultats. 

Entre  ces  deux  constitutions  extrêmes,  que  de  variétés  ne  rencontre-t-on  ])as  chez 
les  races  de  chiens!  Aussi  les  résultats  des  expériences  de  J.  Kie.ner  sur  les  Canidés  sont- 
ils  extrêmement  variables. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  il  a  croisé  une  chienne  grifTonne  avec  un 
■chien  épagneul.  Deux  produits  de  cet  accouplement  ressemblant  l'un  à  la  mère, 
l'autre  au  père,  furent  accouplés  à  leur  tour,  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  la  cinquième  géné- 
ration. Dès  la  troisième,  les  produits,  bien  que  très  semblables  à  la  grand'mère  et  très 
Intelligents  comme  elle,  étaient  sensiblement  inférieurs  en  taille  et  en  volume  aux 
<iscendants,  et  cette  diminution  n'a  fait  que  croître  el  s'accentuer  au  point  que  les  der- 
niers étaient  très  frêles  et  rabougris. 

Dans  une  autre  expérience,  J.  Kiener  fit  servir  une  chienne  courante  par  son  fils  et  il 
en  obtint  un  produit  excellent.  Le  Couteulx  de  Ganteleux  continua  ainsi  l'expérience  et 
arracha  à  une  perle  certaine  une  race  excellente  de  chiens  de  lièvre. 

De  ses  nombreuses  expériences,  dont  nous  n'indiquons  qu'une  partie,  J.  Kie.ner  a 
tiré  les  conclusions  suivantes  : 

Chez  les  aiiimaux  domestiques,  la  reproduction  consanguine,  arrêtée  à  temps,  ne 
produit  pas  de  résultats  fâcheux  et  est  absolument  utile  pour  fixer  des  qualités  appar- 
tenant à  de  rares  individus. 

Il  est  de  rigueur  que  les  alliances  consanguines  ne  s'exercent  qu'entre  individus  par- 
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faiteinenl  sains,  exempts  de  défauts  communs  qui  s'exalteraient  et  rendraient  les  ani- 
maux inutilisables. 

Les  premiers  indices  d'une  consanguinité  trop  prolongée  sont  la  diminution  de  la 
taille  et  de  l'ossature,  et  l'amoindrissement  du  pouvoir  prolifique.  Les  indices  d'une 
consanguinité  outrée  sont  les  déformations  squelettiques,  les  vices  constitutionnels, 
les  arrêts  de  développement,  etc. 

Le  maximum  des  inconvénients  de  la  consanguinité  résulte  de  l'accouplement  du 
frère  et  delà  sœur  de  même  père  et  de  même  mère;  mieux  vaut  accoupler  des  animaux 
de  même  père  seulement,  ou  bien  accoupler  le  père  avec  la  fille  ou  la  mère  avec  le  fils. 
En  tous  cas,  il  est  indiqué,  ajoute  J.  Kihner,  de  faire  vivre  dans  des  localités  différentes 
les  sujets  consanguins  que  l'on  veut  accoupler. 

Les  produits  pour  lesquels  on  craint  les  effets  d'une  consanguinité  poussée  à  un  trop 
haut  degré,  doivent  être  élevés  au  grand  air  et  fréquemment  exercés  dans  les  bois, 
régime  qui  combattra  les  mauvais  effets  que  l'on  craint,  ou  qui  éliminera  les  faibles  par 
une  véritable  sélection  naturelle.  » 

On  voit  que  pour  Kiener  la  consanguinité  ne  va  pas  sans  quelques  inconvénients  : 
elle  veut  être  pratiquée  de  façon  modérée  ;  et  surtout  il  importe  que  les  procréateurs 
consanguins  soient  aussi  sains  que  possible.  Mais,  qu'on  le  remarque  bien,  les  objections 
de  Kiener,  et  toutes  celles  que  d'autres  ont  pu  faire,  ne  prouvent  en  réalité  rien  contre 
la  consanguinité.  Elles  sont  de  nature  à  faire  redouter  les  unions  consanguines  entre 
animaux  tarés  :  elles  ne  peuvent  établir  que  la  consanguinité  entre  animaux  sains 
suffise  à  faire  apparaître  des  résultats  fâcheux. 

Il  importe  d'ailleurs  de  bien  tenir  compte  de  deux  faits.  La  consanguinité  a  d'autant 
plus  de  chance  d'être  nuisible  qu'il  s'agit  d'espèces  plus  domestiquées  et  vivant  moins 
de  la  vie  libre,  et  presque  indépendante.  Car  les  conditions  mêmes  où  elles  vivent  les 
placent  dans  un  état  d'infériorité  physiologique:  elles  sont  plus  ou  moius  appauvries  et 
dévitalisées,  et  cet  appauvrissement  est  déjà  une  tare  d'oii  peuvent  sortir  beaucoup 
d'autres  tares  plus  spéciales. 

D'autre  part,  plus  une  espèce  a  été  déjà  travaillée,  c'est-à-dire  modifiée  de  façon 
artificielle,  de  sorte  qu'elle  forme  des  variétés  nombreuses  par  sélection,  entrecroisemeni, 
etc.,  plus  cette  espèce  est  artificielle.  Elle  est  dans  des  conditions  d'infériorité,  tout 
comme  les  variétés  des  plantes  cultivées.  Car  ce  qu'elles  ont  gagné  d'un  côté,  elles  l'ont 
perdu  de  l'autre,  et  la  variabilité  et  les  anomalies  s'obtiennent  surtout  aux  dépens  de  la 
vitalité  et  du  pouvoir  d'adaptation,  de  la  résistance  en  général.  Il  faut  donc  considérer  la 
domestication  et  la  variabilité  comme  des  conditions  qui  entraînent  une  certaine  dégé- 
nérescence générale,  un  certain  aU'aiblissenlent  organique,  par  où  le  développement  de 
diverses  tares  est  évidemment  facilité.  Nous  savons  aujourd'liui,  pour  ne  citer  qu'un 
exemple  en  passant,  combien  la  nature  du  terrain  imporle  dans  le  développement  des 
maladies  microbiennes.  Il  ne  suffit  point  que  le  microbe  pénètre  dans  l'organisme  : 
il  faut  encore  qu'il  y  trouve  un  milieu  approprié.  Or,  bien  certainement,  les  races  trop 
aitificielles,  trop  anormales,  trop  déséquilibrées  doivent  présenter  des  terrains  moins 
résistants  que  les  races  naturelles,  et  faciliter  la  genèse  des  tares. 

Assurément  la  consanguinité  peut  être  nuisible  :  non  pas  en  elle-même  d'ailleurs, 
comme  nous  l'avons  dit,  mais  par  l'accunmlation  d'hérédités  communes  malfai- 
santes. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  d'un  autre  côté,  la  consanguinité  est  de  la  plus  grande 
utilité  entre  les  mains  de  ceux  qui  savent  s'en  servir.  Car  si,  par  les  nombreux 
animaux  qui,  à  l'état  de  nature,  vivent  en  troupes,  se  reproduisant  dans  la  promiscuité 
la  plus  complète,  et  conservant  dans  toule  leur  intégrité  les  caractères  et  les  qualités 
de  la  race,  nous  voyons  qUe  la  consanguinité  inévitable  n'est  point  nuisible,  bien  qu'elle 
se  pratique  depuis  des  siècles  :  nous  voyons  aussi,  par  l'histoire  des  races  célèbres  d'ani- 
maux domestiques,  quel  parti  l'homme  a  su  tirer  de  la  consanguinité  pour  venir  en 
aide  à  la  sélection. 

Influence  de  la  consanguinité  dans  la  sélection  artificielle  et  dans  l'élevage. 
—  C'est  par  la  consanguinité,  en  effet,  qu'ont  été  fixés  et  rendus  plus  intenses  les  caiac- 
tères  accidentels  observés  chez  différents  animaux  qui  ont  été  la  souche  de  nos  races 
domestiques  les  jilus  réputée». 
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Parmi  les  hommes  qui  ont  le  phis  fait  pour  utiliser  ainsi  la  consanguinité,  pour  la 
mettre  en  pratique  et  en  tirer  les  elTets  utiles  qu'elle  peut  donner,  il  faut,  avant  tous 
autres,  citer  le  fermier  anglais  Robert  Bakewell  (n-2o-l79o).  C'est  à  Bakewell  que  l'on 
doit  le  mouton  Dishiey,  ainsi  nommé  d'après  la  ferme  (Dishley-Grange)  exploitée  par 
l'éleveur.  Comment  il  l'obtint?  Voici  la  réponse  du  Quarlerly  Journal  of  Aijyiculture  pour 
1830  (cité  par  Ad.  Reul  dans  son  excellent  travail  :  Les  unions  consanguines  en  Zoolecknie  : 
Histoire  de  la  création  des  races  célèbres,  dans  les  Annales  de  Médecine  vétérinaire  de 
Belgique,  1897)  :  «  Pour  résoudre  le  problème  dont  il  poursuivait  la  solution,  le  fermier 
de  Dishley-Crange  etnploya  un  système  en  opposition  directe  avec  celui  des  princiiiuux 
éleveurs.  Ce  système,  qui  fut  lors  de  son  apparition  l'objet  d'attaques  passionnées,  et 
qui,  plus  lard,  eut  le  privilège  de  changer  en  fervents  prosélytes  ses  anciens  détracteurs, 
consistait  à  perfectionner  les  races  par  les  individus  de  la  même  famille  :  par  le  breeding 
in  and  in.  Ainsi  le  père  et  la  fille,  la  mère  et  le  fils,  le  frère  et  la  sœur  furent  employés 
à  améliorer  leur  propre  espèce.  Les  résultats  fournis  par  Bakewell  donnèrent  bientôt  la 
preuve  la  plus  manifeste  qu'on  n'a  pas  à  ciaindre  la  dégénéralion  des  espèces  en  se  ser- 
vant, pour  l'accouplement,  d'animaux  d'une  commune  origine.  »  Par  ce  procédé,  le 
mouton  Dishiey,  jusque-là  haut  sur  janilies,  tardif,  et  à  squelette  trop  volumineux,  se 
transforma  en  l'animal  actuel,  à  col  court,  à  poitrine  ample,  à  croupe  courte  à  droite, 
avec  graisse  abondante,  et  à  squelette  aminci. 

Bakewell,  dit  Ad.  Reul,  avait  sous  la  main  la  race  ovine  naturelle  du  comté  de 
Leicester,  où  son  exploitation  agricole  de  Disbley-drange  se  trouvait  assise.  Cette  race 
primitive  était  encore  appelée  de  son  temps  Leicestershire  Forest  Shecp,  c'est-à-dire  le 
mouton  des  bois  du  comté  de  Leicester.  Bakewell  en  fit  la  race  Xew- Leicester,  la  nou- 
velle Leiceister,  la  race  améliorée  du  Dishiey,  qui  se  répandit  rapidement  en  Anglelei-re, 
pays  où  il  serait  difficile  de  trouver  aujourd'hui  un  troupeau  qui  n'ait  pas  du  sang  de 
Dishiey  dans  li's  veines.  Elle  fut  employée  non  seulement  pour  améliorer  les  races  com- 
munes à  longue  laine,  mais  aussi  celles  à  courte  laine,  écrit  Féllx  Villeroy,  et  «  ce  fait 
explique  comment  des  Southdown,  en  conservant  la  tête  et  les  jambes  brunes  ou  noires, 
nuance  caractéristique,  en  conservant  les  bonnes  qualités  particulières  à  leur  race,  ont 
pu  recevoir,  d'un  mélange  avec  le  sang  des  Oishley,  des  formes  plus  parfaites  et  porter 
une  plus  lourde  toison  ». 

Pour  atteindre  son  but,  Bakewell  ne  pouvait  pas  suivre  d'autre  système  que  celui 
des  alliances  en  famille.  Grâce  aux  unions  consanguines  répétées  et  à  la  précaution 
d'éliminer  tous  les  produits  de  qualité  secondaire  —  c'est  ici  la  sélection,  —  le  savant 
praticien  de  la  ferme  de  Dishiey  créa,  en  quelques  années,  une  race  ovine  qui  n'avait 
pas  sa  pareille.  En  possession  d'un  certain  nombre  de  béliers,  de  type  New-Leicester,  il 
eut  l'idée  de  les  louer  pour  une  saison  de  monte,  au  lieu  de  les  vendre.  Idée  heureuse, 
et  dont  la  réalisation  va  nous  montrer  en  (|uelle  estime  était  tenue  cette  nouvelle  race 
consanguine.  En  178(5,  la  location  de  ses  béliei's  rapporta  à  Bakewell  environ  20  IjOO  francs  ; 
en  1789,  trois  béliers  lui  donnèrent  1  200  guinées;  sept  autres,  2  000  guinées;  et  il  réa- 
lisa encore,  la  même  année,  plus  de  3  000  guinées  pour  la  location  du  reste  de  ses 
reproducteurs  à  la  .Société  qui  venait  de  se  constituer  sous  le  nom  de  Société  du  Dishleij, 
et  dont  il  était  l'àme.  De  fait,  Bakewell  a  loué  pour  une  seule  année  son  fameux  bélier 
Two-Pounders  il  raison  de  20  000  francs,  en  se  réservant  toutefois  les  services  de  ce  géni- 
teur pour  son  propre  troupeau,  réserve  évaluée  à  10000  francs.  C'était  donc,  pour  un 
seul  bélier,  une  rente  de  30  000  francs. 

Deux  antres  races,  parmi  les  moutons,  doivent  encore  leur  origine  à  la  consanguinité  : 
ce  sont  le  Southdown  et  le  Mauchamp. 

Le  Southdown,  mouton  à  laine  courte,  ;i  pattes  et  tète  noires,  vil  sur  les  dunes  méri- 
dionales (south  doivns]  du  Sussex.  La  race  était  bonne  pour  la  laine,  comme  le  remar- 
quait AnxHL'R  YouiNG,  mais  non  pour  la  boucherie.  John  Ellman.n  s'avisa  de  la  perfection- 
ner :  c'était  un  contemporain  de  Bakewell,  et  il  suivit  l'exemple  donné  par  celui-ci.  «  Vers 
1780,  dit  Reul,  ce  praticien,  s'inspirant  de  la  méthode  d'amélioration  inaugurée  par 
son  contemporain  Bakewell,  s'adonna  avec  ardeur,  en  sa  ferme  de  (Jlynde,  près  de  Lewes, 
à  la  transformation  complète  du  mouton  des  dunes  du  Sud.  Il  s'attela  à  cette  besogne 
pendant  un  demi-siècle,  c'est-à-dire  jusqu'à  sa  mort  survenue  en  1832,  à  l'ùge  de  80  ans. 
La  sélection  consanguine  fut  son  plus  puissant  moyen  d'action.  »  Et  son  œuvre  fut  con- 
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tinuéo  par  Jonas  Webb  à  qui  l'on  doit  les  southdowns  qui  firent  sensation  à  Paris,  lorâ 
■de  l'exposition  de  18'JS. 

Passons  sur  les  autres  races  qui  furent  aussi  améliorées  par  la  sélection  et  la  consan- 
guinité: les  blackfaced,  les  cheviot,  cottswold,  et  autre  downs,et  venons-en  à  une  race  qui 
fut  produite  en  France  :  la  race  de  Mauchamp.  Écoutons  encore  Reul. 

«  Ce  que  l'on  appelle  race  de  Mauchamp  n'est  à  proprement  parler  qu'une  variété  de 
la  race  mérine.  Voici  à  quelle  circonstance  elle  doit  le  jour.  C'était  en  1828.  En  cette 
année,  par  un  heureux  hasard,  naquit,  dans  le  troupeau  de  mérinos  de  Crau.x,  fer- 
mier à  Mauchamp,  un  singulier  agnelet,  un  agneau  phénomène,  dont  le  duvet,  au 
lieu  d'être  laineux,  était  réellement  soyeux  et  semblable  à  celui  de  la  chèvre  de 
•Cachemire. 

Des  faits  de  ce  genre  ont  été  constatés  ailleurs,  notamment  dans  un  troupeau  de 
mérinos  appartenant  à  Bourgeois,  ancien  directeur  des  bergeries  nationales  de  Ram- 
bouillet, et  dans  un  troupeau  de  mérinos  des  environs  de  Villeneuve-l'Archevèque,  dépar- 
tement de  l'Yonne.  Seul,  Graux,  fermier  de  la  terre  de  Mauchamp,  près  Berry-au- 
Bac,  département  de  l'Aisne,  eut  l'idée  de  chercher  à  propager  cette  particularité 
accidentelle,  et  il  y  réussit,  grâce  à  la  méthode  des  unions  familiales  à  laquelle  il  eut  la 
bonne  inspiration  de  s'adresser  il'emblée. 

La  ferme  de  Mauchamp,  dit  Yvart,  inspecteur  des  Bergeries  nationales,  composée  de 
terres  peu  fertiles  [Mauchamp  ne  signifie-t-il  pas  champ  mauvais?),  nourrissait  depuis 
fort  longtemps  un  troupeau  mérinos  de  moyenne  taille,  lorsque,  en  1828,  une  brebis 
donna  le  jour  à  un  agneau  mâle  qui  se  distinguait  de  tous  les  autres  par  son  lainage  et 
ses  cornes.  «  Son  lainage  droit,  lisse  et  soyeux,  était  peu  tassé;  chaque  mèche,  compo- 
sée de  brins  inégaux  en  longueur,  se  terminait  en  pointe.  L'aspect  seul  des  cornes, 
presque  lisses  à  leur  surface,  indiquait  que  la  laine  devait  être  droite  et  peu  ondulée, 
car  les  poils  et  les  cornes  ont,  par  leur  mode  de  sécrétion,  tant  de  rapports  entre  eux, 
que  la  laine  ne  peut  être  modifiée  sans  que  les  cornes  présentent  des  modifications 
semblables. 

«  Ce  bélier,  qui  était  très  petit,  présentait  dans  sa  conformation  des  défauts  qui  se 
reproduisirent  d'abord,  mais  qu'on  parvint  à  effacer  peu  à  peu  de  sa  progéniture,  grâce 
à  un  triage  attentif  parmi  les  reproducteurs  proches  ijarents.  » 

Ce  bélier  fut  l'origine  de  Ja  race  tout  entière.  Dès  1820,  il  servait  à  la  lutte,  et  (Iraux, 
qui  comptait  bien  que  dans  le  nombre  il  se  trouverait  des  produits  qui  présenteraient 
des  caractères  paternels,  décidait  que  seuls  les  sujets  à  laine  soyeuse  serviraient 
d'étalons. 

«  L'agnelage  de  1830  ne  donna  qu'un  agneau  et  une  agnelle  à  laine  soyeuse  ;  celui  de 
1831  ne  produisit  que  quatre  agneaux  et  une  agnelle  pourvus  de  ces  caractères.  Enfin, 
ce  ne  fut  qu'en  1833  que  les  béliers  à  laine  soyeuse  furent  assez  nombreux  pour  faire 
seuls  le  service  de  la  monte.  Ces  béliers  furent  montrés  pour  la  première  fois  aux  agri- 
culteurs en  183o,  ajoute  Yvart;  c'était  à  l'occasion  d'une  réunion  publique  du  Comice 
agricole  de  Rozoïj  (Seine-et-Marne). 

Tous  ces  béliers,  de  même  que  les  brebis,  étaient  issus  de  l'agnelet  né  en  1828;  ils 
sont  donc  tous  du  même  sang;  en  outre,  ils  se  sont  multipliés  en  famille.  Donc,  le  mou- 
ton de  Mauchamp  est  une  race  consanguine. 

Ainsi  fut  obtenue  la  race  de  Mauchamp  «  dont  la  laine,  dit  Biétry,  a  pour  nous, 
fabricants  de  cachemires,  une  grande  valeur,  en  ce  sens,  qu'elle  peut  entrer  dans  la 
fabrication  des  chaînes  cachemires  en  leur  donnant  plus  de  force,  et  sans  altérer  aucu- 
nement leur  brillant  et  leur  douceur.  Cette  qualité  est  d'autant  plus  précieuse  pour  nous 
que  jusqu'alors  le  tissu  cachemire  pur  avait  toujours  un  grand  défaut,  c'était  de  ne 
pas  avoir  assez  de  soutien;  grâce  au  mélange  de  la  laine  mauchamp  et  du  cachemire 
dans  les  chaînes,  le  tissu  acquiert  la  consistance  nécessaire  à  l'emploi  pour  robes.  » 

La  brebis  mauchamp  n'est,  en  définitive,  qu'une  variété  de  la  race  mérine.  Quelques 
cultivateurs,  ne  considérant  que  la  finesse  et  la  nature  du  brin  de  la  laine,  ont  cru 
qu'elle  n'est  pas  pure  mérinos,  mais  qu'elle  provient  d'un  croisement  de  bélier  anglais 
avec  des  brebis  mérinos.  C'est  là  une  erreur  qu'il  importe  de  ne  pas  laisser  subsister, 
ajoute  Yvart,  car  les  races  métisses  ne  reproduisent  pas  aussi  sûrement  leurs  caractères 
que  les  races  pures,  et  d'un  autre  côté,  les  races  métisses  anglaises  conviennent  à  des 
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localités  et  à  des  circonstunces  agricoles  dans  lesquelles  ne  doivenl  pas  êlre  placés  les 
mérinos. 

La  race  de  Mauchamp  est  bien  le  résultat  de  la  transmission  en  consanguinité  d'une 
particularité  relative  au  lainage,  offerte  tout  d'abord  par  l'agnelet  de  1828. 

Il  convient  d'ajouter  que,  d'après  Sa.nson  (Traité  de  Zootechine,  v,  113),  cette  race  a 
ù  peu  près  disparu  :  il  n'en  existe  guère  qu'un  troupeau  conservé  à  Rambouillet.  La  laine 
soyeuse  n'offrait  guère  d'avantages,  et  les  industriels  n'ont  pas  pu,  ou  su,  en  tirer  parti. 
Cela  nous  importe  d'aillleurs  fort  peu  au  point  de  vue  de  la  question  qui  nous  occupe, 
et  la  fin  de  l'histoire  n'enlève  rien  à  l'intérêt  de  celle-ci,  en  ce  qui  concerne  les  effets 
de  la  consanguinité. 

Une  autre  variété  de  mouton,  la  variété  mérinos  de  Naz,  qui  est,  elle  aussi,  très  peu 
répandue,  doit  aussi  son  origine  à  la  consanguinité.  On  en  voit  un  troupeau  à  Rambouil- 
let. Cette  variété  a  été  importée  en  1798  par  (Jirod  de  l'Ain,  qui  se  procura  un  lot  de 
mérinos  d'Espagne  qui  se  reproduisirent  fort  bien  en  consanguinité,  en  se  perfectionnant. 

La  consanguinité  n'a  pas  été  moins  employée  pour  la  race  chevaline  que  pour  la 
race  ovine. 

C'est  encore  Bakewell  qui  a  créé  le  Shirc-horsc,  le  cheval  de  gros  Irait,  au  moyen 
d'étalons  et  de  Juments  flamajids  qu'il  importa  en  Angleterre  et  fit  se  reproduire  inter  se. 
Et  on  ne  dira  pas  que  la  consanguinité  ait  nui  aux  proportions  ou  à  la  vigueur  de  la 
race  :  Jalup,  déjà  âgé,  était  payé  623  francs  la  saillie  :  et  les  Shire-Horses  actuels 
ont  1™,80  à  2  mètres  au  garrot,  avec  un  poids  de  900  à  1000  kilos.  Les  Stitd  Books  sont 
là  pour  montrer  jusqu'où  va  la  consanguijiité,  d'ailleurs,  et  on  peut  y  voit  quel  rôle  elle 
joue  dans  l'origine  du  cheval  de  course.  Reul  a  donné  la-dessus  des  détails  fort  intéres- 
sants, mais  trop  longs  pour  que  nous  puissions  y  entrer. 

Bakewell,  et  la  consanguinité,  ont  encore  beaucoup  fait  pour  l'amélioration  des 
races  bovines  :  leur  œuvre  a  été  portée  à  la  perfection  par  les  frères  Collixg  qui  créèrent 
la  race  Durham.  Elle  a  pour  souche  le  tauieau  Ilubback  (([ui  d'ailleurs  avait  de  fort 
bons  ancêtres  de  la  race  Tees-water)  :  et  celui-ci  constituait,  en  définitive,  une  exception 
parmi  ses  congénères.  .Mais  laissons  parler  Ad.  Reul: 

n  Hubback  avait  pour  père  un  taureau  du  fermier  S.nowdein,  appelé  Suowden's  Bull, 
et  pour  grand-père  Masterman's  Bull;  il  descendait,  par  trois  générations  et  sans  aucun 
mélange  de  sang,  du  vieux  Studley-Bull,  dont  la  pureté  comme  type  de  la  race  Tees- 
Water  n'a  jamais  été  mise  en  doute.  La  mère  de  Hubback  était  également  de  vieille  race 
pure  de  la  Tees,  suivant  un  certificat  délivré  à  Hurworth,  près  de  Darlington,  le  6  juillet 
1822,  par  John  Hlnter,  fils  de  l'ancien  propiiétaire  de  cette  vache.  » 

Charles  Coll[.ng  avait  également  acquis  la  mère  de  Hubback  :  mais,  à  peine  eut-elle 
fait  un  séjour  de  quelques  mois  dans  les  gras  pâturages  de  la  ferme  de  Ketton,  qu'elle 
devint  stérile,  vu  son  état  d'excessive  obésité.  Quant  à  Hubback,  devenu  taureau  sous 
poil  pie-rouge  clair  et  sujet  remarquable  pur  son  corps  large  et  ses  formes  compactes  et 
trapues  autant  que  par  la  finesse  de  ses  membres,  la  souplesse  de  sa  peau  couverte  d'un 
poil  doux  et  soyeux  se  renouvelant  tard  au  printemps,  la  finesse  de  ses  cornes  petites, 
lisses  et  jaunâtres,  couleur  crème,  et  la  douceur  de  son  caractère,  il  fut  toujours  trop 
gras  et  mauvais  fécondateur;  aussi  fut-il  forcément  réformé  de  bonne  heure.  Néan- 
moins l'impulsion  était  donnée,  et  Hubback  avait  communiqué  ses  rares  qualités  à  ses 
rares  produits. 

Que  fit  CoLLi.N'G  pour  les  maintenir,  les  mieux  fixer  et  les  accentuer  encore?  11  eul 
recours  à  la  consanguinité  la  plus  serrée  :  Hubback  féconda  ses  filles  ;  frères  et  sœurs 
reproduisirent  ensemble,  etc.  Et,  de  cette  façon,  après  quelques  générations,  la  race  du 
Durham  improved  fut  réalisée  avec  les  caractères  qu'elle  possède  encore  maintenant. 

Le  fameux  taureau  Favourite,  petit-fils  de  Hubback,  lui-même  fils  d'un  demi-frère  et 
d'une  sa?ur  de  Foljambc,  fut  successivement  accouplé  avec  sa  fille,  avec  sa  petite-fille  et 
avec  son  arrière-petite-fille,  de  sorte  que,  dit  Darwi.x,  la  vache  produit  de  cette  dernière 
union  contenait  dans  ses  veines  les  I0/I6  ou  <J'.i,lo  p.  100  du  sang  de  Favourite. 

Accouplée  avec  le  tauieau  WelUncjton,  <[u\  lui-même  possédait  62,5  p.  100  du  sang 
de  Favourite,  cette  vache  produisit  C/acissrt,  laquelle,  accouplée  avec  le  taureau  Lancasler, 
aussi  un  descendant  de  Favourite,  ayant  68,7o  p.  100  du  sang  de  ce  dernier,  donna  des 
produits  de  grande  valeur. 
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Le  taureau  Favoitrite  du  troupeau  de  Charles  Colung  féconda  six  générations  de  ses 
tilles,  petites-filles,  arrière-pelites-filles,  etc. 

Accouplé  avec  sa  propre  mère,  la  vache  fhxnlx,  il  procréa  le  taureau  ('omet,  vendu 
plus  de  2r>  000  francs  à  l'âge  de  six  ans. 

Il  parait  qu'au  moment  oà  Favoitrite  vint  remplir  son  rôle,  la  fécondité  menaçait  de 
s'éteindre  dans  le  troupeau  de  Charles  Colling.  Ses  deux  prédécesseucs,  le  célèbre  Hub- 
back  et  BoHiigbroke,  étaient  devenus  trop  lourds,  trop  gras,  partant  trop  mous  et  trop 
peu  prolifiques.  Or  Favourite  était  du  même  sang,  puisqu'il  était  leur  petit-fils,  né 
d'une  de  leurs  petites-filles,  et  il  fut,  lui,  doué  d'une  vigueur  remarquable.  Aussi  eut-il 
une  nombreuse  progéniture. 

Il  fit  la  monte  pendant  seize  ans  et  communiqua  une  rare  précocité  à  ses  produits, 
surtout  à  ceux  qu'il  procréa  durant  ses  dernières  années  de  service. 

M  Les  unions  consanguines  répétées  entre  reproducteurs  bien  choisis  et  de  bonne 
souche  firent  la  fortune  des  frères  Collinc,  et  les  immortalisèrent.  C'est  en  178S  que 
Charles  Colling  availdébulé  dans  cette  voie  du  progrès  zoolechnique  ;le  11  octobre  1810 
—  25  ans  après  le  début  —  il  fit  une  vente  publique  qui  lui  rapporta  177  806  fr.  23  pour 
un  troupeau  de  47  bêtes  bovines  de  race  Durham  améliorée,  dont  12  au-dessous  d'un 
an.  Un  taureau  —  c'était  CMiiet,  6  ans,  hors  de  Phœnix  par  Favourite  —  atteignit  à  lui 
seul  le  prix  de  2(5  250  francs;  une  vache:  Lilij,  trois  ans,  hors  de  Daisij  par  Cotnel,  fut 
vendue  10  762  Ir.  SO  ;  une  autre,  malgré  ses  neuf  ans,  fut  adjugée  lOoOO  francs:  c'était 
CMiHtess,  hors  de  Lady  par  Cupid;  une  velle  de  l'année,  Lucilla,  fille  de  Cornet  et  de 
Lmrra,  se  vendit  2  782  fr.  50.  Ces  prix  énormes  n'avaient  jamais  été  réalisés  jusqu'alors 
dans  l'élevage  de  la  bête  bovine.  Nul  n'eût  osé  rêver  pareille  aubaine.  » 

La  race  Durham  existe  toujours,  et  est  de  plus  en  plus  appréciée  :  c'est  la  race  de 
boucherie  par  excellence.  Nombre  de  races  parmi  le  bétail,  les  chèvres,  les  porcs,  les 
chiens,  la  volaille,  ont  la  même  origine,  c'est-à-dire  la  consanguinité.  Nous  ne  pouvons 
les  examiner  toutes  :  on  se  reportera  au  traité  de  Samson,  à  la  brochure  si  souvent  citée 
de  Reul,  au  livre  de  P.  Mégnin  sur  les  Race^  de  Chiens. 

Il  est  manifeste  que,  si  la  consanguinité  exerçait  l'influence  néfaste  que  beaucoup  de 
juédecins  lui  ont  attribuée,  les  races  dont  il  s'agii,  n'auraient  pu  se  former.  La  consangui- 
nité étroite  qui  existe  dès  l'origine  et  qui  se  maintient  ensuite,  pour  conserver  les 
caractères  de  la  race,  aurait  certainement,  par  la  stérilité  —  ou  d'autres  maux  —  mis 
fin  aux  entreprises  des  Bakew-ell,  des  Colling  et  de  tant  d'autres  qui  les  ont  imités  et 
les  imitent  encore.  Mais,  évidemment  aussi,  dans  les  cas  dont  il  s'agit,  les  individus  étaient 
soumis  à  une  minutieuse  sélection.  Les  consanguins  n'avaient,  pour  ainsi  dire,  que  des 
qualités,  et  assurément  si,  au  lieu  de  mettre  en  commun  de  fortes  constitutions,  ils 
eussent  associé  des  débilités  similaires,  le  résultat  eût  été  tout  autre;  la  consanguinité 
eût  vite  ruiné  la  race,  comme  cela  arrive  du  reste  à  l'occasion  avec  des  races  domes- 
tiques vivant  en  captivité,  et  plus  ou  moins  anormales  et  délibitées. 

En  1897,  une  discussion  importante  a  eu  lieu  devant  l'Académie  de  médecine  de 
Belgique,  sur  la  question  de  la  consanguinité  ;  elle  a  été  provoquée  par  Dem.irbaix. 
Comme  elle  reflète  bien  l'opinion  généralement  admise  par  les  personnes  compétentes, 
il  sera  peut-être  utile  de  donner  un  aperçu  des  arguments  invoqués. 

Demarbaix  n'est  pas  de  ceux  qui  font  de  la  consanguinité  la  boîte  de  Pandore  d'où 
sortent  tous  les  maux  :  scrofule,  crétinisme,  surdi-mutité,  imbécillité,  aliénation  men- 
tale, et  le  reste.  Et  il  fait  remarquer  que  la  consanguinité  est  précisément  la  méthode 
par  laquelle  l'homme  a  produit  les  races  d'animaux  domestiques  les  plus  perfectionnés. 
Les  cas  abondent.  "  Au  commencement  de  ce  siècle,  écrivait  Sacx  à  Barr.il,  l'empereur 
Napoléon  donna  à  Couuerc,  sénateur  de  Lyon,  un  bélier  et  une  brebis  mérinos  dont 
il  lit  cadeau  à  ma  grand'mère,  de  qui  le  beau  troupeau,  qui  passa  plus  tard  entre  mes 
mains,  présentait  encore,  en  1837,  tous  les  caractères  de  la  race  pure,  bien  qu'il  n'eût 
jamais  été  ni  croisé  ni  rafraîchi  par  une  nouvelle  importation  de  bêtes  de  pur  sang.  » 
'((  D'une  seule  paire  de  poules  russes  importées  ù  Neufchàtel  en  1820,  j'ai  monté  toute 
ma  basse-cour,  où  cette  espèce  s'est  conservée  dans  toute  sa  pureté  jusqu'au  moment 
de  mon  dépari,  on  1850.  » 

Pendant  cinquante  ans,  les  éleveurs  Brown  n'ont  introduit  aucun  sang  étranger  dans 
leur  souche  de  Leicester.  De  même  Price,  l'éleveur  de  Herefords,  se  fit  un  troupeau 
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avec  quelques  vaches  et  deux  taureaux,  sans  opérer  de  croisements  pendant  quarante 
ans:  et  ces  progénitures  sortaient  du  troupeau  de  Torakins,  lequel,  depuis  quarante  ans, 
subsistait  sans  mélange  de  sang  étranger,  et  était  né  de  deux  génisses  et  un  taureau. 
Des  poules  malaises,  ailleurs,  ont  été  élevées  trente  ans  en  consanguinité  :  d'un  couple 
d'oies  de  Brune  importé  en  1822  est  née  une  famille  qui,  en  1832,  était  plus  belle  et  plus 
forte  que  les  progéniteurs,  malgré  la  consanguinité  persistante.  Chez  le  pigeon  la  con- 
sanguinité est  la  règle  :  le  frère  et  la  sœur  s'accouplent  le  plus  souvent,  et  pourtant  la 
race  ne  dégénère  pas.  Les  exemples  de  ce  genre  abondent,  et,  à  l'origine  des  races  per- 
fectionnées d'animaux  domestiques,  on  trouve  toujours  une  consanguinité  étroite,  que 
l'on  continue  d'ailleurs  à  pratiquer  par  la  suite  pour  maintenir  le  type. 

LeiNtz,  répondant  à  Demarbaix,  a  posé  la  question  comme  elle  doit  l'être.  Il  y  a,  dit- 
il,  une  différence  à  établir  entre  la  consanguinité  et  l'inlluence  consanguine.  Quant  à  la 
consanguinité,  aucun  fait  précis,  aucune  observation  à  l'abri  de  la  critique  n'en  prouve 
l'existence  à  titre  de  facteur  spécial,  ayant  une  existence  propre,  effective,  à  l'égard  de 
l'hérédité.  Quanta  l'inlluence  consanguine,  elle  est  indéniable,  et  elle  a  pour  conséquence 
de  doubler  d'une  façon  certaine  tout  facteur  pathogénique  héréditaire  qui  viendrai!  à 
exister.  Autrement  dit,  la  consanguinité  n'exerce  d'effets  nuisibles  qu'autant  que  les 
consanguins  ont  une  tare  héréditaire  commune  ou  similaire.  C'est  'la  thèse  de  Uuth,  et 
celles  d'autres  encore. 

Lefebvre  est  partisan  de  l'inlluence  défavorable  de  la  consanguinité  :  mais  on  ne 
peut  pas  dire  qu'il  ail  réussi  à  établir  sa  thèse.  Il  faudrait,  en  effet,  avant  de  porter  des 
conclusions  sur  l'intluence  de  la  consanguinité  sur  la  production  de  la  surdi-mutité,  par 
exemple,  connaître  bien  l'hérédité  des  conjoints.  Or  on  ne  les  connaît  guère  :  tout  ce 
que  l'on  voit,  c'est  qu'ils  sont  consanguins.  Or,  consanguins  ou  non,  s'ils  ont  mêmes 
tendances  pathologiques  latentes,  ils  doivent  engendrer  une  progéniture  défectueuse. 
Comme  l'a  dit  Lacassagne,  il  y  a  une  consanguinité  hijukle  et  une  consanguinité  morbide. 
Il  y  a  une  consanguinité  bienfaisante  et  une  consanguinité  malfaisante  :  et  la  consan- 
guinité est  telle  ou  telle,  selon  l'hérédité  des  conjoints.  Les  exemples  tirés  des  bêtes  et 
des  hommes  le  démontrent. 

Il  est  certain,  toutefois,  que  depuis  longtemps,  comme  l'a  fait  observer  Deneffe,  l'opi- 
nion populaire  a  redouté  les  unions  consanguines.  Mais  cela  ne  prouve  rien,  sinon  que, 
là  où  il  y  a  mêmes  tares,  la  consanguinité  les  rend  plus  fortes,  et  les  fait  apparaître 
en  dehors  là  où  elles  étaient  auparavant  latentes.  Comme  le  dit  Demarbaix,  il  faut  être 
prudent,  circonspect,  lorsqu'il  s'agit  d'unions  entre  parents,  non  à  cause  de  la  con- 
sanguinité, mais  simplement  à  cause  de  l'hérédité. 

11  ne  faut  pas  oublier  que  beaucoup  d'animaux  et'de  plantes  sont  auto-fécondateurs  : 
la  consangiiinit(''  est  normale,  constante,  poussée  au  plus  haut  degré. 

Voici  la  conclusion  de  Deneffk  :  «  Je  crois,  avec  Demarbaix,  qu'il  est  contraire  aux 
lois  de  la  biologie  d'admettre  que  la  consanguinité  par  elle-même  puisse  engendrer 
des  maladies  chez  les  descendants  :  la  preuve  en  a  été  faite  un  très  grand  nombre 
de  fois  chez  l'homme  et  chez  les  animaux.  » 

Conclusion.  —  La  conclusion  générale,  c'est  que  la  consanguinité  ne  joue  eu  elle- 
même  aucun  rôle  particulier  dans  les  unions  entre  êtres  de  même  souche.  Elle  augmente 
chez  les  descendants  les  tendances  communes  aux  deux  progéniteurs.  En  raison  de  leur 
parenté,  plus  celle-ci  est  proche,  et  plus  la  parenti-  des  ancêtres  est  proche,  plus  aussi 
est  grande  la  tendance  des  descendants  à  présenter  les  mêmes  dispositions. 

Si  elles  sont  bonnes,  les  unions  consanguines  seront  avantageuses  en  ce  qu'elles  les 
fortifieront  et  les  accentueront  ;  si  mauvaises,  au  contraire,  ces  unions  seront  à  éviter 
pour  éviter  un  renforcement  de  tendances  fâcheuses,  et  qui  doivent  être  réprimées.  Mais 
le  cas  est  identique  s'il  s'agit  d'êtres  non  apparentés.  Nul  ne  poussera  —  s'il  est  raison- 
nable et  impartial  —  deux  névropathes  de  famille  différente  à  s'unir,  parce  qu'il  sait 
que  la  névrose  a  toutes  les  chances  de  devenir  plus  intense  chez  les  descendants. 

Par  contre,  il  y  a  plutôt  lieu  d'encourager  une  union  entre  êtres  consanguins,  égale- 
ment sains  et  bien  doués.  Ce  que  l'on  peut  invoquer  contre  les  unions  consanguines, 
c'est  la  facilité  avec  laquelle  les  tendances  fâcheuses  se  transmettent,  et  la  rareté  rela- 
tive des  circonstances  oii  l'on  pourra  réellement  les  conseiller.  Mais,  ceci  bien  posé  et 
expliqué,  la  consanguinité  ne  présente  par  elle-même  aucun  inconvénient,  si  l'on  consi- 
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dère  surtout  combien,  en  raison  des  lois  existiinles  sur  le  mariage,  le  degré  de  consan- 
guinité est  faible  entre  les  individus  susceptibles  de  s'unir  légitimement. 

En  somme,  la  consanguinité  accumule  et  intensifie  les  tendances  ;  sont-elles  mau- 
vaises, il  faut  éviter  les  unions  consanguines  ;  sont-elles  bonnes,  il  faut  les  favoriser  ; 
mais,  comme  malbeureusement  les  tendances  fâcheuses  se  transmettent  plus  aisément 
et  plus  fréquemment,  parce  que  ce  sont  celles  qui  s'établissent  avec  le  plus  de  facilité, 
il  y  a  plus  souvent  lieu  de  les  éviter  que  de  les  rechercher.  Mais,  répétons-le,  ce  qui 
fait  l'avantage  comme  l'inconvénient  de  la  consanguinité  en  matière  de  mariage,  c'est 
uniquement   l'identité    des   tendances  bonnes   ou    mauvaises. 

Bibliographie.  —  Outre  les  citations  faites  dans  le  cours  de  cet  article,  consulter 
surtout  l'article  Consanguinité  du  Dict.  cncycl.  ;  le  Trailé  de  7,ootcchnie  de  Cor.nevin,  et, 
plus  récemment,  Sambuc,  Elude  de  la  consamjuinité  dans  ses  rapporls  anec  la  surdi-mutité 
congénitale  (Diss.  in.,  Bordeaux,  1896). —  Bournevillk,  Rôle  de  la  consanguinité  dans  l'étio- 
logie  de  l'épilepsie,  etc.  {Rech.  clin,  et  thérap.  sur  l'épilepsie,  etc.,  1889,  ix,  17-27).  — 
Regnault,  Les  effets  de  la  consanguinité  {Rev.  scient.,  1893,  (2),  232,  266). 

HENRY   DE  VARIGNY. 

CONSTIPATION.  —  On  ne  doit  pas  caractériser  la  constipation,  comme 
certains  auleurs,  par  une  définition  rigoureuse  :  «  Difficulté  d'aller  à  la  selle,  rétention 
des  matières  fécales  dans  le  rectum,  rétention  et  endurcissement  des  matières  stercorales; 
rareté  ou  insuffisance  des  évacuations  alvines,  etc.  »  Aucune  de  ces  appellations  ne  saurait 
élre  considérée  comme  absolue;  elle  ne  s'applique  qu'à  tel  ou  tel  cas  particulier,  et  il 
faut  indiquer  qu'il  s'agit  là  de  phénomènes  toujours  relatifs.  Sans  proposer  une  définition, 
nous  allons  envisager  ici  ce  trouble  pathologique  dans  ses  généralités,  comme  une  rareté 
et  une  insuffisance  relatives  des  évacuations  intestinales. 

Au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  qui  nous  occupera  seule,  étudions 
d'abord  les  causes  de  la  constipation;  ce  sera  là  notre  chapitre  le  plus  important.  Nous 
traiterons  brièvement  ensuite  des  phénomènes  physiologiques  qui  l'accompagnent, 
comme  détails  connexes  ou  comme  effets. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Plus  ou  moins  fréquente,  suivant  une  normale,  variable 
pour  les  différents  sujets,  l'évacuation  du  contenu  intestinal  dépend  :  A,  des  substances 
alimentaires,  c'est-à-dire  des  ingesla;  B,  des  sécrétions  muqueuses  du  traclus  gastro- 
intestinal  et  des  glandes  y  annexées  (foie,  pancréas)  ;C,  de  la  motilité  des  parois  et  de  la 
puissance  des  forces  d'expulsion.  Ces  trois  sortes  de  causes  n'agissent  pas  avec  la  même 
efficacité  ni  avec  la  même  fréquence;  les  dernières,  en  particulier,  paraissent  inter- 
venir plus  souvent  que  les  autres  ;  iious  suivrons  donc  pour  ainsi  dire,  dans  l'énuméra- 
tion  étiologique,  un  ordre  progressif. 

A.  Les  ingesta.  —  Certains  aliments,  comme  certains  médicaments,  produisent  la  con- 
stipation ;  on  connaît  ces  faits  d'observation  vulgaire  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  à 
insister.  A  priori,  à  des  repas  copieux  devraient  correspondre  des  selles  abondantes;  mais 
il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  certains  gros  mangeurs  sont  des  constijiés;  comme  aussi 
l'inverse  peut  s'observer  :  des  gens  à  la  diète  relative  ou  complète  peuvent  présenter 
des  selles  normales,  ou  plus  abonlantes  même  qu'à  l'état  normal:  c'est  qu'il  intervient 
ici  l'iniluence  des  sécrétions  muqueuses  et  glandulaires. 

B.  Les  sécrétions.  —  La  muqueuse  intestinale  reçoit  le  contenu  de  l'estomac  et  ses 
■  sécrétions  ;  elle  sécrète  pour  son  propre  compte  ;  de  plus,  pour  se  renouveler,  elle  s'exfolie, 

et  ce  travail  incessant  fournit  une  partie  des  matières  fécales,  qu'augmente  encore  l'ap- 
port des  sucs  biliaire  et  pancréatique. 

1»  Sécrétion  gastrique.  —  La  nnuiueuse  stomacale  est  donc  la  première  mise  en  jeu 
dans  ces  phénonn"'nes  de  sécrétion,  et  il  y  a  lieu  de  se  demander  dans  quelle  mesure  les 
troubles  de  la  sécrétion  gastrique  peuvent  retentir  sur  la  régularité  des  fonctions  de  l'in- 
testin. Or,  ici,  comme  dans  toute  l'étude  de  la  physiologie  gastrique,  l'incertitude  règne 
encore.  Pour  ne  prendre  que  les  faits  d'observation  très  simple,  nous  savons  que  la  con- 
stipation est  de  règle  pour  certains  sujets  chez  lesquels  l'analyse  révèle  de  l'hyperchlo- 
rhydrie  manifeste;  on  la  rencontre  encore  chez  d'autres  où  l'hypochlorhydrie  est  accen- 
tuée. Max  Einhohn  a  tenté  de  jeter  quelque  lumière  sur  cette  question,  et  ses  conclusions 
sont  encore  bien  indécises.  Le  péristaltisme  intestinal  dépend,  dit-il,  de  certains  stimu- 
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lus  chimiques  et  mécaniques  produits  par  le  chyme  sur  les  éléments  nerveux  de  la  paroi 
intestinale  :  donc  un  trouble  de  la  chimie  j^astrique  peut  amener  des  perturbations  dans 
les  contractions  de  l'intestin.  S'il  y  a  hyperchlorhydrie,  le  chyme  qui  atteint  l'intestin 
grêle  est  trop  acide,  pauvre  en  albumine  non  digérée  et  trop  riche  en  amidon  non 
attaqué;  le  stimulus  chimique  est  trop  grand,  le  stimulus  mécanique  est  faible.  S'il  y 
a  hypochlorhydrie,  le  suc  gastrique  inactif  laisse  la  plus  grande  partie  des  aliments 
arriver  intacte  dans  l'intestin  grêle";  le  stimulus  mécanique  est  trop  grand,  le  stimulus 
çliimi(iue  trop  faible.  Il  peut  donc  résulter  de  ces  étals  d'hypo  et  d'hypersécrétion  gas- 
trique des  anomalies  plus  ou  moins  marquées  du  péristaltisme  intestinal.  Dans  quel  cas 
la  constipation?  Dans  quel  cas  la  diarrhée?  Il  n'y  a  pas  de  règle  fixe,  mais  l'hyperchlo- 
rhydrie  entraine  plutôt  la  constipation,  et  l'hypochlorhydrie  un  cerlaiji  degré  de  lientérie. 

2°  Sccrdtion  inlestinalc.  —  Il  doit  y  avoir  des  différences  dans  l'alcalinité  de  l'intestin, 
chez  les  divers  individus,  comme  des  différences  dans  l'acidité  gastrique,  et,  suivant  tel 
ou  tel  cas,  la  constipation  peut  être  favorisée.  On  connaît  mal  ces  variétés  fonctionnelles 
qualitatives,  et,  à  l'heure  actuelle,  la  constipation  n'est  guère  envisagée  que  dans  ses 
rapports  avec  l'intensité  quantitative  de  la  sécrétion  intestinale  :  des  troubles  vaso-dila- 
tateurs plus  ou  moins  puissants  font  la  diarrhée,  c'est-à-dire  le  ilux  intestinal  exagéré. 
Les  conditions  inverses  favorisent  à  n'en  pas  douter  et  déterminent  la  constipation  : 
l'expression  populaire  de  «ventre  resserré  »  est  ici  des  plus  justes  dans  son  interiirétation. 
La  vaso-constriction  est  provoquée  par  certains  produits  chimiques  (aliments,  médi- 
caments, poisons  exogènes  on  endogènes),  par  certaines  iniluences  nerveuses  périphé- 
riques ou  centrales,  surtout.  On  connaît  enfin  que  certaines  altérations  toxiques  ou 
infectieuses  agissent  par  modification  inflammatoire  de  la  muqueuse,  et  si,  dans  les 
entérites  aiguës,  c'est  surtout  la  diarrhée  qu'on  observe,  la  constipation  est  de  règle 
dans  certaines  entérites  chroniques.  Mais,  il  faut  bien  le  reconnaître,  ces  entérites  ont 
fréquemment  une  cause  dominante  générale,  plus  ou  moins  diathésique,  suivant 
l'expression  anciennement  consacrée  :  la  variété  la  plus  caractéristique  dans  ce  sens 
est  l'entérite  muco-membraneuse,  avec  viciation  du  produit  de  sécrétion,  accompagnée, 
ou  non  d'ailleurs,  de  sable  intestinal.  11  y  a  donc  une  vraie  constipation  muco'ide  et  une 
constipation  lUhiasiquc.  Ces  derniers  faits,  à  peine  soupçonnés  récemment  encore,  et 
seulement  grâce  aux  rapports  indiqués  par  la  clinique  entre  l'état  pathologique  de 
l'intestin  et  la  lithiase  biliaire,  se  sont  éclairés  d'une  façon  presque  complète  depuis 
que  l'étude  de  l'appendicite  a  permis  de  comprendre  toute  l'histoire  de  la  lithiase  intes- 
tinale et  de  la  constipation.  Certains  sujets  font  du  catarrhe  lithogène  intestinal  comme 
d'auties  du  catarrhe  lithogène  biliaire,  fréquemment  les  deux  à  la  fois,  et  le  trouble  de 
la  sécrétion  muqueuse  est,  avant  tout,  caractérisé  alors  par  la  constipation,  qu'elle  soit 
d'ailleurs  généralisée  ou  à  prédominance  cœcale. 

3"  Sécrétions  biliaire  et  pancréatique.  —  A  l'état  normal,  la  bile  favorise  le  cours  des 
matières  fécales  :  quand  ce  flux  s'exagère,  il  y  a  diarrhée.  Le  suc  pancréatique  normal, 
par  l'émulsion  des  graisses,  favorise  l'absorption  de  celles-ci  parles  chylifères;  il  semble 
donc  contribuer  à  diminuer  la  masse  alimentaire  d'autant,  et  est  plutôt  un  agent  relatif 
de  constipation.  Et,  de  fait,  quand  il  y  a  suppression  de  la  sécrétion  pancréatique,  la 
diarrhée  apparaît  fréquemment,  avec  des  allures  de  diarrhée  graisseuse.  Laissant  de 
côté  la  part,  trop  hypothétique  encore,  du  suc  pancréatique,  retenons  que,  toutes  les  fois 
que  le  cours  de  la  bile  est  entravé,  il  y  a  tendance  à  la  constipation.  Quant  à  l'impor- 
tance respective  de  l'hyperalcalinité  ou  de  l'hypoalcalinité  biliaire,  elle  n'est  pas  plus 
établie  que  l'influence  de  l'hyperchlorhydrie  ou  de  l'hypochloihydrie  gastrique;  mais  peut- 
être  les  deux  processus  se  réunissent-ils,  comme  on  le  voit  dans  la  constipation,  dans  les 
dyspepsies  gasiro-hépato-intestinales,  chez  les  nourrissons  et  chez  tous  les  dyspeptiques 
adultes.  D'autre  part,  les  rapports  quasi-mécaniques  qui  relient  la  (irculatioii  capillaire 
porte  d'origine  intestinale,  et  la  circulation  capillaire  porte  inira-hépatique,  nous  font 
entrevoir  l'explication  de  phénomènes  de  congestion  passive  de  la  muqueuse,  aboutis- 
sant d'emblée  ou  secondairement  à  un  (lux  exagéré,  à  une  diminution  des  échanges  intra- 
glandulaires  de  la  muqueuse,  partant  à  la  constipation.  .Nous  n'avons  pas  ici  à  insister 
sur  ces  détails  qui  concernent  presque  toute  l'histoire  physiologique  des  hémorrhoïdes, 
mais  ils  nous  paraissent  former  une  bonne  transition  pour  nous  conduire  de  l'interpré- 
tation secrétaire  à  l'interprétation  mécanique  de  la  constipation. 
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C.  Motricité.  —  C'est,  comme  nous  l'avons  dit,  le  trouble  de  la  force  motrice  pré- 
sidaat  à  la  progression  et  à  l'expulsion  des  matières,  qui  est  la  cause  la  plus  constante 
de  constipation;  mais  il  ne  faut  pas,  ainsi  que  l'ont  fait  heauooup  d'auteurs,  s'en  tenir 
à  cette  seule  explication  mécanique.  Certains  d'entre  eux  en  arrivent  même  à  envisager 
comme  prédominante  la  part  des  muscles  de  la  paroi  abdominale,  et  toute  faililesse,  tout 
relâchement  de  ces  muscles  est  alors  la  cause  réelle,  suffisante  et  nécessaire  même  de  la 
constipation.  Muscles  lisses  du  tractus  intestinal,  muscles  striés  au  niveau  du  sphinc- 
ter, obéissant  à  des  lois  de  physiologie  générale  qui  permettent  une  classification  assez 
précise  des  perturbations  motrices;  le  mouvement  relève  ici,  comme  toujours,  d'un 
réflexe  dont  l'arc  comprend  un  point  de  dé[iart  sensitif  et  un  trajet  centripète,  un 
centre  de  réceptivité  médullaire,  commandé  d'ailleurs  par  les  centres  cérébraux,  et 
enfin,  des  fihres  centrifuges  purement  motrices. 

1°  Réflexe  sensitif.  —  a.  Pour  le  muscle  strié,  le  sphincter,  l'action  est  facile  à  com- 
prendre :  s'il  y  a  anesthésie  de  ce  muscle,  comme  on  le  voit  chez  certains  hystériques,  pa'' 
exemple,  le  besoin  de  la  défécation  n'existant  pas,  la  constipation  peut  'être  presque 
absolue,  durer  des  semaines  et  même  des  mois.  Si,  d'autre  part,  la  muqueuse  irritée 
(excoriations,  fissures)  entretient  dans  le  muscle  sous-jacent  une  contracture  rétlexe,  il  se 
forme  un  véritable  obstacle  mécanique  actif,  d'où  un  degré  de  constipation,  parfois 
d'autant  plus  accentué  qu'il  y  a  présence  d'un  bourrelet  hémorrhoïdaire  ou  qu'il  s'y 
joint  une  rétention  volontaire,  par  crainte  des  soulTrances  provoquées  par  l'acte. 

6.  Pour  les  muscles  à  fibres  lisses,  l'état  de  torpeur  ou  de  spasme  est  dû  à  deux 
influences  bien  distinctes  :  tantôt  c'est  le  contenu  intestinal  qui  ne  représente  pas  un 
stimulant  nécessaire  :  nous  avons  déjà  envisagé  ce  cas  dans  le  paragraphe  précédent; 
tantôt  il  y  a  parésie  ou  paralysie  confirmée.  La  paralysie  de  l'intestin  relève  de  l'inertie 
du  grand  sympathique,  et  cette  inertie  peut  être  due,  soit  à  l'activité  réllexe,  soit  à  l'acti- 
vité directe  des  centres. 

Comme  type  d'action  réflexe,  il  faut  envisager  tous  les  faits  de  constipation  liés  aux 
états  douloureux  du  tractus  gastro-intestinal  et  de  son  enveloppe  séreuse  :  nous  avons 
déjà  parlé  de  l'inUuence  des  ulcérations  et  les  fissures  banales.  Par  le  même  mécanisme 
agissent  les  ulcérations  de  l'entéro-colite  pseudo-membraneuse,  la  typhlite  slerco- 
rale  ou  microbienne,  et  surtout  l'appendicite  qui  est  plus  encore  la  cause  que  l'effet  de 
la  constipation.  La  contusion,  le  pincement  de  l'intestin,  les  brides  péritonéales,  la  péri- 
tonite à  tous  ses  degrés,  partielle,  généralisée,  chronique,  aiguë,  entraînent  rapidement 
l'inertie  des  parois,  alors  que  le  calibre  de  l'intestin  est  parfois  encore  à  peu  près  entiè- 
rement conservé,  ou  même  augmenté  de  volume  par  un  tympanisme  exagéré.  Souvent 
le  réfiexe  va  plus  loin  dans  ses  conséquences  et  amène  conconiitamment  l'inertie  des 
muscles  pariétaux  de  l'abdomen,  comme  on  le  voit  pour  la  colique  de  plomb  en  particulier. 

C'est  encore  par  la  voie  réflexe  qu'interviennent  les  états  pathologiques  de  l'utérus 
et  de  ses  annexes,  causes  si  puissantes  de  constipation. 

2°  Action  centrale  et  centrifuge.  —  Il  peut  arriver  que,  l'intestin  étant  sain  organique- 
ment, la  fonction  soit  pourtant  profondément  entravée;  il  s'agit  alors  d'une  influence 
locale,  ce  qui  se  voit  dans  la  névralgie  de  l'intestin  (entéralgie)  et  plus  souvent  d'une 
perturbation  d'origine  centrale.  Nous  avons,  à  plusieurs  reprises,  signalé  ces  faits  de 
constipation  par  crainte  de  la  douleur  provoquée;  il  arrive  encore  que  la  non-satisfaction 
de  l'acte  entraîne  progressivement  une  paresse  fonlionnelle  des  centres  intestino-anaux  : 
et  ainsi  se  réalise  la  paresse  intestinale  des  constipes  d'habitude.  La  vie  sédentaire,  les 
occupations  intellectuelles  trop  assidues,  les  préoccupations  morales,  conduisent  fré- 
quemment à  une  constipation  progressive  qui  se  voit  mieux  encore  chez  les  névropathes 
hystériques,  neurasthéniques,  aliénés,  etc.,  et  qui  se  montrent  au  maximum  au  cours 
des  lésions  matérielles  des  centres  méduUo-encépbaliques  et  de  leurs  enveloppes.  A 
moins  qu'une  lésion  ne  détruise  le  centre  aiio-s])inal,  auquel  cas  il  y  a  incontinence, 
toutes  les  niéningo-niyélites  en  voie  d'évolution  entraînent  la  constipation;  celle-ci  est 
encore  accentuée  dans  les  lésions  cérébrales  (tumeurs,  hémorragies,  ramollissements). 
Le  trouble,  plus  ou  moins  durable,  d'ailleurs,  aboutit  habituellement  à  la  conséquence 
inverse.  L'hémiplégie,  en  particulier,  à  la  période  avancée,  se  traduit  fonctionnelle- 
ment  par  le  gâtisme.  Plus  puissante  encore  que  toutes  les  causes  précédemment  imiu- 
mérées,  se  montre  1^  'ni^ningite,  surtout  dans  sa  forme  aiguë,  surtout  encore  quand  elle 
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est  de  nature  tuberculeuse.  On  sait  toute  la  valeur  redoutable  que  prend  alors  le  symp- 
tôme en  question. 

A  côté  de  ces  faits  bien  précis,  il  y  a  place  pour  bien  des  interprétations  complexes, 
au  cours  des  intoxications  et  des  infections.  On  discute  encore,  par  exemple,  pour  savoir 
ce  qu'est  le  spasme  qui  accompagne  la  colique  de  plomb;  on  ne  sait  pas  exactement  com- 
ment agissent  tant  de  grands  états  infectieux  qui,  à  leur  début,  sont  presque  toujours 
accompagnés  de  constipation  :  sécheresse  des  glandes  et  de  la  muqueuse  par  les  toxines, 
effets  de  l'hyperthermie  sur  les  centres,  etc. 

Nous  n'avons  pas,  dans  notre  énumération,  parlé  des  désordres  organiques  qui 
entraînent  la  constipation;  il  n'y  a  vraiment  pas  besoin  d'une  interprétation  physiolo- 
gique spéciale  pour  expli(iuer  l'absence  de  fonction  dans  les  cas  où  un  corps  étran- 
ger oblitère  l'intestin,  où  un  néoplasme  le  'resserre  progressivement,  où  une  tumeur 
le  comprime  :  il  y  a  alors  rétention  par  obstacle  mécanique,  et  la  constipation  n'est 
qu'un  épiphénomène  obligé,  mais  accessoire,  de  l'obstruction  intestinale. 

D.  Effets  de  la  constipation.  —  Nous  ne  pouvons  passer  en  revue  tout  ce  qu'on  a  pu 
attribuer,  à  tort  ou  à  raison,  à  l'intluence  de  la  constipation  sur  l'organisme.  Depuis  les 
malaises  vagues  jusiiu'à  la  céphalalgie,  jusqu'à  la  migraine,  jusqu'aux  névralgies  fugaces 
ou  rebelles;  depuis  la  diminution  de  l'appétit  et  des  échanges  alimentaires  jusqu'à  l'ina- 
nition et  l'amaigrissement  plus  ou  moins  cachectiques;  depuis  la  fatigue  et  les  courba- 
tures jusqu'aux  faits  de  prostration  des  forces  et  d'épuisement  avec  neurasthénie; 
depuis  les  altérations  légères  du  caractère  jusqu'aux  modifications  progressives,  con- 
duisant aux  phénomènes  vésauiques.  Enfin,  chez  l'enfant,  tous  les  traités  classiques 
signalent  la  fréquence  relative  des  convulsions,  légères  ou  graves,  et,  chez  l'adulte,  la 
possibilité  de  phénomènes  congestifs  encéphaliques  pouvant  aller  jusqu'à  l'hémorragie. 
Il  faut  être  très  réservé  dans  ces  interprétations,  et,  en  dehors  des  conséquences  cer- 
taines de  la  rétention  prolongée,  se  traduisant  par  les  symptômes  de  l'empoisonne- 
ment stercorémique,  on  doit  dire  que  la  constipation,  dans  tous  ces  états  morbides, 
est  un  symptôme  prémonitoire,  et  non  une  conséquence,  et  ne  pas  s'exposer,  en  un  mot, 
à  prendre  l'elîet  pour  la  cause. 

H.    TRIBOULET. 

CONSCIENCE.  —  Voyez  Cerveau. 
CONTRACTION.  —  Voyez  Muscle. 

CONTRACTURE.  —  Le  mot  de  contracture  s'applique  à  deux  phéno- 
mènes très  différents  ;  d'abord  il  désigne  une  forme  spéciale  de  la  contraction  musculaire  : 
en  second  lieu,  c'est  une  affection  du  muscle,  relevant  de  la  pathologie.  Nous  étudierons 
l'une  et  l'autre  dans  deux  chapitres  distincts. 

§  I.  —  De  la  contracture  en  physiologie. 

Conditions  de  la  contracture  chez  les  animaux.  —  Tous  les  physiologistes  qui  avaient 
étudié  la  forme  de  relâchement  du  muscle,  après  sa  contraction,  avaient  noté  que,  dans 
certains  cas,  le  relâchement  n'est  pas  complet.  Kronecker  constata  ce  ()hénomène  en 
-1870.  Ranvier,  en  1876,  déclara  nettement  que  l'on  peut  déterminer  le  tétanos  dans  le 
muscle  gastro-cnénien  de  la  grenouille  à  l'aide  d'une  seule  excitation  un  peu  forte. 
Mais  les  premières  observations  méthodiques  furent  faits  par  Ttegel  (1876),  qui  donna 
la  description  détaillée  du  phénomène  et  lui  assigna  le  terme  de  contracture.  Ross- 
B.\cH  (1877)  le  retrouva  chez  les  mammifères  (chats).  J'ai  montré  qu'il  est  extrême- 
ment net  dans  le  muscle  de  la  pince  de  l'écrevisse  (1879),  et  enfin  Wosso  a  fait  l'élude 
très  soigneuse  de  la  contracture  dans  les  muscles  de  l'homme.  Quoique  Hebmann  ail  pro- 
posé d'appeler  le  phénomène  résidu  de  contraction,  je  ne  sais  pas  pourquoi  on  ne  main- 
tiendrait pas  l'expression  de  contracture. 

Si  l'on  excite  par  un  courant  électrique  un  peu  fort  le  muscle  d'une  grenouille  ou 
d'une  écrevisse,  on  voit  que  le  muscle,  au  lieu  de  se  relâcher,  reste  contracté,  ou  plutôt 
que  le  relâchement  se  fait  on  deux  périodes  :  une  période  de  relâchement  brusque  et 


392  CONTRACTURE. 

une  période  de  relâchement  lent,  qui  est  la  contracture.  iMême  cette  période  de  relâche- 
ment lent  peut  se  diviser  à  son  tour  en  deux  périodes  secondaires  :  une  première  qui  est 
une  sorte  de  plateau  :  le  muscle  reste  contracté  quelques  secondes;  et  une  deuxième 
qui  est  le  relâchement  vérilahle,  très  lent.  C'est  du  moins  ainsi  que  les  phénomènes  se 
passent  sur  le  muscle  de  l'écrevisse;  sur  la  grenouille  les  détails  de  la  courbe  sont  plus 
difficiles  à  observer. 

Une  certaine  intensité  d'excitation  est  nécessaire;  avec  des  courants  faibles  on  ne 
l'observe  pas,  et  il  suffit  parfois  de  renforcer  l'excitation  pourvoir  apparaître  la  contrac- 
ture. Après  une  série  d'excitations  èlectiiques,  successives  et  rythmées  à  une  par  seconde, 
la  contracture  va  en  croissant;  car  chaque  excitation  laisse  le  muscle  dans  un  état  de 
plus  grande  contriction.  On  peut  l'observer  ainsi  dans  le  muscle  curarisé;  et  d'ail- 
leurs l'excitation  musculaire  directe  la  provoque,  tandis  que  l'excitation  indirecte  par 
l'intermédiaire  du  nerf  est  en  général  sans  action.  Il  est  donc  permis  de  supposer  que  la 
contracture  est  peut-être  due  à  une  altération  quelconque  de  la  fibre  musculaire  par 
l'excitant  électrique;  mais  ce  n'est  guère  probable  puisque  l'excitalion  indirecte  est  par- 
fois suivie  de  contracture. 

En  tout  cas,  on  ne  peut  admettre  que  la  contracture  soit  une  des  modalités  de  la 
fatigue.  J'ai  remarqué  que  les  écrevisses  fraîches  et  vivaces  présentaient  ce  phénomène 
beaucoup  mieux  que  les  écrevisses  qui  étaient  restées  longtemps  en  captivité.  Tiegel 
semble  avoir  fait  des  observations  analogues  sur  les  grenouilles. 

D'après  KronecivER  et  Stanley  Hall,  le  muscle  en  état  de  contracture  est  plus  exci- 
table que  le  muscle  normal;  et  cette  observation  aussi  nous  empêche  de  pouvoir  considérer 
l'état  de  contracture  comme  analogue  à  l'état  de  fatigue.  En  somme,  elle  n'apparait  que 
dans  des  muscles  très  frais,  très  excilables;  et,  après  qu'on  l'a  provoquée  un  certain 
nombre  de  fois  dans  un  muscle,  on  ne  peut  plus  la  reproduire.  Les  muscles  fatigués  ne 
la  présentent  jamais,  et,  si  Rossbach  et  Harteneck  ont  cru  l'observer  dans  ces  conditions, 
c'est  qu'en  réalité  le  muscle,  irrigué  par  du  sang  oxygéné,  n'était  pas  en  état  de  réelle 
fatigue 

Une  des  formes  les  plus  intéressantes  de  la  contracture,  c'est  celle  que  j'ai  appelée 
l'onde  secondaire.  Elle  ne  se  produit  que  dans  des  conditions  spéciales,  lorsqu'on  opère 
sur  des  animaux  très  vivaces  et  très  frais  (écrevisses). 

Alors  après  la  contraclion  survient  le  relâchement,  et  un  relâchement  complet;  mais 
à  ce  relâchement  complet  succède  une  nouvelle  contraction,  qui  paraît  spontanée, 
puisqu'il  n'y  a  plus  d'excitation  électrique  ou  nerveuse  pour  la  provoquer.  C'est  comme 
une  onde  secondaire,  spontanée,  qui  survient  après  l'onde  musculaire,  primitive,  provo- 
quée par  l'excitant  électrique.  Cette  expérience  est  assez  intéressante,  car  elle  semble 
nous  prouver  qu'il  existe  une  sorte  d'indépendance  entre  la  contraction  et  la  contracture. 
La  contracture  serait  l'onde  secondaire  du  muscle.  On  peut  bien  en  efîet  supposer  que, 
après  chaque  excitation,  il  se  fait  dans  le  muscle  une  série  de  modifications  tantôt 
latentes,  tantôt  a|ipareiites,  qui  persistent  longtemps  après  que  l'excitation  a  pris  fin. 

Ou  ne  peut  guère  rapprocher  la  contracture  des  phénomènes  curieux  qui  s'observent 
dans  le  muscle  vératrinisé;  car  les  courbes  myographiques  caractéristiques  du  muscle 
vératrinisé  ne  s'observent  que  s'il  est  relié  aux  centres  nerveux,  de  sorte  que  la  contrac- 
tion secondaire  qu'on  observe  alors  est  due  à  l'intoxication  des  centres  nerveux. 

Jusqu'à  quel  point  peut-on  rattacher  cette  contracture  au  phénomène  décrit  par 
ScHiFF  sous  le  nom  de  contraction  iilio-musculaire?  Il  est  fort  possible  que  ce  soit  un  phé- 
nomène de  même  ordre.  Et,  en  ell'et,  la  persistance  de  la  constriction  musculaire  après^ 
une  excilation  forte  s'observe  dans  l'un  et  l'autre  cas  (Voy.  Muscle). Schiff  pense  que  les 
deux  phénomènes  sont  extrêmement  voisins. 

Contracture  chez  l'homme.  —  Les  conditions  de  la  contracture  chez  l'homnie  ont  été 
étudiées  avec  beaucoup  de  soins  par  Mosso.etil  a  vu  aussi  que  c'est  un  phénomène  tout 
à  fait  difîérent  de  la  fatigue.  Cette  contracture,  survenant  après  des  excitations  volon- 
taires, est  assez  forte  parfois  pour  supporter  une  charge  de  3  kilogrammes.  Elle  se 
])roduit  après  des  excitations  volontaires,  aussi  bien  qu'après  des  excitations  éleclriques. 
Dans  le  cas  d'excitations  électriques,  la  contracture  est  en  rapport  direct  avec  l'intensilé 
de  l'excitation,  mais  dans  de  certaines  limites  cependant. 

Avec  des  excitations  successives   la  contracture  va  en   augmentant  graduellement 
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jusqu'à  atlpiiulre  un  certain  niveau  qu'elle  ne  dépasse  plus.  Les  graphi((ues  des  contrac- 
tures obtenues  par  Mosso  (fig.  49,  171)  ressemblent  d'une  manière  saisissante  à  ceux 
que  j'ai  obtenus  sur  le  muscle  de  l'écrevisse  (voy.  Ilf,'.  i7,  Pln/siol.  des  muscles  et  des  nej'fs). 

Eu  étudiant  avec  Axonii  Broca  les  conditions  du  travail  musculaire,  nous  avons  vu 
qu'au  début  d'un  travail  prolongé,  il  y  a  toujours  de  la  contracture,  mais  qu'elle  dispa- 
raît à  mesure  que  le  travail  se  prolonge.  C'est  tout  le  contraire  de  la  fatigue. 

Il  est  à  noter  aussi  que,  comme  dans  les  expériences  sur  les  animaux,  et  ainsi  que 
c'était  d'ailleurs  facile  à  prévoir,  le  poids  que  le  muscle  doit  soulever  exerce  une 
influence  considérable  sur  l'état  de  contracture.  Si  le  poids  est  très  lourd,  pas  de  con- 
tracture :  pour  la  faire  apparaître,  il  suflit  de  diminuer  le  poids  que  le  muscle  doit 
soulever. 

En  somme,  Mosso,  incline  à  penser  que  la  contracture  a,  comme  raison  téléologique, 
une  certaine  économie  dans  l'innervation  du  muscle  qui  peut  alors  maintenir  en  charge 
pendant  plus  longtemps  des  poids  lourds.  Il  est  possible  que  les  contractions  d'un 
muscle  très  frais  ne  soient  pas  identiques  à  celles  d'un  muscle  un  peu  fatigué.  En  dernière 
analyse  la  contracture  peut  être  considérée  comme  la  forme  de  contraction  d'un  muscle  très 
frais  et  très  viijourcux  excité  par  une  irritation  forte,  et  ayant  à  soulever  des xjoicU  médiocres. 

Bibliographie.  —  Kronecker  [Monatsijcr.  d.  Kôn.  Akad.  zu  Berlin,  1870,  639,i.  — 
KnoNECKER  (H.)  et  Stanley  Hall  (G.).  Die  uJUkûrUche  Mu.ikelaction  (A.  P.,  Suppl.,  1879, 
43-47).  —  Mosso  ,'A.).  Les  lois  de  la  fatigue  étudiées  dans  les  muscles  de  l'homme  {A.  i.  B., 
1890,  xni,  165-179).  —  Ranvier  (A.).  Leçons  d'anatomie  générale  sur  le  sijst.  musculaire, 
1880,  199.  —  RicHET  (Ch.).  De  l'excitabilité  du  muscle  pendant  les  différentes  périodes  de  la 
contraction  (C.  fl.,  1879,  lxxxix,  242-244;  et  Physiologie  des  muscles  et  des  nerfs,  1882).  — 
RossBACH  et  Harte.neck.  Muskelrcrsuche  an  Warmblùtern  {A.  g.  P.,  1877,  xv,  7).  —  Schiff 
(M.).  Die  idiomusrulare  Contraction,  Conlractur  [Recueil  des  méni.  physiol.,  Lausanne,  1894, 
n,  18-24  et  119-123).  —  Tiegel  (F.).  IJeher  Muskelcontraetur  im  Gegensatz  zu  Contraction 
[A.  g.  P..  1876,  XIII,  71-84). 

§  II.  —  De  la  contracture  en  pathologie. 

Quoiqu'il  s'agisse  là  d'un  phénomène  pathologique,  il  importe  de  l'étudier  ici;  car 
les  conditions  dans  lesquelles  se  produit  la  contracture  éclairent  les  phénomènes  de  l'inner- 
vation musculaire.  D'ailleurs,  sans  la  connaissance  approfondie  de  la  physiologie  nor- 
male, l'histoire  des  contractures  est  absolument  impossible  à  comprendre. 

Définition.  Vraies  et  fausses  contractures.  —  La  contracture  peut  se  définir  une  cou- 
traction  prolongée  du  muscle,  sans  lésion  de  la  fibre  musculaire  même,  contraction  telle 
qu'il  ne  peut  plus  se  relâcher  par  la  volonté. 

Les  contractures,  ainsi  définies,  ne  sont  donc  pas  assimilables  aux  rétractions  mus- 
culaires, consécutives  à  des  cicatrisations  vicieuses  ou  à  des  raccourcissements  du  muscle 
dus  à  des  brides  fibreuses  scléreuses,  aponévrotiques  ou  ta  des  altérations  histologiques 
de  la  fibre  musculaire. 

Ce  qui  caractérise  la  véritable  contractui-c,  c'est  que  le  muscle  n'est  pas  altéré  dans 
sa  structure.  Que  si,  par  un  moyen  quelconque,  on  fait  cesser  l'excitation  nerveuse  qui 
maintient  le  muscle  en  état  de  contracture,  comme  par  exemple  si  l'on  anesthésie  pro- 
fondément le  malade,  la  vraie  contracture  disparaît,  tandis  que  la  rétraction  musculaire, 
qui  dépend  d'une  cause  anatomique  et  non  d'une  cause  physiologique,  ne  disparaît  pas 
par  la  chloroformisation.  Il  y  a  donc  lieu,  avec  P.  Blocq,  qui  en  a  fait  une  étude  très 
approfondie,  de  distinguer  les  vraies  contractures  elles  pseudo-  contractures.  Par  exemple, 
dans  la  maladie  de  Tho.ii5E.n,  il  semble  bien  que  la  contracture  incomplète  qui  accom- 
pagne chaque  contraction  soit  la  conséquence  de  l'altération  de  la  fibre  musculaire, 
cette  myopathie  est  elle-même  due  à  une  lésion  trophique  des  centres  nerveux,  mais  la 
contracture  dépend  uniquement,  paraît-il,  de  la  moditîcation  histologique  du  muscle. 
De  même  encore  il  n'y  a  pas  lieu  d'assimiler  à  des  contractures  les  phénomènes  de  clau- 
dication intermittente  observés  à  la  suite  de  lésions  vasculaires  (Chabcot,  1858;  Bour- 
geois, 1897). 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  vraies  contractures. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit  à  l'art.  Catalepsie  iDict.  Phys.,  u,  498),  ce  qui  régit  l'état  du 
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muscle,  c'est  son  élasticité.  Le  muscle  en  repos  est  parfaitement  et  faiblement  élastique: 
le  muscle  catalepsie  est  faiblement  et  incomplètement  élastique  :  le  muscle  contracté, 
au  contraire,  est,  comme  le  muscle  contracté,  parfaitement  et  fortement  élastique;  en  ce 
sens  qu'un  grand  etïort  est  nécessaire  pour  l'écarter  de  sa  position  primitive. 

La  contracture  du  muscle  pourrait  donc  se  définir,  physico-pliysiologiquement,  uu 
état  prolongé  d'élasticité  forte  et  complète,  soustraite  à  l'inlluence  de  l'innervation 
volontaire. 

De  la  cause  immédiate  des  contractures.  —  Toutes  les  contractures  reconnaissent  une 
seule  et  unique  cause,  c'est  une  excitation  des  centres  nerveux  non  volontaires  laquelle 
détermine  alors  la  contraction  prolongée  de  la  fibre  musculaire. 

A  l'état  normal,  les  muscles  répondent  à  une  excitation  soit  volontaire  soitréllexe.  Toute 
stimulation  volontaire  ou  réflexe  va  provoquer  une  contraction,  et  cette  contraction  cesse 
dès  que  la  stimulation  volontaire  ou  réflexe  fait  défaut;  le  relâchement  suit  la  contraction. 
Pour  les  contractions  réflexes  le  phénomène  est  le  même  que  pour  les  contractures 
volontaires,  le  stimulus  volontaire  est  remplacé  par  le  stimulus  de  la  sensibilité  péri- 
phériijue;  l'excitation  d'un  nerf  sensible  se  transmet  aux  centres  nerveux  et  provoque 
l'excitation  de  ces  centres.  11  y  a  donc  deux  sortes  de  contractions  :  les  contractions 
volontaires  et  les  contractions  réflexes. 

Or,  dans  les  contractures  comme  dans  les  contractions,  nous  pouvons  distinguer  aussi 
deux  variétés  :  les  contractures  réflexes  et  les  contractures  non  réflexes;  les  contractures 
réflexes  sont  provoquées  par  un  stimulus  de  la  périphérie;  les  contractures  non  réflexes 
sont  provoquées  par  une  excitation  des  centres  nerveux. 

Des  contractures  réflexes.  —  Le  type  des  contractures  réflexes,  c'est  la  contracture 
des  sphincters  consécutive  à  une  excitation,  traumatique  ou  pathologique,  de  lamuiiueuse 
qui  recouvre  les  sphincters.  Il  y  a  alors  un  spasme  sphinctérien  qui  est  une  véritable 
contracture.  Si  la  cornée  est  traumatisée  par  un  corps  étranger  quelconque,  l'orbiculaire 
des  paupières  se  contracture  avec  force,  et  ne  peut  plus  se  i  elâcber  par  la  volonté.  Une 
fissure  à  l'anus  détermine  du  ténesme  rectal,  et  une  constriction  du  sphincter  anal.  De 
même,  les  lésions  traumatiques  ou  ulcérations  de  l'œsophage  ou  du  vagin,  ou  de  l'urèthre 
ou.de  la  bouche,  déterminent  des  contractures  plus  ou  moins  prononcées  de  l'œsophage, 
(œsophagisme),  du  vagin  (vaginisme),  ou  de  l'urèthre  (spasme  uréthral),  ou  de  la  bouche 
(constriction  permanente  des  nicàchoires).  On  peut  rattacher  à  ces  contractures  réflexes 
celles  qui  sont  consécutives  à  des  lésions  articulaires  par  exemple,  lésions  qui  enirainent 
parfois  dans  les  muscles  des  membres  des  contractures  plus  ou  moins  marquées. 

Ces  contractures  réflexes  peuvent,  comme  toutes  les  actions  réflexes,  disparaître  par 
l'anesthésie.  Ainsi,  dans  les  luxations  anciennes,  les  altérations  articulaires  déterminent 
des  contractures  dans  les  muscles  qui  font  mouvoir  l'articulation  ;  mais,  quand  le  patient 
est  chloroformé,  la  contracture  disparait,  et  on  a  mis  à  profit  cette  propriété  de  l'agent 
aneslhésique  pour  rendre  plus  facilement  réductibles  ces  vieilles  luxations  :  car  alors 
les  muscles  contractures  se  relâchent,  et  on  peut  ramener  les  surfaces  articulaires  à  leur 
position  normale.  De  même  les  contractures  des  sphincters  (rectum,  vagin,  urèthre,  ceso- 
phage,  paupières)  disparaissent  toujours  par  la  chloroformisatioii. 

Elles  disparaissent  aussi  quand  le  traumatisme  ou  l'ulcération  (stimulus  réflexe) 
dispararaissent;  de  sorte  que  le  traitement  de  ces  contractures  consiste  simplement  en 
la  suppression  de  la  lésion  périphérique  qui,  par  voie  réflexe,  les  détermine. 

Cependant,  en  général,  les  excitations  périphériques  ne  .peuvent  provoquer  une 
contracture  durable  que  si  les  centres  nerveux  sont  très  excitables.  Chez  des  individus 
non  prédisposés,  les  spasmes  ou  contractures  ne  surviennent  guère  après  des  lésions  des 
orifices  :  la  cause  essentielle  de  la  contracture  est  toujours  l'hy  perexcitabilité  des  centres. 

En  tout  cas,  il  est  à  peu  près  certain  qu'il  n'y  a  pas  de  contracture  directe  ;  c'est-à-dire 
que  l'excitation  traumatique  ou  pathologique  d'un  nerf  n'amène  jamais  de  contracture 
que  par  voie  réflexe.  La  section  du  nerf  malade,  faite  de  manière  à  interrompre  la  conti- 
nuité du  nerf  avec  la  moelle  sans  interrompre  la  continuité  du  nerf  avec  le  muscle,  abolit 
toujours  la  contracture.  Il  n'y  a  donc  pas  de  contracture  directe;  il  n'y  a  que  des  con- 
tractures réflexes  ou  médullo-cérébrales. 

Quant  aux  contractures  myopathiqnes,  il  faut  les  faire  rentrer  dans  le  groupe  des 
pseudo-contractures  produites  par  l'altération  anatoniique  de  la  fibre  musculaire. 
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Contractures  liées  à  une  lésion  anatomique  du  système  nerveux.  — Les  lésions  du  sys- 
lùmo  nerveux  central  (Cerveau,  liulbe  el  Moelle  i  peuvent  donner  naissance  à  des  contrac- 
tures. 

Expérimentalement  on  peut  produire  ces  contractures  en  faisant  des  li'aumatismes 
du  cerveau  ou  des  lobe*  opto-striés;  ou  des  hémisections  protnljérantielles.  Mais  toute 
détermination  précise  de  la  lésion  productrice  de  ces  contractures  est  à  pen  près  impos- 
sible. Il  suffit  de  deux  conditions  pour  les  produire  :  traumatisme  avec  excitation  des 
faisceaux  moteurs  :  traumatisme  avec  suppression  de  l'influence  nerveuse  volontaire. 

D'après  ONiMCs(art.  Contractures  du  Dkt.  Enr.),  une  piqûre  légère  de  l'istlime  encépha- 
lique amène  aussitôt  la  contracture  de  plusieurs  groupes  musculaires;  ce  qu'il  attribue 
beaucoup  moins  à  une  suppression  de  l'action  volontaire  qu'à  une  excitation  des  faisceaux 
moteurs.  Pour  HiTzic,  la  contracture  résulterait  de  la  séparation  des  centres  modéra- 
teurs d'avL'C  les  centres  de  coordination  motrice;  mais  il  est  difficile  de  supposer 
qu'une  simple  piqûre  puisse  produire  cette  dissociation.  D'autre  part,  dans  les  hémor- 
ragies cérébrales,  si  la  contracture  était  la  conséquence  de  la  suppression  d'action; 
elle  devrait  survenir  immédiatement,  et  non  quelques  semaines  ou  quelques  mois 
après  l'ictus  hémorragique.  Ce  retard  dans  la  formation  de  la  contracture  ne  peut  guère 
s'expliquer  que  par  une  altération  progressive  de  la  fibre  nerveuse,  altération  qui 
produit  une  hyperexcitabilité  pathologique  des  faisceaux  moteurs. 

Urow.n-Séouard  a  cru  démontrer  que  des  lésions  du  cervelet  pouvaient  amener  la 
contiacture  même  après  la  mort;  mais,  malgré  les  arguments  qu'il  a  donnés,  il  paraît 
difficile  de  pouvoir  soutenir  que  cette  contracture  post  mortcin  n'est  pas  une  rigidité 
cadavérique  de  nature  spéciale. 

Fh.^nçgis-Franck  a  montré  qu'une  hémisection  de  la  moelle  à  la  région  cervico-dor- 
sale  augmentait  la  réflectivité  médullaire,  à  tel  point  que  la  percussion  réitérée  du  liga- 
ment prétibial  (tendon  rotulien)  provoque  alors  un  véritable  état  de  contracture  qui 
dure  plusieurs  minutes  à  la  suite  de  la  percussion  tendineuse.  De  même,  en  exagérant 
par  de  faibles  doses  de  strychnine  le  pouvoir  excito-raoteur  delà  moelle,  chez  des  chiens 
atteints  de  dégénérescence  descendante  à  la  suite  de  lésions  de  la  zone  motrice,  on  pro- 
voque la  contracture  réllexe  dans  le  membre  correspondant  au  côté  dégénéré,  tandis 
que  la  percussion  du  tendon  rotulien,  de  l'autre  côté,  ne  provoque  que  des  secousses 
simples,  dans  le  membre  du  même  côté. 

VuLPiAN  (1886)  n'admet  pas  que  la  section  de  la  moelle  suffise  pour  amener  la  con- 
tracture. L'hémisection  produit  seulement  de  la  paralysie.  Pour  qu'il  y  ail  contracture, 
il  faul  qu'il  y  ait  une  irritation  de  la  moelle,  par  un  caustique  par  exemple.  Dans  ce 
cas,  on  voit  du  côté  lésé  une  contracture  assez  marquée.  Encore  ne  dure-t-elle  que 
deux  ou  trois  jours  pour  faire  place  à  une  paralysie  due  à  la  destruction  du  tissu  médul- 
laire. Mais  quoique,  ilans  son  expérience,  la  contracture  ait  été  nettement  provoquée 
par  la  cautérisation  des  cordons  latéraux,  il  incline  à  croire  que  cette  cautérisation  agit 
plutôt  par  voie  rétlexe  sur  la  substance  grise,  que  directement  sur  la  substance  blanche. 

Et  il  est  bien  probable,  en  effet,  que  les  lésions  médullaires  de  la  substance  blanche 
modifient  f  excitabilité  de  la  substance  grise,  en  la  rendant  apte  à  la  contracture,  plutôt 
qu'elles  n'agissent  directement  en  tant  que  productrices  de  contractures,  sur  la  fibre 
musculaire.  Sur  ce  point  Cuabcot  et  Vulpian  semblent  être  bien  d'accord,  considérant 
que  les  lésions  des  faisceaux  pyramidaux  agissent  plutôt  par  voie  réflexe  que  par  voie 
directe.  Peut-être  ces  processus  irritatifs  de  la  substance  blanche  vont-ils  développer 
dans  les  noyaux  moteurs  intra-rachidiens  des  nerfs  une  excitation  permanente  se  tra- 
duisant par  de  la  contracture. 

■  Mu.N'K  (cité  par  J.  Sodry.  Dict.  Phijs.,  art.  Cerveau,  ii,  889)  admet  que  l'excitation  cor- 
ticale, par  une  irritation  permanente  quelconque,  peut  donner  lieu  à  une  contracture, 
mais  que,  si  la  cicatrice  du  traumatisme  se  fait  régulièrement,  la  contracture  n'est  que 
passagère.  Les  contractures  qu'on  observe  chez  les  singes  qui  ont  subi  un  traumatisme 
général  seraient  dues  à  une  sorte  d'atrophie  des  muscles  antagonistes;  on  ne  les  voit 
guère  que  sur  les  auimaux  qu'on  laisse  longtemps  dans  leur  cage  sans  les  faire  sortir; 
c'est  une  seconde  classe  de  contractures,  contraiHures  par  di'ficit,  qui  diirêrent  des  con- 
tractures par  irritation.  H  est  à  noter  que  les  contractures  par  délicit  ne  s'observent  que 
sur  l'homme  et  le  singe. 


396  CONTRACTURE. 

En  somme,  toute  irrilation  traumati(|ue  ou  palliolotîique  des  faisceaux  conducteurs 
de  l'incltalion  molrice  depuis  le  cerveau  jusqu'aux  noyaux  rachidiens  moteurs  des 
muscles  peut  être  cause  de  contracture.  On  l'a  observée  dans  toutes  les  allections  chro- 
niques de  la  moelle,  le  mal  de  Pott,  la  paehyméningite  spinale,  l'apoplexie  cérébrale, 
le  tabès  dorsalis,  les  méningites,  les  fractures  du  crâne  ou  de  la  colonne  vertébrale. 

Même  dans  le  tabès  dorsal  spasmodique  (maladie  de  Little),  il  y  a  des  contractures 
accompagnant  le  spasme. 

Brissaud  a  suivi  les  dégénérescences  des  faisceaux  volontaires  passant  par  la  capsule 
interne,  les  pédoncules  (faisceau  moyen),  les  faisceaux  pyramidaux,  et  il  a  montré  que 
la  lésion  de  ces  différentes  parties,  par  sclérose  et  de'générescence  après  hémorragie 
cérébrale,  entraînait  la  contracture  des  muscles  des  membres. 

L'explication  de  ces  phénomènes  est  relativement  simple.  Le  cerveau  transmet  aux 
fibres  musculaires  l'ordre  de  se  contracter;  mais  son  excitation  n'est  pas  permanente; 
car  il  ne  peut  vouloir  pendant  longtemps  sans  fatigue.  Une  contraction  volontaire  ne 
peut,  sans  entraîner  rapidement  la  fatigue,  se  prolonger.  Mais  qu'une  cause  autre  que  la 
volonté  intérieure  intervienne,  par  exemple  l'excitation  pathologique,  les  fibres  médul- 
laires transmettront  le  même  ordre  aux  muscles;  il  y  aura  alors  une  contraction  pro- 
longée, sans  fatigue.  Cette  contraction  prolongée  sans  fatigue,  c'est  la  contracture;  et  elle 
s'explique  bien  par  le  fait  d'un  stimulus  excitateur  dans  les  fibres  motrices  malades, 
dans  leur  trajet  médullaire  ou  à  leur  origine  cérébrale. 

Ce  qui  démontre  bien  que,  dans  les  contractures  consécutives  à  Ihémiplégie  céré- 
brale, le  muscle  n'est  pas  contracture  par  suite  d'une  altération  spéciale  de  sa  fibre,  c'est 
l'expérience  faite  avec  la  bande  dite  d'Essi.vncH,  élément  de  diagnostic  que  BnissAUD  et  moi 
nous  avons  introduit  dans  l'étude  des  contractures  (1879).  En  anémiant  un  membre  par 
la  bande  d'EsMAnca,  et  en  maintenant  ainsi  le  membre  privé  de  sang  pendant  un  cer- 
tain temps,  on  fait  disparaître  laconlractilité  musculaire  et  on  abolit  par  conséquent  en 
même  temps  la  contraction  et  la  contracture.  Chez  les  hémiplégiques,  l'anémie  du 
muscle  abolit  la  contracture,  parce  que  le  muscle  privé  de  sang  ne  peut  plus  se  contrac- 
ter, l'anesthésie  abolit  aussi  la  contracture  parce  qu'elle  fait  disparaître  l'excitabilité  des 
centres  nerveux. 

Il  est  très  probable  que  la  contracture  des  membres,  dans  l'affection  désignée  sous  le 
nom  de  tétanie  (contracture  essentielle  des  extrémités),  est  un  phénomène  myélitique; 
qu'une  infection  quelconque  ait  déterminé  une  myélite,  cette  myélite  provoquera  de  la 
contracture  des  muscles;  le  caractère  contagieux  de  l'affection  indique  suffisamment 
qu'elle  est  d'origine  microbienne,  et  la  localisation  dans  la  moelle,  après  quelques  autop- 
sies bien  complètes  (Weiss,  Langerhans),  est  'uaintenant  établie. 

Contractures  par  intoxication.  —  Si  de  la  tétanie  nous  passons  au  tétanos,  nous  com- 
prendrons comment  certaines  intoxications  peuvent  amener  des  contractures;  mais  les 
contractures  sont  alors  généralisées;  car,  lorsque  les  centres  nerveux  dans  leur  ensemble 
sont  intoxiqués,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  que  la  contracture  se  localise. 

Chez  un  animal  strychnisé,  des  convulsions  toniques  se  manifestent  dans  tous  les 
membres;  et  il  n'y  a  vraiment  pas  de  différence  essentielle  entre  une  convulsion  tonique 
et  une  contracture;  sinon  que  la  convulsion  tonique  est  de  moins  longue  durée  que  la 
contracture.  Nous  pouvons  même  concevoir  tous  les  termes  de  transition  entre  la  con- 
traction et  la  contracture;  successivement,  en  effet,  nous  avons  la  contraction  simple 
avec  relâchement  complet,  c'est-à-dire  l'état  normal;  la  contraction  avec  relâchement 
incomplet  et  lent,  comme  dans  l'empoisonnement  par  la  vératrine,  ou  la  dans  la  catalepsie, 
laconvulsiou  clonique  qui  est  une  contraction  violente,  tétanique  suivie  de  relâchement; 
la  convulsion  tonique  ijui  persiste  sans  relâchement  pendant  quelques  secondes  et 
même  quelques  minutes,  et  enfin  la  contracture  proprement  dite  qui  persiste  pendant 
des  heures  et  même  des  mois.  Dans  tous  ces  cas,  si  divers  en  apparence,  l'état  du  muscle 
est  l'image  fidèle  de  l'excitabiîité  du  système  nerveux  central,  lequel  est  anormalement 
excité  d'une  manière  plus  ou  moins  durable,  plus  ou  moins  intense. 

Dans  l'ei-gotisme,  dans  le  strychnisme,  dans  le  tétanos,  c'est  une  substance  toxique 
qui  provoque  cette  cx^-itabilité  médullaire.  Le  plus  souvent  tous  les  muscles  sont  pris; 
car  le  poison  ne  va  pas  se  localiser  dans  telle  ou  telle  région  de  la  moelle,  et  il  cji 
affecte  indifféremment  tous  les  éléments.  Ceitaines  régions  cependant  paraissent  plus 


CONTRACTURE.  397 

excitables;  ainsi  dans  le  tétanos,  par  exemple,  le  trisinus  (coniraclure  des  mus^cles  mas- 
ticateurs) est  un  des  premiers  symptômes.  {On  sait  que  c'est  aussi  par  ces  muscles,  plus 
excitables  que  les  autres,  que  débute  la  rigidité  cadavérique.) 

Il  est  quelquefois  difficile  de  décider  si  la  contracture  est  due  à  une  intoxication  de  la 
moelle  ou  aune  lésion  histologique.  Ainsi,  dans  le  tétanos,  on"a  constaté  des  lésions  de  la 
moelle;  mais  il  est  bien  probable  que  ces  lésions  sont  consécutives,  et  le  fait  d'une  téta- 
notoxinc  produisant  les  symptômes  tiHaniques  n'est  pas  douteux.  Les  accidents  convul- 
sif»  de  la  rage  sont-ils  dus  à  un  poison  ou  à  une  lésion  des  centres  nerveux?  On  l'ignore 
il  peu  près  complètement,  malgré  tous  les  travaux  que  cette  question  a  suscités. 

Les  lésions  du  corps  thyroïde  peuvent  aussi  produire  par  intoxication  des  contrac- 
tures. Après  Reverdi.n,  divers  auteurs,  Szuman,  Wôllffer,  Schramm  ont  signalé  chez 
l'homme  la  tétanie  ou  contracture  après  extirpation  de  la  thyroïde.  Sur  les  animaux 
l'ablation  de  la  thyroïde  détermine  aussi  des  convulsions  et  parfois  des  contractures. 
Il  a  été  à  peu  près  démontré  que  la  cause  de  ces  phénomènes  est  une  sorte  d'intoxication. 
Tout  se  passe  comme  si  la  glande  avait  pour  fonction  de  déti'nire,  au  fur  et  à  mesure  de 
sa  formation  dans',  le  sang,  un  poison  convulsivant,  produit  dans  les  muscles  pendant 
leur  contraction.  La  non-destruction  de  ce  poison  entraînerait  une  excitabililé  exagérée, 
une  véritable  intoxication  chronique  de  la  moelle. 

Contractures  dynamiques.  —  Nous  appellerons  contractures  dynamiques  celles  que  ne 
peuvent  expliquer  ni  une  excitation  réflexe  morbide,  ni  une  lésion  anatomique  des 
centres,  ni  une  intoxication  générale  ou  locale.  La  seule  cause  qu'on  puisse  invoquer, 
c'est  une  excitabilité  spéciale  du  système  nerveux. 

C'est  chez  les  hystériques  que  cette  excitabilité  spéciale  s'observe.  Dans  un  mémoire 
publié  avec  Urissaud,  nous  avons  montré  que  les  hystériques,  par  suite  d'une  alté- 
ration, probablement  dépourvue  de  tout  suhstralum  anatomique,  de  leur  état  nerveux, 
toute  contraction  un  peu  forte  pouvait  devenir  une  contracture.  A  la  suite  de  ce  travail, 
de  nombreuses  observations  ont  été  faites  ;  Charcot  a  décrit  l'état  de  diathèse  de  con- 
traclure,  d'opportunité  de  contracture,  et  il  a  comparé  l'état  des  malades,  ainsi  prédisposés 
à  la  contracture,  à  l'état  des  animaux  strychnisés. 

De  fait  on  peut  dire,  que  l'bystérie  consiste  essentiellement  en  un  double  syndrome  : 
excitabilité  exagérée  des  phénomènes  d'innervation  médullaire,  diminution  des  phéno- 
mènes d'inhibition  ou  de  modération  venant  du'systeme  nerveux  central.  Il  s'ensuit  que 
toute  excitation  réilexe  sera  exagérée  dans  ses  effets,  et  que  les  centres  nerveux  volon- 
taires ne  pourront  plus  l'arrêter,  la  modérer. 

L'hystérie  réalise,  sans  lésions  anatomiques,  ce  que  produit  l'hémiplégie  avec  dégé- 
nérescence descendante  du  faisceau  pyramidal.  Les  centres  volontaires  sont  sans  action, 
et  l'excitabilité  des  faisceaux  médullaires  est  accrue.  Il  s'ensuit  que  les  excitants  réflexes 
sont  efficaces  pour  provoquer  la  contracture  chez  ces  individus  prédisposés. 

rjr,  parmi  les  excitations  réflexes,  il  en  est  une  qui  parait  plus  active  que  toutes  les 
autres;  c'est  l'excilation  qui  part  du  muscle  lui-même,  et  qui  est  due  à  la  contraction 
même  du  muscle.  Chaque  fois  qu'un  muscle  entre  en  contraction,  il  met  enjeu  énergi- 
quement  la  sensibilité  de  ses  nerfs  sensitifs  qui  transmettent  aux  centres  la  noiion  de 
contraction,  probablement  par  les  phénomènes  chimiques  qui  se  produisent  alors  dans 
l'intimité  de  la  fibre  musculaire.  Chaque  contraction  est  alors  une  cause  d'excitation 
réflexe.  Aussi  avons-nous  proposé  d'appeler  tmjo-réflexes  ces  contractures  consécutives  à 
une  contraclion  forte  du  muscle. 

Le  mode  de  production  de  ces  contractures,  dans  la  plupart  des  cas  tout  au  moins, 
justifie  cette  dénomination.  En  effet,  le  plus  souvent,  c'est  à  la  suite  d'une  coiitiaction  un 
peu  forte  que  la  contracture  apparaît.  Par  exemple,  après  une  attaque  hystéro-épileptique, 
il  y  a  contracture  de  tel  ou  tel  muscle,  et  cette  contracture  est  parfois  très  durable.  De 
même  encore  on  peut  faire  sur  une  grande  hystérique  l'expérience  suivante,  qui  réussit 
prescjne  toujours.  On  lui  dit  de  fermer  le  poing  avec  force  ;  après  qu'elle  a  exécuté  cet 
effort,  les  doigts  de  la  main  ne  peuvent  plus  s'ouvrir,  et  le  poing  reste  fermé,  avec  une 
contracture  de  tous  les  fléchisseurs. 

Les  modalités  cliniques  suivant  lesquelles  se  produit  cette  contracture  sont  luuom- 
brahles;  elles  offrent  cette  infinie  variété  que  présente  la  symptomatologie  de  l'hyslérie; 
mais  nous  n'avons  pas  à  en  présenter  ici  l'étude. 
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Mentionnons  seulement  quelques  faits  essentiels. 

C'est  d'abord  le  fait  intéressant,  signalé  parCHARcoT,  de  la  re'solution  de  la  contrac- 
ture par  la  contraction  des  muscles  antagonistes. 

En  appliquant  la  bande  d'KsMARCH  à  ces  muscles  contractures,  j'ai  pu,  avec  Brissaud, 
constater  quelques  phénomènes  assez  utiles  pour  l'explication  méthodique  du  phénomène 
contracture. 

Si  l'on  anémie  complètement  un  membre  en  appliquant  méthodiquement  autour  de 
ce  membre,  de  l'extrémité  à  la  base,  la  bande  de  caoutchouc;  au  bout  d'un  temps  assez 
variable,  vingt  à  trente  minutes  environ,  les  muscles  étant  privés  de  sang  ne  pourront 
plus  se  mouvoir  sous  l'influence  de  la  volonté,  et,  au  bout  d'une  heure  et  demie  environ, 
l'excitabilité  du  muscle  à  l'électricité  aura  tout  à  fait  disparu.  Mais  la  contracture  s'éteint 
bien  plus  rapidement.  En  efîet,  cinq  ou  six  minutes  à  peine  après  l'application  de  la 
bande  de  caoutoiiouc,  la  contracture  cesse  complètement,  alors  que  les  mouvements 
volontaires  sont  conservés,  et  que  l'excitabilité  du  muscle  à  l'électricité  n'a  pas  varié 
d'une  manière  sensible.  Il  semble  que  la  contracture  ait  besoin  pour  se  produire,  dans 
le  muscle,  d'une  irrigation  sanguine  très  abondante.  Si  l'on  enlève  alors  la  bande  de 
muscle  ainsi  relâché,  aussitôt,  en  môme  temps  que  le  sang  dans  le  muscle,  la  contrac- 
ture reviendra  avec  autant  sinon  plus  de  force  qu'auparavant. 

Nous  avons  donc  pu  dire  qu'il  5'  avait  dans  le  muscle  anémié  une  contracture  latente, 
expression  qui  n'est  paradoxale  qu'en  apparence,  et  qui  indique  assez  exactement  ce  fait 
que  le  muscle  était  fortement  excité  par  le  nerf  moteur  et  la  moelle,  et  que,  s'il  ne 
répondait  pas  par  une  contracture  à  cette  excitation,  c'est  qu'étant  privé  de  sang  il  ne 
pouvait  plus  se  contracturer. 

Nous  avons  aussi  noté  ce  fait  que  la  contracture  peut  se  reLîcher  sous  l'influence 
d'une  excitalion  réilexe  partant  des  tendons  de  ce  muscle.  Il  y  a  une  sorte  d'antagonisme 
entre  l'excitation  de  la  libre  musculaire  qui  provoque  la  contracture,  et  l'excitation  des 
tendons  qui  provoque  le  relâchement  de  cette  contracture. 

Cet  état  de  diatlièse  ou  d'opportunité  de  contracture  ne  parait  pas  être  spécial  à 
rh3'stérie.  J'ai  vu  que,  dans  les  premières  périodes  du  somnambulisme  et  de  l'hypno- 
tisme, alors  qu'il  n'y  a  encore  aucun  signe  objectif  bien  manifeste  d'une  influence  quel- 
conque, il  existe  cependant  une  modification  telle  de  l'innervation  musculaire  que  les 
contractions  un  peu  fortes  deviennent  des  contractures.  Une  des  caractéristiques  de 
l'hypnotisme  est  en  effet  la  diminution  de  l'activité  cérébrale,  avec  prépondérance  de  la 
réllactivité  médullaire,  tout  comme  dans  l'hystérie  ;  ce  qui  explique  la  facilité  des  con- 
tractures dans  l'un  et  l'autre  cas. 

On  peut  même,  par  ce  procédé  très  simple,  juger  assez  vite  de  l'aptitude  de  tel  ou 
tel  individu  à  être  hypnotisé.  Qu'on  lui  fasse  serrer  la  main  avec  force,  en  pratiquant  la 
suggestion  verbale,  ou  la  suggestion  par  gestes  (passes  dites  magnétiques);  si  la  main 
reste  contracturée,  c'est  qu'il  sera  facilement  hypnotisable.  Dans  le  cas  contraire,  il 
est  probable  qu'il  sera  dilficile  de  le  mettre  en  état  d'hypnotisme. 

Ce  sont  là  des  contractures  expérimentales  ;  mais  les  contractures  des  hystériques 
sont  parfois  plus  tenaces  et  plus  graves  que  ces  contractures  accidentelles  qui  disparaissent 
aussi  facilement  qu'elles  peuvent  être  produites.  Les  contractures  véritablement  patho- 
logirjues  ont  le  plus  souvent  une  très  longue  dure'e  ;  mais  essentiellement  elles  ne 
diffèrent  pas  des  contractures  expérimentales,  ou  plutôt  la  seule  diff'érence,  c'est  leur 
longue  durée,  et  la  résistance  atout  mode  de  traitement.  Toujours  elles  ont  ce  caractère 
de  disparaître  par  la  bande  de  caoutchouc  ou  par  l'anesthésie,  mais  de  reparaître  quand 
l'anémie  ou  l'anesthésie  ont  cessé. 

L'inlluence  des  phénomènes  psychiques  sur  les  contractures  hystériques  est  indéniable, 
et,  quelque  mystérieuse  qu'elle  paraisse,  il  faut  cependant  la  considérer  comme  abso- 
lument certaine.  D'abord,  pour  ce  qui  est  de  leur  origine,  les  contractures  surviennent 
souvent  à  la  suite  d'une  émotion  (colère,  frayeur),  même  sans  qu'il  y  ait  eu  contraction 
exagérée  de  tel  ou  tel  muscle.  Vhystéro-traumutisme  paraît  agir  bien  plutôt  comme 
émotion  morale  que  comme  excitation  périphérique  traumatique.  Pour  la  résolution 
des  contractures,  les  influences  psychiques  sont  bien  plus  puissantes  encore.  On  en 
trouve  de  nombreux  exemples  dans  les  auteurs  anciens  et  modernes  (Voulet,  1872). 
Telle  hystériciuc  atteinte  d'une  violente  contracture,  rebelle  à  tout  traitement  et  durant 
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dennis  plusieurs  années,  voit  subitement  cette  contracture  se  relâcher,  à  la  suite  d'une 
forte  émotion. 

Une  émotion  religieuse  (à  Lourdes,  par  exemple)  peut  amener  des  guérisons  subites. 
Les  pilules  fulminantes,  de  mica  panis,  une  menace  e'nerpique,  peuvent  dans  certains 
cas  amener  la  résolution  soudaine  de  très  anciennes  contractures.  On  s'explique  ainsi 
très  bien  comment  la  suijiîestion  peut  avoir  de  très  bons  effets  thérapeutiques.  Parce  que 
nous  ne  comprenons  guère  le  mécanisme  de  ces  intluences  psychiques,  ce  n'est  pas  un 
motif  suffisant  de  les  révoquer  en  doute  et  les  faits  sont  trop  nombreux,  trop  inconles- 
tables,  pour  qu'on  n'en  tienne  pas  le  plus  grand  compte  daus  les  théories  les  plus  scienti- 
fiques de  la  contracture. 

D'autre  part,  par  un  juste  retour,  la  contracture  retentit  sur  l'état  mental,  et  les 
images  motrices  associées  à  telle  ou  telle  contracture  entraînent  ipso  facto  un  délire 
systématisé,  dans  tel  ou  tel  sens,  sans  qu'on  puisse  exactement  savoir  si  l'étal  psychique 
est  cause  ou  etïet. 

On  a  supposé  que  l'aimant  agissait  Je  manière  à  modifier  les  contractures,  el  à  en 
déterminer  le  transfert,  c'est-à-dire  le  passage  au  membre  du  côté  opposé. Mais  il  parait 
assez  bien  établi  que,  si  l'on  se  met  à  l'abri  de  toute  cause  de  suggestion,  l'aimant  est 
sans  effet,  et  que,  par  ses  seules  propriétés  physiques,  il  n'exerce  aucune  action  soit 
sur  l'état  du  muscle,  soit  sur  l'excitabilité  du  système  nerveux.  Toutefois  il  y  aurait 
peut-être  lieu  de  reprendre  méthodiquement  cette  étude,  d'une  difficulté  extrême  (Voy. 
Métallothérapie,  Magnétisme;. 

Le  plus  souvent  ces  contractures  sont  indolentes  ;  dans  quelques  cas  elles  sont  accom- 
pagnées de  vives  douleurs,  mais  ce  sont  des  cas  exceptioiniels.  La  règle  est  que  la  dou- 
leur est  nulle.  C'est  là  un  fait  bien  remarquable;  car  il  établit  une  démarcation  très  nette 
entre  la  contracture  hystérique  non  douloureuse  (sauf  exceptions)  et  la  contracture  ou 
crampe,  due  à  la  fatigue.  Quelquefois,  lorsqu'un  muscle  a  été  surmené,  il  est  devenu  dou- 
loureux, sensible  au  toucher,  avec  une  crampe,  véritable  contracture  qui  entraîne  une 
impotence  fonctionnelle.  Nous  ne  pouvons  maintenir  longtemps  sans  fatigue  la  con- 
traction d'un  muscle,  mais  les  hystériques  ne  ressentent  rien  d'analogue  ;  leurs  muscles 
ont  beau  élre  depuis  plusieuis  semaines  violemment  contractures,  elles  ne  ressentent  ni 
contracture,  ni  gène,  ni  fatigue.  De  sorte  que  cela  permet  presque  de  conclure  que  la 
fatigue  musculaire,  qui  survient  après  le  travail  exagéré  ou  localisé  d'un  muscle,  a  son 
siège  non  dan^  les  fibres  nnisculaires  mêmes,  mais  dans  le  système  nerveux  coniral  qui 
se  fatigue  d'ordonner  un  mouvement  (V. Fatigue). 

Il  est  assez  difficile  de  rattacher  aux  contractures  hystériques  les  crampes  profession- 
nelles, comme  la  crampe  des  écrivains,  par  exemple.  Toutefois  on  peut  supposer  que  le 
phénomène  est  du  même  ordre;  mais  la  physio-pathologie  de  ce  phénomène  est  loin  d'être 
éclairée,  et  nous  renvoyons  pour  cette  étude  aux  traités  de  pathologie  nerveuse.  11  parait 
probable  qu'il  n'y  a  pas  de  lésion  organique,  mais  seulement  une  névrose  des  centres  céré- 
braux qui  commandent  tel  ou  tel  mouvement,  el  qui  ne  peuvent  plus  le  commander  que 
sous  une  forme  convulsive,  par  suite  d'une  altération  spéciale  de  leur  fonctionnement. 

État  physiologique  du  muscle  contracture.  —  Comme  nous  l'avons  dit,  ce  qui  domine 
la  physiologie  du  muscle  contracture,  c'est  la  modification  de  son  élasticité.  Le  muscle 
contracture  est  en  état  d'élasticité  forte  et  complète  :  autrement  dit  son  état  est  le 
même  que  celui  du  muscle  qui  est  en  état  de  contraction  forte  volontaire. 

Il  semblerait  alors  que  l'on  pftt  faire  rentrer  l'état  du  muscle  contracture  dans  la 
physiologie  du  muscle  en  contraction  tétanique.  Toutefois  la  dissemblance  est  assez  pro- 
fonde; et  on  peut  trouver  des  caractères  qui  différencient  le  muscle  contracture  du 
muscle  en  état  de  contraction  forte. 

A.  Le  muscle  est  contracture  sans  qu'il  y  ait  sensation  de  fatiijne.  —  C'est  là  un  point 
d'importance  primordiale.  Lorsque  nous  donnons  à  un  de  nos  muscles  l'ordre  de  se  con- 
tracter, cet  effort  est  accompagné  d'une  certaine  tension  de  la  volonté,  et,  très  rapide- 
ment, d'une  sensation  de  fatigue  que  nous  ne  pouvons  supporter  longtemps.  Au  bout  de 
une  à  deux  minutes,  la  fatigue  devient  insupportable,  si  bien  qu'on  ne  peut  la  vaincre, 
et  qu'il  y  a,  très  peu  de  temps,  quelques  minutes  à  peine  après  le  début  de  la  contrac- 
tion, relâchement  nécessaire  de  la  contraction.  Ce  relâchement  est  précédé  de  tremble- 
ments et  de  grandes  oscillations  si  caractéristiques  que  c'est  un  bon  moyen  d'analyse 
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pour  déjouer  la  simulation.  Au  contraire,  dans  la  contracture,  il  n'y  a,  sauf  de  très  rares 
exceptions,  aucune  sensation  de  fatigue.  Les  hystériques  ont  parfois  des  contractures 
qui  durent  une  semaine,  un  mois,  six  mois,  et  même  davantage.  Or  cette  contraction 
des  muscles,  si  elle  était  volontaire,  ne  pourrait  se  maintenir  chez  un  individu  normal 
plus  de  quelques  minutes,  et  même  au  prix  d'une  insupportable  fatigue. 

Cette  absence  absolue  de  fatigue  dans  le  muscle  conlracluré  conduit  ù  une  conclusion 
bien  intéressante,  sur  l'origine  même  de  la  fatigue  musculaire.  En  effet,  puisque  le  muscle 
contracture  ne  fait  pas  e'prouver  de  sensation  de  fatigue,  c'est  que  la  cause  de  la  fatigue 
■ne  réside  pas  dans  le  muscle  contracture  ou  contracté.  .Nous  localisons  notre  fatigue 
dans  ce  muscle;  mais  cette  localisation  n'a  pas  de  raison  d'être  plus  que  la  localisation 
de  la  douleur  dans  les  extrémités  des  doigts  d'un  membre  amputé,  dans  le  cas  de  névrite 
du  moignon.  En  réalité,  la  cause  de  cette  sensation  de  fatigue  est  dans  les  centres  ner- 
veux; et  même  non  dans  les  centres  nerveux  sensibles  du  muscle,  mais  dans  les  centres 
nerveux  volitionnels.  11  y  a  fatigue  de  lavolition;  et  celte  fatigue  de  la  volition,  nous  l'ap- 
pellerons fatigue  musculaire,  quoique  elle  n'ait  rien  à  faire  avec  la  vraie  fatigue  du 
muscle.  Celui-ci,  continuant  à  recevoir  du  sang  oxygéné,  se  trouve  dans  un  état  d'irri- 
tabilité parfaite,  et  son  activité  peut  persister  presque  indéfiniment,  ainsi  que  le  prouve 
la  prolongation  considérable  des  contractures  pathologiques. 

Ce  sont  là  des  notions  de  premier  ordre  dans  l'bistoire  de  la  contraction  musculaire. 
La  fatigue  n'est  pas  dans  le  muscle,  ni  même  dans  l'irritation,  par  quelque  poison,  des 
cellules  terminales  des  nerfs  moteurs,  mais  bien  dans  les  centres  nerveux  volontaires. 
Si  la  volonté  n'intervient  pas,  et  si  elle  est  remplacée  par  un  irritant  quelconque  (myé- 
lite, encéphalite,  strychnisme  de  l'hystérie,  pouremployerTexpression  imagée  de  Giiarcot), 
alors  nulle  fatigue.  Ni  les  cordons  conducteurs  de  la  moelle,  ni  les  noyaux  moteurs 
raohidiens,  ni  les  nerfs,  ni  les  muscles,  ne  s'épuisent  ni  se  fatiguent.  On  peut  même 
soutenir  que  les  centres  nerveux  moteurs  ne  se  fatiguent  que  s'ils  sont  mis  en  jeu  par 
la  volonté.  S'ils  sont  excités  par  d'autres  agents,  ils  ne  s'épuisent  ni  ne  se  fatiguent  plus 
que  la  moelle  et  le  muscle. 

B.  La  température  du  muscle  contrurAurC  ne  s'élève  pas.  —  Le  fait  résulte  des  expé- 
riences de  Brissaud  et  Reg.xard.  Au  moyen  d'aiguilles  thermo-électriques,  ils  ont 
prouvé  que  les  muscles  contractures  ont  la  même  température  que  les  muscles  sains, 
et  même  qu'ils  semblent  être  un  peu  plus  froids,  de  quelques  dixièmes  de  degré  tout 
au  plus.  D'après  P.  Richer,  le  membre  contracture  est  plus  froid  que  le  membre  sain. 
D'autre  part,  de  nombreuses  mensurations  thermométriques  ont  établi  qu'il  n'y  a  pas 
d'élévation  de  la  température  générale,  même  chez  les  hystériques  atteintes  des  plus 
violentes  contractures. 

H  serait  tout  à  fait  absurde  de  supposer  que  les  lois  thermodynamiques  ne 
s'exercent  pas  sur  le  muscle  en  contracture  comme  sur  le  muscle  en  contraction,  et 
cependant  nous  nous  trouvons  devant  deux  phénomènes  qui  sont,  tout  au  moins  en  appa- 
rence, formellement  contradictoires  :  le  muscle  contracté  s'échauffe;  le  muscle  contrac- 
ture ne  s'échaulfe  pas.  On  doit  donc  de  toute  nécessité  admettre  que  le  raccourcissement 
même  du  muscle  n'est  pas  un  phénomène  qui  produit  de  la  chaleur,  et  il  me  paraît  que 
les  physiologistes  n'ont  pas  tenu  suffisamment  compte  de  celte  belle  expérience  du 
muscle  contracture,  qui  reste  contracture  sans  s'écbauffer.  Elle  prouve  que  le  raccourcis- 
sement du  muscle  n'entraîne  pas  son  écliauffement.  Si,  dans  la  contraction  musculaire 
normale,  il  y  a  échauffement,  c'est  que  l'excitation  du  muscle  produit  deux  phénomènes 
probablement  distincts,  et  que  l'état  pathologique  dissocie,  d'une  part  réchauffement  par 
combustions  musculaires  interstitielles,  d'autre  part  le  raccourcissement  du  muscle  par 
modification  de  son  élasticité.  Il  peut  donc  y  avoir  contractions  musculaires  sans  échauf- 
fement du  muscle.  C'est  là  assurément  une  donnée  très  intéressante,  dont  il  faudra  tenir 
coiiipte  dans  toute  théorie  thermodynamique  de  la  fonction  musculaire. 

Notons  aussi  que,  dans  le  muscle  contracture,  d'après  Boudet  et  Brissaud  {187'.i),  il 
se  produit  des  bruits  tout  à  fait  analogues  aux  bruits  musculaires  du  muscle  qui  se  con- 
tracte normalement;  mais  ces  bruits  sont  atténués  quelque  peu,  encore  que  cette  atté- 
nuation paraisse  prouver  simplement  que  la  contracture  est  un  raccourcissement  du 
muscle  moins  complet  que  la  contractioji  volontaire  véritable,  ainsi  que  du  reste  nous 
allons  le  prouver. 
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C.  Les  muscles  contractures  peuvent  encore  se  contracter  au  moins  partiellement.  —  Nous 
avons  montré  que,  môme  dans  les  fortes  contractures,  l'excitation  électrique,  ou  même 
l'excitation  volontaiie,  pouvait  surajouter  à  la  contracture  un  accroissement  dans  la 
rétraction  du  muscle;  et  ce  fait  concorde  bien  avec  le  mode  de  production  de  certaines 
contractures.  Elles  semblent  constituer,  absolument  comme  la  contracture  pliysiolo- 
i,'i(iue,  la  période  d'allongement  ou  plutôt  do  relâchement  incomplet  de  la  secousse 
musculaire. 

D.  Le  muscle  privé  de  sang  par  la  bande  d'Esmarch  peut  encore  se  contracter  par  la 
volonté,  alors  qu'il  ne  peut  plus  donner  de  contracture.  —  Ce  fait,  que  nous  avons  constaté 
les  premiers  (,Brissaud  et  Ch.  Richet,  1879),  ne  laisse  pas  que  d'être  d'une  interprétation 
fort  difficile. 

En  efl'et,  si  la  contracture  exige  pour  se  produire  la  présence  du  sang  oxygéné,  le  sang 
oxygéné  n'en  est  pas  moins  nécessaire  pour  la  contraction  normale,  de  sorte  (ju'on  ne 
comprend  pas  bien  pourquoi  cette  dilTérence  entre  la  contraction  et  la  contracture. 

On  ne  peut  pas  prétendre  que  la  régénération  des  substances  thermogénétiques  se  fait 
en  l'absence  de  toute  circulation;  car  nous  avons  prouvé  (Jotevko  et  Ch.  Richet.  B.  B., 
1896)  que  la  régénération  de  la  puissance  énergétique  du  muscle  en  l'absence  de  toute 
circulation  ne  se  fait  que  s'il  y  a  diffusion  de  l'oxygène,  chez  la  grenouille  par  exemple. 
Le  muscle  épuisé,  et  sans  circulation,  dans  l'Iiydrogène  ou  l'azote,  ou  le  vide,  ne  se  répare 
pas.  Il  se  répare  dans  l'oxygène,  grâce  à  la  dill'usion  de  l'o.xygène  de  l'air  à  travers 
les  tissus.  Cette  dilfusion  est  évidemment  à  peu  près  négligeable  pour  les  muscles  humains. 

Probablement  on  ne  peut  expliquer  le  relâchement  Je  la  contracture  (avec  conserva- 
tion de  la  contraction)  par  l'anémie  du  muscle,  qu'en  supposant  que  la  contracture  est 
produite  par  une  excitation  plus  faible  que  la  contraction  volontaire.  Le  courant  d'exci- 
tation nerveuse,  qui  produit  la  contracture  et  qui  est  dû  à  l'irritabilité  pathologique  des 
centres  nerveux,  est  sans  doute  moins  énergique  que  le  courant  d'excitation  nerveuse 
volontaire,  et  alors  il  est  moins  efficace  que  ce  dernier  pour  produire,  dans  un  muscle 
devenu  par  l'anémie  moins  excitable,  une  conslriction.  En  somme,  tout  se  passe  comme 
si  l'anémie  rendait  le  muscle  moins  excitahle,  apte  à  répondre  aux  excitations  fortes, 
telles  que  l'excitalion  volontaire,  et  incapable  de  répondre  aux  excitations  faibles,  telles 
que  l'excitation  de  la  contraclure. 

On  peut  même  pousser  un  peu  plus  loin  l'analyse  physiologique.  En  effet,  ce  n'est  pas 
le  muscle  (en  tant  que  libre  musculaire)  qui  est  moins  excitable,  ce  sont  les  terminai- 
sons nerveuses  motrices  qui  sont  atteintes.  La  libre  musculaire  anémiée  est,  au  bout  de 
dix  minutes,  plutôt  hyperexi:itable  que  paralysée,  comme  le  prouve  l'exploration  par 
l'excitant  électrique.  Ce  sont  les  cellules  terminales  des  nerfs  moteurs,  appareil  d'union 
entre  le  nerf  et  la  fibre  musculaire,  qui  sont  atteintes  par  l'anémie,  étant  beaucoup  plus 
fragiles  que  la  fibre  nerveuse  et  ([ue  la  fibre  musculaire.  Dans  le  muscle  anémié,  ce  qui 
disparait  d'abord,  c'est  l'excitaliilité  k  la  contracture,  [uiis  l'excitabilité  à  la  contractioi> 
volontaire,  puis,  en  dernier  lieu,  l'excitabilité  aux  courants  électriques. 

Il  ne  s'ensuit  pas  moins  que  sur  le  muscle  anémié  l'ordre  donné  par  les  centres  ner- 
veux pour  provoquer  la  contracture  persiste,  quoique  le  muscle  soit  relâché.  Il  est 
relâché,  mais  en  état  de  contracture  latente,  expression  qui  nous  parait  devoir  êlre  con- 
servée; car  elle  indique  assez  exactement  ce  fait  que  le  muscle  est  continuellement 
excité  par  les  centres  moteurs;  mais  que,  s'il  ne  répond  pas  à  cette  excitation,  c'est 
qu'étant  privé  de  sang  il  ne  peut  plus  se  contracturer. 

Relations  entre  la  contracture,  la  contraction  normale  et  la  catalepsie  du  muscle.  — 
Tous  ces  faits  nous  prouvent  clairement  que  la  contracture  du  muscle  dépend  unique- 
ment du  système  nerveux  central.  La  fibre  musculaire  et  le  nerf  moteur  n'y  sont  pour 
rien,  de  sorte  qu'une  défectueuse  excitation  des  centres  nerveux  est  la  seule  cause  pos- 
sible de  la  contracture. 

La  volonté,  qui,  k  l'état  normal,  produit  la  contraction  musculaire,  s'exerce  par  l'in- 
termédiaire des  centres  nerveux;  mais  d'autres  causes  que  la  volonté  peuvent  exciter 
ces  centres  nerveux;  par  exemple,  l'électricité  ou  un  excitant  chimir]ue.  Il  peut  aussi  y 
avoir  des  excitants  pathologiques,  et  dans  ce  cas  l'excitation  est  continue,  au  lieu  d'être 
discontinue,  comme  l'excitant  volontaire.  En  etl'ot,  le  caractère  de  l'excitation  volontaire, 
c'est  de  ne  pas  pouvoir  se  prolonger  sans  fatigue.  Au  contraire,  l'excitant  pathologique 
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va  stimuler  la  conliactioii  musculaire  sans  relâche,  sans  fatigue,  et  la  conséquence  de 
cette  excitation  permanente  sera  la  contracture. 

Même  sans  lésion  matérielle,  il  peut  y  avoir  encore  excitation  permanente,  daas  le 
cas  d'une  excitabilité  exagérée  des  centres  nerveux.  Même  à  l'état  normal,  les  muscles 
reçoivent  sans  cesse  l'excitation  nerveuse  ;  leur  tonicité  est  mise  en  jeu  incessamment;  et 
celte  tonicité  est  de  nature  réflexe,  provoquée  par  les  excitations  sensitives,  et  spéciale- 
ment celles  des  nerfs  sensitifs  des  muscles.  Supposons  cette  tonicité  exagérée,  et  nous 
aurons,  au  lieu  de  l'état  tonique  du  muscle,  l'étal  de  contracture.  Ce  n'est  qu'une  ques- 
tion de  degré;  la  contracture,  c'est  la  tonicité  exagérée  des  muscles,  et  on  pourrait  faci- 
lement trouver  dans  les  innombrables  modalités  cliniques  tous  les  termes  de  transition 
entre  la  simple  tonicité  et  les  conlraclui'es  les  plus  énergiques. 

La  catalepsie  est  aussi,  à  ce  qu'il  semble,  une  contracture,  mais  une  contracture  très 
faible.  Là  encore  il  n'y  a  de  trouble  pathologique  que  dans  l'innervation  centrale.  Le 
muscle  est  normal  ;  mais  la  volonté  a  provoqué  une  contraction  qui  ne  peut  plus  cesser, 
alors  que  cependant  la  volonté  n'agit  plus.  Les  centres  nerveux  excités  par  la  volonté 
restent  excités,  même  quand  la  volonté  a  disparu;  et  cette  excitation  prolongée,  très 
faible  d'ailleurs,  persiste  jusqu'à  ce  qu'une  nouvelle  excitation  réflexe  ou  centrale 
vienne  modifier  l'état  des  centres. 

Ainsi,  en  dernière  analyse,  la  catalepsie  et  la  contracture  sont  des  phénomènes 
très  voisins,  ne  différant  probablement  que  de  degré,  et  ces  phénomènes  mêmes  ne  sont 
que  des  modifications  pathologiques  de  la  tonicité  des  muscles,  élroitement  liée  à  l'état 
des  centres  nerveux. 
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CH.  RICHET. 

CONVALLARINE.  —  La  convallarine  est  un  principe  qu'on  exilait  du 
muguet  [Connilldriii  tnninii>.). 

En  181J8,  Wal/.  dëcouvi'it  dans  le  muguet  deux  substances  qu'il  appela  ronvidliirinc  et 
convalliimiirinc.  Ces  substances  sont  des  glucosides.  Elles  peuvent  en  effet  se  dédoubler 
à  l'ébullition  en  présence  d'acides  minéraux  dilués  en  glucose  et  d'une  autre  substance, 
la  convallarétine  pour  la  convallarine,  la  convallamarétine  pour  la  convallamarine. 

La  convallarine  a  pour  forninle  CH^'^0"  (Walz),  la  convallarétine  CH-^O'. 

La  convallarine  et  la  convallamarine  ne  sont  pas  d'ailleurs  les  seuls  principes  qu'on 
puisse  extraire  du  muguet.  Eu  effet,  en  1863,  Stanislas  .Martin  en  retirait  un  alcaloïde  :  la 
maiatine:  un  acide,  l'acide  maialique,  une  buile  essentielle,  une  matière  colorante  jaune 
et  de  la  cire. 

En  1867,  Marmé  étudia  l'action  physiologique  de  la  convallarine  et  de  la  convalla- 
marine. Avec  la  convallarine,  il  n'observa  que  des  effets  purgatifs  à  la  dose  de  trois  à 
quatre  décigrammes.  Avec  la  convallamarine,  il  observa  des  effets  cardiaques  et  circu- 
latoires très  marqués.  La  convallamarine  est  une  substance  toxique.  En  injections  intra- 
veineuses, elle  est  mortelle  à  la  dose  de  0i=''',015  à  Ot'''',030  chez  le  chien,  et  de  Og^jOGS  à 
0KS008  chez  le  lapin. 

La  mort  arrive  par  arrêt  du  cœur  et  est  presque  toujours  accompagnée  de  convul- 
sions cloniques.  Pour  Marmé,  la  convallamarine  est  un  poison  cardiaque,  et  son  action 
physiologique  se  rapproche  qualitativement  et  quantitativement  de  celles  de  la  digita- 
line, de  l'élléboréine,  de  l'upas  antiar,  etc. 

Il  y  a  donc  une  différence  marquée  au  point  de  vue  physiologique  entre  les  deux 
glucosides  du  muguet. 

On  peut  extraire  la  convallarine  de  la  façon  suivante  :  on  épuise  par  l'alcool  la  plante 
pulvérisée,  on  évapore  à  consistance  d'extrait  et  on  précipite  par  le  sous-acétate  de 
plomb.  On  liltre,  on  précipite  l'excès  de  plomb  par  l'hydrogène  sulfuré,  on  évapore.  La 
convallarine  cristallise  en  prismes  rectangulaires  droits. 

La  convallarine  est  insoluble  dans  l'eau,  soluble  dans  l'alcool.  C'est  une  substance  très 
amère,  dont  les  effets  physiologiques  sont  en  somme  pou  importants.  Il  n'en  est  pas  de 
même  de  l'autre  glucoside,  la  convallamarine,  qui  est  le  principe  actif  du  muguet. 

Nous  avons  signalé  son  action  sur  le  cœur  et  la  «irculation. 

BocuEFONTAiNE  et  G.  SÉE  Ont  fait  une  étude  approfondie  de  ses  effets  cai'diatjues,  ainsi 
que  de  ses  effets  sur  le  tube  digestif,  sur  la  diurèse,  le  système  nerveux  et  la  conlraction 
musculaire. 

Bibliographie.  —  Dict.  de  chimie  de  Wurtz.  —  Dict.  de  Ihcrapeul.  de  Dujardin 
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rine {Gaz.  hebd.,  1884,  xxi,  329,  428).  —  Steller.  The  phijsiol.  action  of  convallamarin 
on  the  nervous  system{Ther.  gaz.,  Détroit,  1883,  398-003).  —  Sée  et  Bochekontaine  (C.  R., 
1882,  xcv,  51-34).  —  Lôventhal  (fliss.  in.,  ^V'urtzburg,  1883).  — Noguès  (/)iss.  m.,  Paris, 
18831.  —  Leobusciier  iZcitsch.  f.  klin.  Med.,  (1884,  vu,  381-391).  —  Fournie  [Diss.  in., 
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E.  A. 

CONVOLVULINE.  —  C'est  une  résine  qu'on  extrait  des  tubercules  du 
jalap  ol'ticinal.  La  composition  de  ces  tubei'cules  est  très  complexe.  Ils  renferment  de 
l'amidon,  de  l'oxalatede  chaux,  de  l'iauline,  de  la  gomme,  de  la  matière  colorante,  une 
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matière  oléagineuse  odorante  soliible  dans  l'étlier  et  l'acool  et  une  résine  qui  s'y  trouve 
dans  la  proportion  de  11  à  8  p.  100.  Dans  cette  résine  se  trouvent  deux  principes  rési- 
neux distincts  :  la  convohmline  et  la  jalapinc.  On  peut  les  séparer  de  la  façon  suivante 
(Stevenson,  1880)  :  On  dissout  la  résine  officinale  dans  l'alcool  :  le  liquide  est  filtré, 
évaporé,  séché,  pulvérisé  finement  avec  du  sable  pur.  La  poudre  est  divisée  en  six  par- 
ties. Le  numéro  1  est  épuisé  par  l'éther,  et  cet  éther  sert  à  épuiser  les  suivants.  On  com- 
mence le  traitement  avec  du  nouvel  éther  à  plusieurs  reprises.  On  met  à  part  les  solu- 
tions éthérées,  et  on  traite  le  résidu  par  l'alcool  pour  l'épuiser  complètement.  Après 
évaporation  do  la  solution  éthérée,  on  obtient  un  résidu  visqueux,  de  couleur  brune. 
Ce  résidu  est  complètement  soluble  dans  l'éther,  le  naphte,  le  sulfure  de  carbone,  l'es- 
sence de  térébenthine.  C'est  la  jalapine  C''*H='*0"''  de  Mayer,  la  pararliodcorétine  de 
Kayser.  L'évaporation  à  siccité  des  solutions  alcooliques  donne  aussi  comme  résidu 
une  résine  dure,  incolore,  sans  saveur.  Elle  est  insoluble  dans  l'éther  et  les  autres  dissol- 
vants de  la  jalapine.  C'est  la  convolvuline  de  Mayer  (CH'^O"^),  la  rhodéorctine  de  Kayser. 

Voici  les  réactions  qui  différencient  la  convolvuline  de  la  jalapine  : 

La  jalapine  est  très  soluble  dans  l'éther,  le  chloroforme;  légèrement  soluble  dans  le 
pétrole,  le  napthe,  l'essence  de  térébenthine,  la  benzine;  facilement  soluble  dans  le 
i^ulfure  de  carbone;  légèrement  soluble  dans  l'eau,  l'acide  chlorhydrique  ;  soluble  dans 
l'acide  sulfurique  avec  lequel  elle  prend  une  coloration  brune  passant  au  noir;  très 
soluble  dans  la  potasse  caustique  et  l'ammoniaque. 

La  convolvuline  est  légèrement  soluble  dans  le  chloroforme;  iiif:olublc  dans  l'éther, 
dans  le  pétrole,  le  naphte,  l'essence  de  térébenthine,  la  benzine,  le  sulfure  de  carbone; 
légèrement  soluble  dans  l'eau  ;  très  soluble  dans  l'acide  sulfurique  (coloration  rouge  clair)  ; 
très  soluble  dans  la  potasse  caustique  (les  solutions  dégagent  une  odeur  de  wisky  par  la 
chaleur);  assez  soluble  dans  l'ammoniaque. 

En  présence  du  bichromate  de  potasse  :  la  jalapine  et  la  convolvuline  dégagent  une 
odeur  de  beurre  rance,  la  jalapine  se  colore  en  brun  rougeàtre,  la  convolvuline  en  vert 
olive.  Avec  le  permanganate  de  potasse  mômes  réactions.  Avec  le  nitrate  de  potasse, 
mêmes  réactions;  mêmes  réactions  encore,  mais  un  peu  moins  prononcées,  avec  le  chlo- 
rate de  potasse.  Avec  le  bioxyde  de  manganèse,  mêmes  réactions  et  couleur  vert  olive 
pour  la  jalapine,  mêmes  réactions  et  couleur  rose  avec  la  convolvuline. 

Propriétés  de  la  convolvuline.  —  Elle  fond  à  100°  quand  elle  est  humide,  à  141° 
quand  elle  est  sèche;  elle  se  décompose  à  loo°. 

Par  l'acide  chlorhydrique,  la  convolvuline  se  dédouble  en  glucose  et  en  un  corps 
cristallisable,  le  convoloulinol,  qui  peut  donner  en  présence  des  alcalis  de  Vacide  cunvolvu- 
linique.  Par  l'acide  nitrique,  la  convolvuline  se  décompose  en  donnant  de  l'acide  oxalique 
et  un  isomère  de  l'acide  sébacique,  l'acide  ipomîeique. 

Nous  avons  dit  que  les  deux  glucosides  se  trouvaient  dans  la  résine  du  jalap.  La 
proportion  n'est  pas  la  même  :  Convolvuline  7  p.  10  et  jalapine  3  p.  10. 

La  convolvuline  est  une  substance  fortement  purgative;  c'est  un  purgatif  drastii|ue 
purgeantà  des  doses  assez  faibles  (Os'',10).  Appliquée  sur  une  muqueuse,  elle  est  irritante 
à  condition  que  le  milieu  soit  alcalin.  D'après  Buchheim,  H.  Kohler,  Bastge.\,  pour  que 
la  convolvuline  agisse,  il  faut  la  présence  de  la  bile  qui  par  ses  taurocholates  la  dissout. 
Quand  on  injecte  la  convolvuline  ou  la  résine  de  jalap  dans  les  veines  (Cadet  de  Gassi- 
OURT,  Hagentorn,  Untiedt,  h.  Kohler)  on  n'obtient  pas  d'effets  purgatifs. 

La  convolvuline  n'agit  pas  seulement  en  excitant  les  contractions  intestinales; 
dissoute  dans  la  bile,  elle  provoque  la  sécrétion  des  glandes  de  Lieiierkiihn  et  la  sécré- 
tion biliaire.  C'est  un  cholagogue  assez  énergigue.  C'est  ainsi  qu'administrée  à  la  dose 
de  lB'-,20  par  kilo  d'animal  et  dissoute  dans  la  bile,  la  résine  de  jalap  augmente  la 
sécrétion  liiliaire  de  près  du  double  par  heure  (Rutuerford,  Vioxal  et  Dodds). 

Bibliographie.  —  Kôhler  et  Zwicke.  Pharmakol.  Studien  ùbcr  Convolvulin  und  Jalapin 
{BerL  klin.  Woch.,  1870,  vu,  203,  217,  230).  —  Dragendorei.-  (Vharm.  ZcUschr.  f.  RussL, 
1886,  xxv,  30;>-309j.  —  Stadelmann  (A.  P.  P.,  xxvii,  352).  —  Hutherford.  On  Ihe  plujsio- 
lof/ical  action  of  drugs  on  the  sécrétion  of  Bile  (Edinburgh,  1879  188-190).  —  Hocunel. 
(Nouveaux  remède»,  1897,  276).  —  Bastgen  (Dj'ss.  in.  Dorpat,  1839).  —  Hagentorn  {Ibid., 
i8iJ7).  — Untied  (Z6(d.,  1808). 
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CONVULSIVANTS  (Poisons).—  si  l'Iiistuiie  dos  anesthésiques  a  été 
traitée  pai'  quantité  d'auteurs,  celle  des  convulsivauts  n'a  fait  l'objet  qup  d'un  nombre 
relativement  restreint  de  travaux. 

Assurément,  l'analyse  des  effets  produits  par  quelques  poisons  convulsivauts,  notam- 
ment la  stryelinine,  qui  en  est  le  type,  a  été  poursuivie  avec  prédilection  par  beaucoup 
de  physiologistes;  mais  cette  étude  spéciale  est  bien  distincte  de  l'histoire  des  convulsi- 
vants  en  général.  Aussi,  ne  parlerons-nous  pas  ici  des  effets  particuliers  de  chaque  poi- 
son convulsivant,  imtmonUique,  strijchnine,  cocaïne,  brucine,  nicotine,  picrotoxine,  etc. 
(Voyez  ces  mots). 

Mais,  même  en  laissant  de  côté  toute  celte  pharmacodynamie  spéciale,  il  n'en  reste 
pas  moins  de  Irés  importantes  questions  de  pliysioloo'ie  L'éiiérale  qu'il  faut  aborder  ici- 
Influence  de  la  dose  pour  la  détermination  des  poisons  convulsivants.  —  Le 
système  nerveux,  lorsqu'il  est  intoxiqué,  n'a  pas  des  manières  diltérentes  de  réagir,  de 
sorte  que  les  poisons  convulsivants  les  plus  divers  ont,  en  somme,  une  grande  similitude 
d'action.  De  fait,  après  intoxication,  tout  appareil  nerveux  ne  peut  réagir  que  de  deux 
manières  :  l'excitation  ou  la  dépression.  Si  c'est  l'excitation  qui  domine  la  scène,  le  poi- 
son sera  convulsivant;  si,  au  contraire,  la  dépression  domine,  le  poison  sera  paralysant 
ou  anesthésique. 

On  doit  même  f;énéraliser  plus  encore,  et  admettre  que  tout  poison  dépressif  a,  au 
début  de  son  action,  une  période  excitante;  de  même  que  tout  ]>oison  convulsif  pos- 
sède, lorsque  la  dose  convulsive  est  dépassée,  une  action  anesthésiante  et  paralysante. 

Un  bon  exemple  de  cette  influence  de  la  dose  nous  est  donné  par  les  produits  chlorés 
de  substitution  du  forraène,  si  bien  étudiés  jiar  Regnault  et  Villeje.^n.  Les  quatre  com- 
posés chlorés  du  formène  (CH^Cl,  GH-CI-,  CHCF,  CCI*)  ont  tous  à  la  fois  l'action  convul- 
sive et  l'action  anesthésiante.  Ce  qui  diffère  seulement,  c'est  la  durée  de  l'une  par  rap- 
port à  l'autre.  Avec  CH-CI-,  par  exemple,  des  convulsions  cloniques  se  manifestent  au 
début;  puis,  Aune  période  plus  avancée  survient  l'anesthésie  ;  puis,  quainl  la  substance 
se  dissipe,  l'anesthésie  disparaît,  et  les  convulsions  ou  contractures  reviennent  ipériode 
de  retour).  Le  chloroforme  agit  en  réalité  tout  à  fait  de  même;  seulement,  la  période  de 
convulsion  (période  d'excitation  des  chirurgiens) est  très  peu  marquée,  et  la  période  anes- 
thésique domine. 

On  peut  donc  dire  que  les  substances  anesthésiques,  au  début  de  leur  action,  ont  des 
propriétés  convulsivantes. 

D'autre  part,  il  est  facile  de  prouver  que  les  substances  convulsivantes,  si  on  peut 
augmenter  la  dose,  finissent  par  devenir  paralysantes  et  anesthésiques. 

J'ai  montré  en  effet  (1880)  que  la  strychnine,  qui  est  cependant  le  type  des  poisons 
convulsivants,  peut,  à  certaines  doses,  bien  plus  fortes  que  lu  dose  convulsivante,  pro- 
duire de  tout  autres  phe'noraènes  que  la  convulsion.  Il  suffit,  pour  observer  ces  effets, 
d'empêcher  la  mort  de  l'animal  par  l'asphyxie  et  par  l'arrêt  du  cœur.  Alors,  l'animal  est, 
par  ces  fortes  doses  de  strychnine,  absolument  anesthésic-  et  immobilisé.  La  petite  dose 
avait  produit  l'excitation  de  la  moelle  et  du  bulbe.  La  dose  forte  a  produit  la  dépression. 

J'ai  retrouvé  la  même  loi  pour  d'autres  substances  convulsives,  les.  sels  ammonia- 
caux, la  vératrine  et  les  autres  poisons  convulsivants. 

Nous  pouvons  donc  généraliser  en  disant:  1"  les  substances  anesthésiques,  à  dose 
faible,  ont  une  action  stimulante  (et  presque  convulsivante);  2°  les  substances  convulsi- 
vantes, à  dose  forte,  ont  une  action  anesthésique  et  paralysante. 

Cette  loi  est  d'autant  plus  importante  que  les  poisons,  quels  qu'ils  soient  (sauf  de 
très  rares  exceptions,  comme  CO,  par  exemple,  et  quelques  poisons  de  l'hémoglobine), 
ne  sont  guère  toxiques  que  par  leur  action  sur  la  cellule  nerveuse.  Dans  l'organisme,  la 
cellule  nerveuse,  au  détriment  des  autres  cellules,  musculaire,  glandulaire,  épithéliale, 
est  la  plus  sensible  à  l'action  toxique.  Ces  lois  d'excitation,  puis  de  dépression  de  la  cel- 
lule nerveuse  par  les  poisons,  sont  donc  très  générales  el  applicables  à  presque  tous  les 
poisons. 

Mais  il  y  a  quelques  raisons  pour  empêcher  qu'on  les  constate  avec  autant  de  simpli- 
cité que  le  comporte  cet  exposé  d'apparence  schématique.  Kn  effet,  les  cellules  nerveuses 
sont  très  diverses,  elles  poisons  divers  n'exercent  pas  sur  elles  la  même  action.  Il  y  a 
des  affiiiités  spéciales  de  tels  ou  tels  éléments  nerveux  pour  tel  ou  tel  poison.  L'atropine 
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va  se  fixer  sur  les  terminaisons  des  cellules  motrices  des  nerfs  de  la  III''  et  de  la  X"  paire; 
le  curare  sur  les  terminaisons  des  nerfs  moteurs  de  la  vie  animale;  la  muscarine 
sur  les  ganglions  du  cœur;  la  digitaline  sur  les  centres  bulbaires  cardiaques;  la  cocaïne 
sur  les  terminaisons  sensibles  des  nerfs.  Cette  complication  fait  que  chaque  intoxication 
se  présente  avec  une  symptomatologie  toute  particulière  qui  va  masquer  les  phénomènes 
généraux. 

La  difficulté  est  d'autant  plus  grande  que  quelquefois  cet  empoisonnement  de  cellules 
nerveuses  spéciales  entraîne  la  mort,  ipso  facto,  et  ne  permet  pas  de  poursuivre  les  pro- 
grès de  l'intoxication  générale.  Si  l'into-xication  entraîne  des  convulsions  tétaniques  des 
muscles  respirateurs,  on  peut  encore  y  remédier  par  une  respiration  artiticielle  vigou- 
reuse ;  mais,  si  le  cœur  est  atteint,  et  les  ganglions  du  cu^ur,  nul  remède  à  cet  empoison- 
nement, et  il  devient  impossible  de  savoir  quelles  seraient  les  conséquences  d'une  dose 
plus  forte. 

Il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  faire  une  classification  rigoureuse  des  poisons  en  convulsivants, 
anesthésiqnes  et  paralysants,  puisque  tous  ou  presque  tous  ont  cette  triple  action,  suivant 
la  dose,  et  avec  des  intensités  très  différentes.  Mais,  dans  la  pratique,  quand  la  limite  à 
laquelle  la  dose  convulsive  du  poison  est  très  étendue,  quand  les  convulsions  {c'est- 
à-dire  l'empoisonnement  de  la  moelle),  précédent  l'intoxication  du  cœur  et  des  cellules 
motrices  terminales;  quand  ces  mêmes  convulsions  sont  prolongées,  violentes,  et 
dominent  la  scène,  on  peut  dire  qu'où  a  affaire  à  un  poison  convulsif.  La  strychnine,  les 
sels  ammoniacaux,  la  picrotoxine,  la  thébaïne,  l'essence  d'absinthe,  sont  de  vrais  poisons 
convulsivants. 

De  même  on  a  le  droit  d'appeler  anesthésiques  des  substances  qui  provoquent,  dans 
une  zone  maniable  très  étendue,  une  anesthésie  profonde,  alors  que  la  période  d'excita- 
tion ou  de  convulsion  est  à  peine  appréciable,  comme  c'est  le  cas  pour  l'éther,  le 
chloral,  le  cbloroforuie. 

Effets  des  poisons  convulsifs  et  des  convulsions  en  général.  —  Nous  n'avons 
pas  à  décrire  ici  dans  le  détail  les  symptômes  et  les  effets  des  convulsions  généralisées 
qui  surviennent  après  l'empoisonnement  par  les  substances  convulsives.  Tous  les  muscles 
se  contractent  avec  force,  et  suivant  une  modalité  qui  parait  très  générale.  C'est  d'abord 
une  convulsion  tonique,  de  quelques  secondes;  puis,  à  cette  convulsion  tonique  succède  la 
période  des  secousses  cloniques,  période  plus  prolongée  que  la  période  tonique.  Puis 
survient  une  période  de  relâchement  (épuisement  post-épileptique),  à  laquelle  succèdent 
de  nouveau  les  périodes  tonique  et  clonique,  et  ainsi  de  suite,  jusqu'à  la  mort  ou  au 
rétablissement  de  l'animal. 

Le  rétablissement  de  l'animal  est  possible  quand  la  dose  n'a  pas  été  trop  forte,  et 
cfue  l'élimination  du  toxique  peut  se  faire. 

Quant  à  la  mort,  elle  peut  être  due  soit  à  l'asphyxie,  comme  c'est  le  cas  le  plus 
fréquent,  soit  à  l'hyperthermie.  L'asphyxie  est  produite  parla  tétanisation  des  muscles 
inspirateurs  qui  empêchent  totalement  le  renouvellement  de  l'air  dans  Ifs  poumons.  Il 
est  facile  d'y  remédier  par  une  insufflation  vigoureuse  ;  dans  l'empoisonnement  strychnique 
notamment,  une  respiration  artificielle  éner^îique  permet  de  pousser  la  dose  de  strychnine 
à  des  chiffres  énormes,  cent  fois  plus  forts  que  ne  serait  la  dose  mortelle,  si  l'on  n'avait 
pas  recours  à  la  respiration  artificielle.  Il  est  à  peine  besoin  d'ajouter  que,  par  suite  de 
la  contraction  de  tous  les  muscles  de  l'organisme,  la  consommation  d'oxygène  est  portée 
au  maximum,  de  sorte  que  l'asphyxie  survient  très  vite,  en  une  demi-minute  parfois. 

L'hyperthermie  s'explique  aussi  très  bien  par  les  contractions  musculaires  intenses; 
dans  certains  cas,  avec  une  respiration  artiticielle  bien  ménagée,  on  peut  suivre  les 
progrès  de  l'hyperthermie  tout  à  fait  parallèles  aux  convulsions.  Avec  la  cocaïne,  la  véra- 
trine  et  les  sels  ammoniacaux,  donnés  aux  doses  convulsivantes,  on  peut,  si  l'on  fait  la 
respiration  artificielle,  déterminer  la  mort  des  animaux  en  expérience  uniquement  par 
l'hyperthermie  et  on  démontre  sans  peine  qu'il  en  est  ainsi;  car  les  animaux  convulsés 
et  refroidis,  toutes  conditions  égales  d'ailleurs,  ne  succombent  pas. 

Mais  la  respiration  artificielle  paraît  avoir  encore  un  autre  effet  bien  remarquable. 
Assurément  elle  agit  en  empêchant  la  mort  par  tétanisation  des  muscles  inspirateurs; 
mais  elle  agit  aussi  en  diminuant  la  sensibilité  des  centres  bulbo-mèdullaires  à  la  con- 
vulsion. Leuhe,  IIosenthal,  Sgiiii'F,  Uspensky  en  ont  donné  de  bons  exemples.   Tout  se 


CONVULSIVANTS    (Poisons).  407 

passe  comme  si  la  moelle  était  d'autant  moins  excitable  que  le  faiig  qui  l'iirig-ue  est 
plus  cliai'gé  d'oxygène.  Il  faut,  je  pense,  rap[U'ocher  ce  fait  de  ce  que  J'ai  vu  en  étudiant 
le  fi'issou  thermique,  notamment  chez  les  chiens  chloralosés.  Ils  ne  frissonnent  que 
lorsqu'ils  ont  besoin  de  respirer,  el  le  début  de  chaque  inspiration  coïncide  avec  un 
frissonnement  général,  comme  si  l'excitabilité  de  la  moelle,  très  faible,  quand  le  sang 
est  chargé  d'oxygène,  allait  en  croissant  à  mesure  que  le  sang  devient  moins  oxygéné, 
si  bien  que  le  moment  arrive  oCi  l'excitabilité  devient  suffisante  pour  déterminer  soit  une 
inspiration,  soit  un  frisson,  soit  une  convulsion,  trois  phénomènes  assez  semblables, 
dus,  les  uns  et  les  autres,  à  une  incitation  motrice  partant  de  la  moelle. 

Le  fait  lui-même  est  incontestable;  mais  les  explications  qu'on  en  [)eut  donner  ne 
sont  pas  très  satisfaisantes. 

La  forme  des  convulsions  déterminées  par  les  poisons  convulsivants  est  très  ana- 
logue à  la  forme  des  convulsions  épileptiques  que  provoque  l'excitation  des  zones 
rolandiques  du  cerveau.  Il  est  tout  d'abord  difficile  de  distinguer  l'attaque  corticale 
d'origine  électrique  expérimentale  de  l'attaque  d'épilepsie  absinthique  et  de  l'attaque 
d'épilepsie  strychnique.  C'est  qu'en  elTet,  ainsi  que  nous  ne  pouvons  cesser  de  le  répéter, 
le  système  nerveux  n"a  pas  des  manières  multiples  de  réagir.  Qu'il  s'agisse  d'une  exci- 
tation dynamique  ou  d'une  excitation  toxique,  il  répondra  de  la  même  manière,  et  la 
Succession  des  périodes  tonique,  puis  clonique,  s'observera  également. 

Et,  en  effel,  on  <loit  admettre  que  l'excitation  convulsivo  est  un  des  processus  par 
lesquels  passe  la  cellule  nerveuse  avant  de  mourir.  Dans  l'anémie,  dans  l'hémorragie, 
les  convulsions  sont  très  fréquentes,  et  elles  constituent  un  des  signes  précurseurs  de 
la  mort.  Klssmall  et  Tenner  avaient  observé,  il  y  a  longtemps  déjà,  que  l'anémie  des 
artères  encéphaliques  entraîne  des  attaques  d'épilepsie.  Brown-Séquard  avait  même 
supposé,  ce  qui  assurément  erroné,  que  les  phénomènes  épileptiques  étaient  dus  à  des 
réflexes  vaso-moteurs  déterminant  des  anémies  partielles  de  telle  ou  de  telle  région  de 
l'encéphale  et  du  bulbe.  P.  Bert,  remarquant  les  convulsions  des  chiens  hémorragies, 
avait  admis  qu'elles  constituent  un  signe  de  mort  certaine,  et  il  semble  bien  qu'en 
réalité  ce  soit  la  règle,  quoique  j'aie  pu  faire  survivre,  assez  longtemps,  des  chiens  qui 
avaient  eu  des  convulsions  à  la  suite  d'hémorragies  profuses.  Si  l'on  anémie  le  cerveau 
d'un  chien,  soit  en  injectant  de  l'air  dans  une  carotide,  soit  en  tétanisant  le  cœur,  on 
voit,  dix  à  vingt  secondes  après,  survenir  une  violente  convulsion  tonique  qui  s'arrête 
bientôt  par  épuisement  de  l'animal,  de  sorte  que  l'excitation  convulsivç  nous  apparaît, 
en  dernière  analyse,  comme  une  des  phases  de  la  mort  des  cellules  nerveuses  motrices, 
que  ce  soit  par  l'anémie,  ou  l'hémorragie,  ou  par  l'action  d'un  poison. 

On  peut  alors  concevoir  les  éléments  de  la  moelle  capable  de  provoquer  les  convul- 
sions comme  d'autant  plus  excitables  qu'ils  sont  plus  près  de  la  mort.  Anémiés,  ou 
anoxhémiés,  ils  sont  plus  excitables  que  lorsque  ils  sont  irrigués  par  un  sang  abondant, 
riche  en  oxygène.  Par  le  fait  de  la  privation  d'oxygène  du  sang,  ils  deviennent  très 
excitables,  et  l'asphyxie  détermine  de  vraies  convulsions.  L'absence  d'oxygène  se  com- 
porte donc  à  la  manière  d'un  poison,  el  la  diminution  de  la  teneur  du  sang  en  oxygène, 
diminution  qui  va  en  croissant  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  moment  de  l'inspiration, 
équivaut  à  une  véritable  intoxication  bulbaire.  Par  la  consommation  perpétuelle  d'oxy- 
gène, la  vie  crée  constamment  dans  tous  les  organes  comme  un  perpétuel  processus  de 
mort,  interrompu  et  arrêté  par  chaque  inspiration  nouvelle. 

Ce  qui  complique  quelque  peu  le  phénomène,  c'est  qu'il  faut  faire  entrer  en  ligne 
l'excitabilité  des  centres  inhibiteurs  des  réflexes.  Weil,  puis  Freusbebg,  ont  essayé  de 
prouver  le  rôle  de  ces  centres  inhibiteurs;  et  ils  ont  montré  que  l'apparente  inexcita- 
bilité des  grenouilles  excérébrées  et  hémorragiées  tenait  en  réalité  à  l'accroissement 
d'excitabilité  des  lobes  optiques  conservés,  modéraleurs  des  réllexcs. 

Siège  des  excitations  convulsives  et  centres  révulsifs.  —  En  18o9,  Schiff 
annonça  que  les  convulsions  de  la  strychnine  paraissaient  provenir  de  la  mise  en  jeu 
d'un  centre  situé  dans  la  moelle  allongée  [Lehrb.  cl.  Phijsiol.  des  Mcnschen).  Cette  opi- 
nion a  été  soutenue  par  divers  physiologistes  :  Boeder,  Bdhm,  Girabd  (1896)  el  surtout 
Hetjbel  (1875).  Elle  a  été  contredite  par  d'autres  :  Freusberg  (1875),  Luchslvgf.r  et  (Jlml- 
LEBEAU  (1882)  fV.  Bulbe,  ii,  332,  par  Wertheimer). 

II  nous  paraît  que  la  contradiction  n'est   qu'apparente  On  sait,  en  effol,  ([u'il  n'y  a 
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pas,  et,  qu'il  ne  peut  pas  y  avuii'  de   contradictions  dans  les  faits.  Il  n'y  en  a  que  dans 
leur  interprétation. 

Il  est  d'abord  impossible  de  nier  ce  fait  établi  par  Schiff  pour  la  strycbninc,  par 
Heobel  pour  la  picrotoxine,  par  Bùini  pour  la  cicutine,  que  les  convulsions  s'arrêtent, 
si  l'on  a  donné  une  dose  modérée  de  la  substance  convulsivante,  lorsqu'on  a  fait  la 
section  sous-bulbaire  de  la  moelle.  Cela  parait  incontestable.  Mais  on  n'en  peut  con- 
clure que  ceci,  c'est  que  les  centres  bulbaires,  foyer  de  concentration  et  de  généra- 
lisation des  rétlexes,  sont  plus  sensibles  à  l'intoxication  que  les  autres  éléments  de  la 
moelle.  Girard,  dans  le  laboratoire  de  Schiff,  a  pu  aussi  établir  que,  si  l'on  fait  la 
section  de  la  moelle  d'une  grenouille  au  milieu  de  la  région  dorsale,  après  une  légère 
strycbnisation,  les  membres  antérieurs  sont  restés  en  relation  avec  le  bulbe,  se  téta- 
nisent avant  les  membres  postérieurs,  séparés  de  leurs  connexions  bulbaires.  Mais  ces 
faits,  si  certains  qu'ils  soient,  prouvent  seulement  que  la  région  bulbaire  est  plus  exci- 
table aux  poisons  tétanisants  que  les  centres  sous-jacents  de  la  moelle. 

D'autre  part,  Vulpian,  Frevsberg,  Luchsinger  et  Guillebeau  ont  pu  prouver  que  les 
convulsions  n'étaient  pas  abolies  après  les  sections  sous-bulbaires.  C'est  une  expérience 
presque  banale  que  de  strychniser  une  grenouille  dont  la  moelle  a  été  sectionnée  en  divers 
endroits.  Chaque  segment  médullaire  conserve  son  autonomie  convulsive.  Brow.n-Séquard 
(cité  par  Wertheimeb)  a  vu  les  convulsions  par  hémorragie  survenir  dans  le  train 
postérieur  séparé  du  bulbe.  On  a  trouvé  le  même  fait  avec  la  cocaïne,  la  picrotoxine 
(Gottlieb),  l'aniline  (Wertheimer),  l'atropine,  la  santonine.  Fbeusberg  n'a  pas  pu  constater 
de  différence  essentielle  dans  l'excitabilité  à  la  strychnine  entre  des  chiens  intacts  et  des 
chiens  à  moelle'  sectionnée.  De  même  Krockeh  pour  la  nicotine. 

On  peut  donc  certainement  admettre,  d'une  part,  que  les  poisons  convulsivants  portent 
leur  action  sur  tous  les  éléments  de  l'axe  cérébro-spinal;  mais,  d'autre  paît,  qu'ils  ont 
parfois  une  action  de  prédilection  sur  tel  ou  tel  centre. 

En  effet,  comparons  l'action  de  la  cocaïne,  de  l'essence  d'absinthe  et  de  la  strychnine; 
ce  sont  trois  substances  qui  sont  toutes  trois  convulsivantes,  et  qui  toutes  trois,  à  dose 
suffisante,  vont  déterminer  l'excitation  convulsive  dans  chaque  segment  de  la  moelle; 
mais,  si  la  dose  est  faible,  les  effets  seront  bien  différents. 

La  cocaïne  est  surtout  un  poison  convulsivaiit  d'origine  corticale.  Dans  des  expériences 
faites  avec  P.  Langlois  afin  de  déterminer  la  dose  convulsive  de  ce  poison,  j'ai  vu  con- 
stamment que  l'ablation  de  la  zone  corticale  rolandique  du  cerveau  diminuait  et  abo- 
lissait presque  complètement  les  convulsions;  mais  l'abolition  n'était  jamais  complète, 
et,  même  après  des  sections  cérébrales  au-dessus  du  bulbe,  il  y  avait  encore  des  vestiges 
de  convulsions.  Toutefois,  comme  cette  énorme  diminution  des  convulsions  chez  les 
animaux  cocaïnisés  excérébrés  coïncide  avec  ce  fait  remarquable  que,  chez  les  animaux 
dont  l'encéphale  est  peu  développé,  la  cocaïne  est  k  peine  convulsivante,  nous  pouvons 
admettre  que  la  cocaïne  est  un  poison  convulsivant  à  type  cortical. 

D'après  TuRFSCMANiNOw  (1804),  la  santonine  et  le  santonate  de  soude,  ainsi  que  le 
phénol,  seraient  aussi  des  convulsivants  d'origine  corticale,  quoique,  assurément,  ils 
exercent  aussi  une  action  stimulante  sur  la  moelle,  mais  la  dose  doit  être  plus  forte, 
pour  qu'ils  provoquent  des  convulsions  d'origine  médullaire,  que  pour  leur  faire  produire 
des  convulsions  d'origine  corticale. 

La  picrotoxine  et  l'essence  d'absinthe  sont  au  contraire  des  convulsivants  à  type 
bulbaire.  C'est  surtout  avec  la  picrotoxine  que  réussissent  les  expériences  faites  pour 
démontrer  ([u'il  y  a  un  centre  convulsif  dans  le  bulbe.  On  ne  peut  nier  d'ailleurs  que  les 
convulsions,  quand  le  bulbe  est  sectionné,  sont  toujours  moins  généralisées  et  moins 
intenses.  Mais  ce  fait  n'est  pas  surprenant,  puisque  aussi  bien  le  bulbe  est  le  centre  où 
vont  se  réunir  toutes  les  incitations  de  la  périphérie,  pour  irradier,  sous  la  forme  de 
réflexes  généralisés,  dans  les  muscles  divers. 

Une  observation  remarquable  faite  dans  l'empoisonnement  absintliique  prouve  bien 
cette  influence  de  la  dose.  Eu  effet,  au  moment  même  où  éclatent  dans  toute  leur  violence 
les  convulsions  absinthiques,  l'écorce  cérébrale  est  inexcitable.  Elle  a  déjà,  par  le  poison 
absinthique,  passé  à  la  période  de  mort,  alors  que  le  bulbe  est  a.  son  maximum  d'excita- 
bilité, et  provoque  les  convulsions  les  plus  énergiques. 

Quant  à  la  strychnine,  elle  agit  sur  toutes  les  cellules  nerveuses  motrices.  Il  n'y  a  que 
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des  nuances  entre  l'excUabillhé  plus  ou  moins  développée  des  divers  segments  de  l'axe 
cérébro-spinal.  C'est  donc  un  poison  convulsif  à  type  bulbo-médiillaire. 

Nous  letrouvons  ici  pour  la  localisation  des  convulsions  ce  que  nous  disions  à  propos 
de  la  dose  convulsive.  Tous  les  poisons  peuvent  être  plus  ou  moins  convulsivants;  et, 
d'autre  part,  les  vrais  convulsivants,  tout  en  agissant  sur  chaque  région  nerveuse,  ont 
une  certaine  prédilection  pour  telle  ou  telle  partie  du  système  nerveux  :  il  y  a  donc  des 
convulsivants  à  type  cortical,  d'autres  à  type  bulbaire,  d'autres  à  type  bulbo-médullaire. 
Mais  ce  ne  sont  que  des  degrés  dans  la  puissance  convulsive,  car,  à  certaines  doses,  ils 
sont  tous  convulsivants  de  toutes  les  parties. 

De  l'antagonisme  entre  les  poisons  convulsivants  et  les  poisons  anesthé- 
siques.  —  L'expérience  fondamentale  est  la  suivante.  Si,  à  un  animal  strychnisé  ou 
tétanisé  par  un  autre  poison  convulsif  (un  sel  ammoniacal,  par  exemple),  on  donne  du 
chloral  ou  du  chloroforme,  à  des  doses  qui  abolissent  les  rélloxes  et  l'activité  des 
éléments  nerveux,  on  voit  une  transformation  complète  s'opérer.  Les  convulsions  cessent; 
l'élévation  thermique  s'arrête;  des  spasmes  de  moins  en  moins  forts,  et  de  plus  en  plus 
espacés,  succèdent  aux  spasmes  répétés  et  violents  de  la  période  convulsive,  et  finalement 
l'animal  strychnisé  et  chloralisé  se  trouve  exactement  dans  la  même  situation  physio- 
logique que  l'animal  simplement  chloralisé. 

1)3  même,  on  peut  prendre  un  animal  qui  a  été  au  préalable  chloroformé  ou  chlora- 
lisé, et  lui  injecter  un  poison  convulsif:  il  n'auia  aucune  convulsion. 

Cependant,  à'  mesure  que  les  etfets  de  la  substance  anesthésique  (laquelle  est  en 
général  volatile  et  facile  à  éliminer)  se  dissipent,  on  voit  revenir  les  effets  du  poison 
convulsif,  car  celui-là  (strychnine,  ou  sel  d'ammoniaque,  ou  picrotoxine)  est  d'élimination 
difficile,  et  il  persiste  dans  l'organisme  alors  que  le  corps  anesthésique  volatil  s'élimine. 

Ces  deux  expériences  faciles  à  faire,  et  que  presque  tous  les  physiologistes  ont  eu 
l'occasion  de  répéter,  prouventbienque,  dans  l'ordre  d'intoxication  de  la  cellule  nerveuse, 
la  convulsion  est  im  phénomène  d'une  période  moins  avancée  que  l'anesthésie.  Dans  la 
mort  de  la  cellule,  il  y  a  deux  étapes  :  une  première  étape  qui  est  l'excitation  (avec 
son  terme  extrême,  la  convulsion)  et  une  seconde  étape  qui  est  la  dépression  (avec  son 
terme  extrême,  l'anesthésie,  puis  la  morl). 

Par  conséquent,  lorsque,  dans  un  organisme  vivant,  il  y  a  conflit  entre  les  deux 
poison*,  celui  qui  l'emportera  ce  sera  toujours  le  poison  anesthésique;  et  il  n'y  aura 
jamais  de  convulsions  possibles  chez  un  animal  anesthésié;  tandis  qu'un  animal,  si 
forlenii'ut  i-onvulsivé  qu'il  soil,  pourra  toujours  être  anesthésié. 

Relations  entre  le  tremblement,  le  frisson,  la  contracture  et  la  convulsion. 
—  Il  existe  d'étroites  relations  entre  les  différentes  formes  d'hyperkinésie  des  centres 
moteurs  encéphalo-médullaires. 

La  convulsion  véritable,  comme  celle  de  l'empoisonnement  strychnique,  envahit  tous 
les  muscles,  soit  de  la  vie  animale,  soit  de  la  vie  organique;  et  il  est  presque  impossible 
de  prétendre  qu'elle  soit  toujours  d'origine  réflexe.  Assurément,  elle  est  le  plus  souvent 
provoquée  par  une  excitation  sensible.  Une  grenouille  strychnisée,  si  on  ne  l'ébranlé  pas, 
et  si  elle  n'est  pas  incitée  à  un  mouvement  musculaiie  quelconque,  va  rester  quelque 
temps  inerte;  et,  pour  provoquer  une  tétanisation  générale,  surtout  si  la  dose  de  poison 
est  très  faible,  une  excitation  sensible  est  nécessaire.  Mais,  comme,  de  fait,  il  est  presque 
impossible  de  supprimer  toute  excitation  sensitive,  puisque  la  contraction  volontaire  est 
elle-même  une  excitalion  sensible  par  la  voie  des  nerfs  sensibles  des  muscles,  il  s'ensuit 
que  les  convulsions  slrychniques  éclatent  spontanément.  Ici  le  mot  de  spontané  veut 
seulement  dire  que  les  causes  provocatrices  sont  réduites  à  leur  minimum;  un  courant 
d'air,  un  ébranlement  du  plancher  qui,  sans  l'excitabilité  extrême  de  l'aninial,  passerait 
inaperçu,  un  bruit  quelconque,  même  très  faillie:  voilà  des  causes  qui  suffisent  à  faire 
naître  des  convulsions.  On  peut  donc  presque  dire  (ju'elles  sont  spontanées,  tant  la  force 
qui  les  provoque  est  minime. 

Le  frisson  est  une  sorte  de  convulsion  qui  ne  parait  être  réflexe  que  dans  quelipies 
cas  spéciaux.  C'est  une  contraction  violente  des  muscles,  clonique,  généralisée,  ne  durant 
que  peu  de  temps,  et  se  répétant  à  intervalles  rythmiques,  réguliers,  intervalles  qui 
répondent  le  plus  souvent  aux  pauses  de  la  respiration.  Mais,  quoique  le  langage  usue' 
avec  raison  les  sépare,  on  peut  dire  que  le  frisson  est  une  vraie  convulsion. 
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On  doit  distinguer  le  frisson  thermique  du  frisson  pnyvhique,  et  du  frisson  toxique. 
Ici,  je  n'ai  pas  à  m'occuper  des  deux  premiers,  mais  seulement  du  frisson  toxique. 

Expérimentalement,  on  ne  peut  guère  le  produire.  Que  les  animaux  chloralosés  aient 
un  frisson  extrêmement  fort,  ce  n'est  pas  douteux;  mais  ce  frisson  est  en  réalité  ther- 
mique, car  les  chiens  chloralosés  ont  une  température  assez  basse  (34°),  quand  ils 
commencent  à  frissonner,  et  le  chloralose  n'est  pas  la  cause  déterminante  du  frisson, 
puisque  les  animaux  chloralosés,  si  on  les  échauffe,  ne  frissonnent  pas.  Le  chloralose 
n'agit  que  parce  qu'il  excite  les  centres  moteurs  de  la  moelle,  et  que,  sans  être  préci- 
sément un  poison  convulsivant,  il  établit  le  passage,  pour  ainsi  dire,  entre  les  substances 
anesthésiantes  et  les  substances  convulsivautes. 

Mais  c'est  dans  la  fièvre  que  le  frisson  toxique  se  manifeste  le  plus  nettement.  On 
sait  que  le  grand  accès  de  frisson  de  certaines  alTeclions  fébriles  (de  la  malaria,  par 
exemple),  coïncide  avec  une  température  organique  très  élevée.  Ce  n'est  pas  un  frisson 
thermique  :  c'est  un  frisson  toxique.  Les  toxines  produites  dans  l'organisme  infecté 
peuvent  donc,  suivant  les  cas,  produire  tantôt  le  frisson,  tantôt  de  grandes  convulsions, 
comme  dans  le  tétanos  et  l'hydrophobie.  Entre  la  convulsion  du  tétanos,  et  le  frisson  de 
la  fièvre  intermittente,  il  n'y  a  qu'une  question  de  nuance.  Dans  les  deux  cas  il  y  a  for- 
mation de  poisons  qui  stimulent  l'excitabilité  motrice  de  la  moelle  et  du  bulbe. 

La  contracture  ne  peut  guère  être  provoquée  par  des  substances  toxiques,  à  moins 
qu'on  n'appelle  contracture  la  période  tonique  qui  est  le  début  de  la  grande  convulsion 
strychnique.  On  comprend  bien  pourquoi  cette  contracture  ne  peut  pas  se  prolonger. 
Si  elle  continuait,  sans  respiration  artificielle,  l'animal  mourrait  bien  vite  d'asphyxie; 
et,  même  avec  la  respiration  artificielle,  l'épuisement  des  centres  nerveux  est  tel  que  la 
période  clonique  succède  toujours  bien  vite  à  la  période  tonique.  Si  des  contractures 
prolongées  peuvent  apparaître,  dans  le  cas  de  traumatisme  du  cerveau  et  de  la  moelle, 
ou  dans  l'hystérie,  c'est  que  le  spasme  du  système  nerveux  n'est  pas  général,  et  que  tous 
les  éléments  nerveux  ne  sont  pas  pris.  Probablement,  à  mesure  que  certains  noyaux 
(très  limités)  entrent  en  jeu,  d'autres,  très  voisins,  se  reposent,  pour  entrer  en  jeu  à  leur 
tour,  successivenienl,  de  manière  à  se  remplacer  mutuellement,  et  à  maintenir  la  con- 
tracture constante.  Mais,  dans  le  cas  d'un  empoisonnement  par  un  convulsivant,  il  ne 
peut  en  être  ainsi,  et  ce  sont  toutes  les  cellules  nerveuses  qui  sont  au  même  moment 
excitées  à  l'extrême.  Par  conséquent  elles  doivent,  au  même  moment,  se  relâcher  toutes 
et  entrer  en  résolution.  C'est  sans  doute  pour  cette  raison  qu'il  y  a  des  poisons  convul- 
sivants,  et  qu'il  n'y  a  pas  de  poisons  contracturants  {sitvenia  verbo). 

Le  tremblement  ne  peut  être  tout  à  fait  assimilé  à  la  convulsion,  quoique  dans  cer- 
tains cas  il  s'en  rapproche. 

Ce  qui  distingue  essentiellement  les  tremblements  des  convulsions,  c'est  que  le  plus 
souvent  ils  accompagnent  les  mouvements  volontaires;  c'est  une  imperfection  du  mou- 
vement volontaire,  ce  n'est  pas  un  phénomène  réflexe.  Cependant  il  est  des  cas  où  le 
tremblement  n'est  pas  lié  auxmouvementsdela  volonté,  et  se  produit  même  dans  le  repos, 
avec  des  redoublements  et  des  rémissions  qui  le  rendent  très  analogue  aux  convulsions, 
si  bien  qu'on  dit  souvent  tremblements  convulsifs,  pour  désigner  des  phénomènes  qu'il 
est  difficile  de  dénonmier  exclusivement  tremblements  ou  exclusivement  convulsions. 

Les  poisons  ne  donnent  généi'alement  pas  de  tremblements.  Cependant  la  quinine, 
par  exemple,  et  la  caféine,  de  même  que  l'acide  salicylique,  l'absinthe,  tous  poisons  qui, 
à  très  forte  dose,  sont  des  couvulsivants,  font  que  les  mouvements  volontaires  sont  des 
mouvements  tremblés,  comme  si  le  commencement  de  l'hyperexritabilité  des  centres 
moteurs  se  traduisait  par  une  exagération  dans  la  force  et  un  trouble  dans  la  régularité 
des  incitations  motrices  volontaires.  Il  faut  reconnaître  d'ailleurs  que  cette  étude  n'est 
encore  qu'ébauchée,  et  qu'elle  n'a  guère  fixé  l'attention  des  physiologistes. 

Quant  au  tremblement  des  intoxications  chroniques  (plomb,  mercure,  alcool),  il  est 
lié  très  probabliMiient  à  des  alt('rations  nnatomiques  des  centres  nerveux. 

Influence  de  la  température  sur  l'action  des  poisons  convulsivants.  —  Il  est 
tout  à  fait  rationnel  a  priori  de  supposer  que  l'action  des  substances  toxiques  sur  l'orga- 
nisme est  un  phénomène  d'ordre  chimique.  A  posterittri,  cela  peut  se  démontrer  en  prou- 
vant que  les  phénomènes  des  intoxications  sont  d'autant  plus  intenses  que  la  tempéra- 
turc  organique  est  plus  élevée. 


TEMPERATURE. 

NOMBRE 

d'expériences 

degrés. 

38,35 

II 

39,20 

IV 

40,00 

IV 

40,35 

vil 

41,40 

VllI 

41,10 

II 

43,00 

II 
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Apri''s  avoir  démontré  le  fait  pour  les  substances  antiseptiques  {Bull,  de  la  Soc.  de 
BioL,  1883,  239),  puis  pour  les  sels  alcalins  (Arch.  de  Plnj^iol.,  1886,  108),  je  l'ai  établi 
pour  le  chloral  (V.  dans  nos  Travaux  du  laboratoire,  1893,  i,  les  mémoires  de  R.vllièke, 
Hyperthermie  et  chloral,  et  de  SAiNT-HiL.iiRE,  Température  et  action  toxique).  Avec  P.  Lan- 
(iLois  nous  avons  vérifié  la  même  loi  pour  les  substances  convulsivautes  (Tcai'.  du  lab.,  m, 
189b). 

Nous  avons  pris  à  cet  ell'et  la  cocaïne,  qui,  à  une  dose  remarquablement  précise,  pro- 
voque des  convulsions  énergiques  chez  le  chien.  Mais  la  détermination  précise  de  la  dose 
n'est  possible  que  pour  une  température  donnée. 

Voici  les  chiffres  que  nous  avons  obtenus  : 

DOSE   CONVULSIVANTE 

de  chlorhydrate  de  cocaïne 

(en  centijir.  par  kilo^.  d'niiimall. 

4 

de  3       à  4  

de  2.2.J  à  3 

de  2        à  2,23 

de  1,0     à  2  

de  1        k  \Ji 

moins  de  1 

11  s'ensuit  qu'une  élévation  de  température  de  3°  diminue  de  moitié  la  dose  de 
chlorhydrate  de  cocaïne  nécessaire  pour  amener  les  convulsions. 

Non  seulement  l'abaissement  de  température  entraîne  une  diminution  de  sensibilité 
aux  convulsions,  mais  encore  elle  modifie  la  forme  de  ces  convulsions.  Ainsi,  chez  les 
chiens  refroidis,  les  attaques  convulsives  prennent  une  forme  toxique,  avec  contractures 
prolongées,  qui  diffère  de  l'attaque  épileptoïde,  suivie  de  secousses  cloniques  violentes, 
laquelle  caractérise  la  forme  des  convulsions  chez  les  chiens  échauffés.  Le  froid  rend  la 
convulsion  plus  longue  et  beaucoup  moins  violente,  en  même  temps  qu'il  rend  nécessaire 
une  dose  plus  forte  de  poison. 

Avec  la  cinchonine  et  ses  dérivés,  qui  sont  tous  coiivulsivants,  nous  avons  obtenu  les 
mêmes  résultats.  Il  a  fallu,  comme  dose  convulsive,  pour  la  cinchonine,  sur  un  chien 
échaulfé  à  41°,  7  milligrammes  au  lieu  de  30  (chien  à  38", b);  une  autre  expérience  a 
donné  le  même  résultat.  Avec  le  chlorure  de  lithium  l'expérience  est  assez  élégante 
pour  pouvoir  être  répétée  dans  un  cours  :  un  chien  intoxiqué  avec  le  chlorure  de  lithium 
(à  des  doses  de  0,17  de  Li  métallique  par  kilogramme),  et  refroidi,  n'a  pas  de  convul- 
sions. Mais,  si  l'on  vient  à  le  réchauffer  de  3b"  à  42",  aux  environs  de  41°  les  convulsions 
apparaissent,  très  violentes. 

Sur  les  animaux  poïkilothermes  la  même  expérience  peut  se  faire.  Des  grenouilles 
légèrement  strychnisées  et  refroidies  n'ont  de  convulsions  que  si  on  les  échaulfé. 

Nous  devons  faire  remarquer  que  cette  influence  de  la  température  sur  les  convul- 
sions crée  pour  l'animal  empoisonné  une  sorte  de  cercle  vicieux  dont  il  a  quelque 
peine  à  se  dégager.  Les  convulsions  élèvent  sa  température  et  le  rendent  en  même 
temps  plus  sensible  à  l'action  du  poison,  de  sorte  qu'il  se  convulsé  de  plus  en  plus.  L'hy- 
perthermie  augmente  les  convulsions,  et  les  convulsions  augmentent  l'hyperthermie. 
Cercle  vicieux,  fatal,  auquel  l'animal  finit  par  succomber,  si  des  causes  accessoires  n'in- 
terviennent pas  pour  modifier  le  phénomène. 

Au  point  de  vue  théorique  on  peut  se  demander  quelle  est  la  nature  de  celle  influence 
de  la  température  sur  les  convulsions  toxiques.  Si  l'on  dit  que  le  système  nerveux  est 
devenu  par  la  température  élevée  plus  excitable,  on  n'explique  rien.  Maison  peut  pénétrer 
plus  avant  dans  le  mécanisme  de  l'action  toxique,  et  dire,  soil  que  la  difl'usion  du  poison 
dans  les  cellules  nerveuses  est  plus  rapide,  soit  que  la  combinaison  chimique  avec  le 
protoplasma  cellulaire  est  plus  complète.  Il  ne  nous  parait  pas  que,  sans  do  nouvelles 
expériences,  qui  à  ma  connaissance  n'ont  pas  été  faites,  il  soit  profitable  de  discuter 
ces  diverses  hypothèses.  Nous  penchons  à  croire  que  toute  action  toxique,  étant  un 
phénomène  d'ordre  chimique,  et  par  conséquent  une  combinaison  chimique,  est  soumise 
aux  lois  des  combinaisons  chimiques  qui  se  font  d'autanl  plus  ra[iidçnienl  et  plus  com- 
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plèlemeiit  que  la  température  est  plus  élevée  (Voir  la  discussion  intéressante  de  Stokvis, 
188--202). 

De  la  nature  des  substances  convulsivantes.  —  Di'S  le  plus  simple  examen  ou 
s'aperçoit  qu'il  est  presque  impossible  d'établir  un  groupe  de  substances  convulsivantes. 
Rien  n'est  plus  disparate  en  eflfet,  que  la  liste  des  poisons  qui  peuvent  provoquer  des 
convulsions.  Nous  y  verrions  rangés,  l'oxygène  à  trois  atmosphères,  l'acide  carbonique, 
le  chlorure  de  lithium,  la  strychnine,  le  camphre,  la  tétanotoxine,  le  bichlorure  de  mé- 
thylène, l'essence  d'absinthe,  la  cocaïne,  la  thébaïne,  la  cinchonine,  la  morphine,  les 
plomaïnes  fabriquées  par  l'oriranisnie  normal,  et  détruites,  par  e.xemple,  par  les  antito- 
xines du  corps  thyroïde.  Tous  ces  corps  sont  convulsivants.  Quel  lien  peut  exister  entre 
eux? 

Le  groupement  est  d'autant  plus  difficile  que  tel  poison,  convulsivant  pour  une  espèce 
animale,  n'est  pas  convulsivant  pour  une  autre.  La  cocaïne,  qui  provoque  de  violentes 
convulsions  chez  le  chien  (à  tempe'rature  normale  on  élevée),  provoque  des  convulsions 
faibles  chez  le  lapin,  et  chez  la  grenouille  elles  sont  nulles  ou  à  peu  près.  L'atropine, 
poison  convulsif  redoutable  pour  l'homme,  est  ù  peu  près  inoffensive  pour  les  animaux, 
et  elle  ne  peut  provoquer  des  convulsions  chez  eux  comme  chez  l'homme. 

La  dose  de  cocaïne  nécessaire  pour  amener  les  convulsions  semble  être  exactement 
proportionnelle  au  développement  de  l'appareil  cérébral.  Si  nous  comparons  la  sensibi- 
lité de  diverses  espèces  animales  à  la  convulsion  par  la  cocaïne,  et  que  nous  comparions 
cette  sensibilité  au  développement  de  leur  appareil  cérébral,  nous  trouvons  le  rapport 
suivant. 

POIDS    DU    CliRVEAU  DOSE    CONVULSIVE 

rapportt^  à  1  kilogr.  d'nnimal.  par  kilogr.  tl'animal. 

yraiiinies. 

Lapin 4  0,18 

Cobaye 7  0,07 

Pigeon 8  0,06 

Chien 9  0,02 

Singe 18  0,012 

Ce  parallélisme  corifirme  l'opinion  émise  précédemment  :  que  la  cocaïne  doit  être 
rangée  (ainsi  que  l'atropine)  parmi  les  poisons  convulsivants  à  type  cortical.  Par  consé- 
quent, plus  l'appareil  cérébro-corlical  est  développé,  plus  ces  sortes  de  poisons  sont 
convulsivants  à  petite  dose. 

Si  l'on  se  réfère  à  la  théorie  que  nous  avons  exposée  plus  haut,  l'excitation  convulsi- 
vante  est  une  des  phases  de  mort  de  la  cellule  nerveuse,  on  verra  que  presque  toutes  les 
substances  pourront  à  telle  ou  telle  dose  devenir  convulsivantes;  mais  il  faut  que  nulle 
intoxication  intercurrente  n'intervienne,  qui  empêche  de  noter  le  phénomène.  Par 
exemple,  comment,  avec  les  sels  de  potassium,  qui  tuent  si  rapidement  le  cœur,  pourra- 
t-on  observer  neltemenl  des  convulsions?  Il  est  très  probable  que  les  sels  de  potassium 
seraient  convulsivants,  si  le  cœur  ne  s'arrêtait  pas  tout  d'abord  ;  car  le  lithium  et  l'am- 
monium provoquent  des  convulsions,  et,  d'autre  part,  les  poissons  qu'on  place  dans  une 
solution  d'un  sel  potassique  meurent  avec  des  convulsions  violentes. 

La  térébenthine  a  certainement  une  action  convulsivante;  mais,  ainsi  ijue  je  m'en 
suis  assuré  dans  de  récentes  expériences,  inédites  encore,  cet  effet  convulsivant  est  mas- 
qué par  l'action  tojique  de  la  térébenthine  sur  le  globule  rouge  et  l'hémoglobine.  Il  s'en-  . 
suit  ce  phénomène,  qui  paraît  d'abord  paradoxal,  et  qu'où  peut  au  contraire  très  facile- 
ment expliiiuor,  que  la  lespiration  arlilicielle  énergique,  au  lieu  d'arrêter  les  convulsions, 
les  excite;  car,  sans  respiration  artincielle.  l'hématose  n'est  pas  suflisante,  et  les  centres 
moteurs  ne  sont  plus  excitables  pour  provoquer  les  convulsions. 

On  pourrait  sans  doute  prendre  ainsi  quantité  de  substances  qu'on  ne  range  pas  en 
général  parmi  les  poisons  convulsivants,  et  montrer  que  toutes,  à  un  moment  donné  de 
leur  action,  si  le  sang  n'est  pas  empoisonné,  si  le  cœur  continue  à  battre,  si  les  cellules 
terminales  motrices  ne  sont  pa-î  paralysées,  sont  convulsivantes,  portant  de  jiréférence 
leui'  action  excitatrice  sur  les  cellules  corticales,  ou  bulbaires,  ou  médullaires;  mais  en 
somme  détruisant  la  cellule  nerveuse  motrice  en  la  faisant  passer  par  une  phase  d'exci- 
tabilité exagérée,  qui  se  traduit  par  des  convulsions. 
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Il  ri'psf  peut-être  pas  un  seul  alcaluide  qui  n'ait  queliiuc  action  de  cet  ordre,  depuis 
la  stiyclinine,  Jusqu'à  la  nicotine,  la  brucine,  riiyoscyauiiue,  la  picroloxine,  la  tliébaïne, 
la  cinchonine,  la  quinine,  la  caféine,  etc.  La  morphine  elle-même,  à  dose  très  forle,  pro- 
voiiue  des  convulsions  évidentes  chez  les  chiens  et  les  chats. 

Quant  aux  proupenients  moléculaires  qui,  dans  la  constitulion  de  tel  ou  lil  poison, 
lui  donnent  des  propriétés  pharniacodynamiques  spéciales,  malgré  beaucoup  de  travaux 
très  reniai-quables,  on  n'a  pu  aniver  à  des  conclusinns  formelle?^.  Le  groupe  CIP  semble 
donner  des  propriétés  curarisantes,  le  groupe  CCI'  des  propriétés  auesthésiantes  ;  mais 
cela  même  est  encore  quelque  peu  hypothétique. 

P.  L.i.xGLOis  1 1895)  a  bien  montré  que  les  isomères  de  la  cinchonine,  étudiés  par  Jiîn- 
fiFLEiscHlrès  méthodiquement,  cinchonibine(a"  +  l7o,8),  cinchonicine  (a"  +  40, j),  cincha- 
nidine,  cinchonilîne  (a" -|- 19S),  cinchonigine  (a"  =  —  00,1),  cinchoniliue  (a''=  +  a3,2), 
avaient  des  fonctions  toxiques  très  différentes  ;  la  dose  de  cinchonine  étant  prise  pour 
unité,  l'activité  convulsivante  a  été  de  l,S  pour  la  cinchonibine,  0,73  pour  la  cinchoni- 
dine;  l.bO  pour  la  cinchonilîne;  1.3,  pour  la  cinclionif^iue;  4,00  pour  la  cinchoniliue. 
Comment  établir  une  relation  entre  la  fonction  chimique  et  la  fonction  convulsivante? 
Le  rapport  est  d'autant  plus  difficile  à  déterminer  que  la  cinchonigine,  si  convulsivante 
pour  le  chien,  est  au  coniraii'e  beaucoup  moins  convulsivante  que  la  cinchonine  chez  les 
Crustacés  (P.  L.\nglois  et  H.  de  Vabigny,  loc.  cit.). 

Pour  les  chloraloses,  nous  avons  trouvé,  avec  H.\NnioT,  cette  même  irrégularité  dans 
l'action  convulsivante  comparée  a  l'action  hynoptique.  La  composition  chimique  des  dif, 
férents  chloraloses  ne  permettait  aucunement  de  prévoir  que  le  xylochloraloso  avait  des 
propriétés  convulsivantes  l'emportant  sur  les  propriétés  hypnotiques,  et  que  le  lévulo- 
cliloralose  était  au  contraire  exclusivement  hypnotique,  sans  posséder  ilo  propriétés 
convulsivantes. 

Mais,  à  côté  des  propriétés  chimiques  des  corps,  il  faudrait  étudier  leurs  propriétés 
physiques  (solubilité  et  volatibilité)  et  chercher  si  la  raison  d'être  de  leur  action  pharma- 
co-dynamique  ne  résiderait  pas  dans  leurs  caractères  physiques.  Bien  entendu,  ces  consi- 
dérations ne  peuvent  pas  s'appliquer  aux  alcaloïdes  dont  les  sels  (chlorhydrate  ou  nitrate) 
sont  toujours  ou  presque  loujours  solubles,  mais  bien  aux  alcools  et  étliers.  Il  semble 
alors  que  les  éthers  ou  composés  organiques  insolubles  dans  l'eau  soient  toxiques  en  rai- 
son de  leur  insolubilité,  et  en  même  temps  que  toxiques,  convulsivants.  C'est  là  une  loi 
qui  parait  assez  générale. 

Si  le  corps  insoluble  est  vtilalil,  il  aura  une  grande  puissance  de  diffusion,  et  péné- 
trera rapidement  jusqu'à  la  cellule  nerveuse;  il  sera  alors  plutôt  anesthésique,  et  son 
action  sera  passagère;  car  l'élimination  sera  rapide  :  si  au  contraire  il  est  fixe,  ou  bouil- 
lant aune  température  élevée,  il  sera  plutôt  convulsivant.  Le  chloroforme,  insoluble  et 
volatil,  est  toxique  et  anesthésique;  le  tétrachlorure  de  carbone,  insoluble  et  peu  vola- 
til, est  toxique  et  convulsivant. 

On  pourrait  citer  beaucoup  d'exemples  qui  confirmeraient  ces  deux  principes  géné- 
raux; mais  ce  ne  sont  là  que  les  premières  bases,  à  peine  ébauchées,  des  lois  générales 
de  l'action  pharmaco-dynaraique  des  corps. 
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physiûlog.  de  M.  Schiff,  1896,  m,  198-211).  —  Scuiff  (M.).  Résultat  d'expériences  faites  sur 
des  lapins  et  des  chats  empoisonnes  par  la  strychnine  et  traites  pur  la  respiration  artificielle 
(1867)  {Recueil  des  M&m.  physiologiques,  1890,  m,  211).  —  De  Buck.  Traité  de  thérapeutique 
physiologique,  Harlem,  1896,  2IJ-41.—  Stokvis  (J.).  Leçons  de  pharmacothérapie,  Harlem, 
1896,  34-68. 

CHARLES  RICHET. 

COORDINATION.  —  La  de'finition  du  moi  coordination  (c»»!,  avec  :  ordi- 
nare  ordonner),  miMne  limitée  au  domaine  de  la  physiologie,  s'adresse  à  un  si  grand 
nombre  de  faits  qu'elle  pourrait  paraître  superflue.  Tout  n'est-il  pas  coordination,  en 
effet,  dans  les  phénomènes  physiques  et  chimiques  auxquels  nous  assistons  quotidien- 
nement, dans  les  phénomènes  biolosiques  sous  le  régime  desquels  s'écoule  notre  exis- 
tence? La  nature  respecte  ses  lois  :  qu'elles  soient  d'ordre  physique,  chimique  ou 
biologique,  il  existe  en  elles  et  entre  elles  des  dépendances  et  des  relations  immuables, 
en  un  mot  un  ordre  constant,  une  coordination.  La  coordination  est  donc  cà  l'origine  de 
tous  les  phénomènes  vitaux,  qu'ils  appartiennent  à  la  vie  organique  ou  à  la  vie  de 
relation;  ceux-ci  el  ceux-là  ne  sont  d'ailleurs  séparés  que  pour  la  commodité  des  des- 
criptions et  la  facilité  de  l'étude;  mais  il  existe  encore  entre  eux  de  tels  rapports,  qu'ils 
sont  inséparables  de  fait  ;  ils  sont  coordonnés  les  uns  par  rapport  aux  autres  :  qu'il  nous 
suffise  de  citer  les  mouvements  des  muscles  de  la  vie  organique,  provoqués  par  l'irri- 
tation des  nerfs  centripètes  de  la  vie  de  relation  :  telles  les  modifications  des  mouve- 
ments du  cœur  qui  se  produisent  à  la  suite  d'une  irritation  cutanée,  d'un  travail  muscu- 
laire, de  l'effort,  etc.  Les  déchets  de  désassimilation  du  muscle  en  activité,  versés  dans 
la  circulation,  seront  élaborés  à  leur  tour  par  les  organes  glandulaires,  et  il  existe  entre 
ces  deux  organes  une  telle  coordination,  qu'à  telle  activité  de  l'un  correspond  une  activité 
proportionnelle  des  autres. 

Lue  étude  de  la  coordination  au  point  de  vue  physiologique  devrait  donc  s'adresser 
à  tous  les  phénomènes  vitaux  :  elle  est  habituellement  comprise  sous  l'acception  plus 
restreinte  de  coordination  musculaire,  coordination  motrice;  elle  ne  v\se  alors  que  cer- 
tains phénomènes  de  la  vie  de  relation.  Nous  nous  soumettrons  aussi  à  l'usage,  et  nous 
nous  limiterons  à  l'étude  de  la  coordination  des  mouvements. 

Ainsi  envisagée,  la  coordination  peut  être  musculaire  ou  motiice.  11  ne  me  paraît  pas 
inutile  de  distinguer  ces  deux  modes  de  la  coordination.  Lorsque  nous  exécutons  un 
mouvement  simple,  dans  l'action  de  prendre  un  objet  par  exemple,  différents  groupes 
musculaires  entrent  en  activité.  Les  uns  impriment  à  la  main  l'inclinaison  ou  l'attitude 
directement  appropriée  au  but  :  leurs  contractions  sjmergiques  constituent  les  associations 
musculaires  impulsives  (DucheniNE  de  Boulogne);  mais  simultanément  d'autres  muscles 
agissent  pour  empêcher  le  mouvement  de  dévier  latéralement  (associations  musculaires 
collatérales)  ou  de  dépasser  le  but  (associations  musculaires  modératrices)  :  c'est  de  l'har- 
monie exquise  de  ces  diverses  associations  musculaires  que  résulte  le  mouvement  régu- 
lier et  bien  coordonné  (jui  mène  la  main  directement  à  l'objet  proposé;  cette  harmonie 
n'est  antre  que  la  coordination  musculaire.  Elle  peut  être  ri'llexe,  automatique,  volontaire. 

D'autres  mouvements  sont  beaucoup  plus  complexes,  et  ne  sont  en  réalité  que  la  com- 
binaison de  plusieurs  mouvements;  ainsi,  lorsque  nous  marchons,  il  se  produit,  en 
même  temps  que  le  mouvement  directement  adapté  à  la  progression,  une  série  d'autres 
mouvements  qui  contribuent  à  maintenir  l'équilibre  :  nous  désignerons  ce  mode  de 
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coordination  sous  la  dénoniinalion  de  coordination  niotiiee.  La  ooordination  musculaire 
et  la  coordination  motrice  se  manifestent  dans  une  répartition  proportionnelle  et  régu- 
lière de  l'énergie  dans  certains  groupes  musculaires  et  dans  un  temps  défini. 

La  coordination  suppose  donc  par  elle-même  une  notion  parfaite  du  temps,  qu'il 
s'agisse  d'un  mouvement  réflexe,  automatique  ou  volontaire.  Cette  notion  résulte  d'une 
qualité  propre  au  tissu  nerveux  de  transmettre  une  impression  ou  une  excitation  dans 
un  délai  constant;  d'après  les  recherches  de  Helmholtz,  les  incitations  motrices  parcourent 
les  nerfs  de  la  grenouille  avec  nne  vitesse  de  27  mètres  par  seconde,  fait  vérifié  par 
Valenti.n,  Du  Rois-Urymonp,  Tuiry,  etc.,  tandis  que  pour  Marey,  elle  est  de  H  à 
14  mètres  :  cette  divergence  est  due  à  la  différence  des  méthodes  employées;  mais  avec 
la  même  méthode,  la  vitesse  trouvée  fut  toujours  la  même.  La  vitesse  dans  les  nerfs 
sensitifs  serait  de  30  mètres  à  la  seconde  d'après  Schelske,  et  d'un  peu  plus  de  30  mètres 
d'après  Marey.  La  transformation  de  l'impression  centripète  en  excitation  centrifuge  exige 
un  temps  beaucoup  plus  considérable,  mais  constant  pour  chaque  impression.  En  résumé, 
ta  durée  constante  d'un  acte  rétlexe  est  fonction  des  propriétés  spéciales  de  conducti- 
bilité de  la  fibre  nerveuse  et  des  centres  nerveux;  la  notion  du  temps  qui  est  inséparable 
de  l'idée  de  coordination,  appartient  à  nos  actes  les  plus  inconscients  et  dès  le  début  de 
la  vie;  elle  est  eu  quelque  sorte  innée.  Plus  lard,  avec  le  développement  de  l'individu,  et 
l'intervention  plus  elîertivede  la  volonté,  certains  mouvements  sont  appris,  l'individu  n'y 
réussit  pas  d'emblée;  il  arrive  à  la  perfection  lorsque,  possédant  l'exécution  parfaite  des 
différentes  parties  qui  composent  le  mouvement,  il  a  acquis  par  tâtonnements  le  temps 
voulu  pour  leur  groupement  et  leur  succession.  Il  utilise,  sans  doute,  les  données  qui  lui 
sont  fournies  par  les  actes  réflexes,  et  c'est  pourquoi  nous  pouvons  dire  que  la  notion 
du  temps,  qui  est  à  la  base  de  toute  coordination,  est  toujours  innée  et  souvent  acquise. 

La  notion  de  l'espace  semble  au  contraire  surtout  acquise,  du  moins  chez  l'homme; 
elle  est  le  résultat  de  phénomènes  de  perception  et  de  conscience,  dont  le  point  de  départ 
doit  être  recherché  dans  des  impressions  périphériques.  Le  fait  que  la  plupart  des  ani- 
maux sont  capables,  dès  la  naissance,  d'exécuter  des  mouvements  coordonnés  dans  l'es- 
pace, n'implique  pas  que  cette  notion  soit  innée  chez  eux;  nous  examinerons  ultérieu- 
rement les  raisons  de  cette  précocité. 

Quelque  simple  ou  complexe  que  soit  le  mécanisme  en  jeu  dans  un  mouvement  coor- 
donné, la  transmission  et  la  perception  régulières  des  impressions  périphériques  en  sont 
la  condition  fondamentale;  et  nous  pouvons  dire  qu'à  chaque  sens  correspond  un  certain 
nombre  ou  un  certain  ordre  de  coordinations. 

.\ous  devons  donc  étudier  d'abord  le  rùle  des  organes  des  sens  sur  la  coordination; 
nous  rechercherons  ensuite  s'il  existe  des  régions  spéciales  du  névraxe  dans  lesquels 
se  soit  localisée  cette  faculté.  Si  certaines  coordinations  musculaires  sont  localisées  dans 
des  points  très  limités  du  névraxe,  d'autres  exigent  l'intervention  d'une  beaucoup  plus 
grande  étendue  des  centres  nerveux,  à  cause  de  la  multiplicité  des  impressions  péri- 
phériques qui  sont  en  jeu  :  les  premières  sont  des  actes  réflexes  simples  pour  lesquelles 
l'iutégrité  de  l'are  réilexe  de  Marshall-Hall  est  suffisante,  la  destruction  d'un  segment 
quelconque  do  cet  arc  abolit  pour  toujours  la  coordination  à  laquelle  il  préside,  —  le 
cerveau  y  supplée  pourtant  quelquefois  en  utilisant  les  sensations  qui  lui  sont  fournies 
par  d'autres  organes  des  sens,  —  les  autres  sont  des  réactions  plus  complexes,  qui  ont 
lieu  dans  des  centres  analomiques  plus  élevés,  dont  la  destruction  entraîne  des  désordres 
momentanés  de  la  coordination  motrice,  désordres  susceptibles  de  s'amender  en  tout 
ou  en  partie  par  la  suppléance  du  cerveau  :  et  cela  parce  que  leur  destruction  ne  produit 
aucune  soluticni  de  conlinuilé  entre  la  périphérie  et  l'ècorce  cérébrale.  C'est  en  effet  en 
comparant  les  désordres  consécutifs  à  la  destruction  des  centres  de  coordination  et  ceux 
qu'on  provoque  en  détruisant  en  outre  l'ècorce  cérébrale,  que  l'on  peut  juger  de  l'impor- 
tance de  cette  dernière  comme  centre  coordinateur. 

Aujourd'hui,  grâce  aux  importantes  découvertes  introduites  dans  l'anatomie  des 
centres  nerveux  par  la  méthode  des  dégénérations  secondaires  et  des  imprégnations  au 
bichromate  d'argent  (méthodes  de  Goloi  et  R.  y  Cajal),  nous  connaissons  beaucoup  mieux 
les  rapports  analomiques  des  centres  nerveux  entre  eux  :  et  ces  données  sont  de  la  plus 
grande  valeur  pour  l'étude  du  mécanisme  des  phénomènes  complexes  de  la  coordination. 
Nous  étudierons  successivement  ; 
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i"  Le  i-ùle  de  la  sensibilité,  sous  ses  dill'érents  modes,  dans  la  coordination  muscu- 
laire et  motrice; 

2"  Le  rôle  du  système  nerveux  central. 

Nous  n'avons  pas  à  indiquer  ici,  dans  leur  ensemble,  les  voies  anatomiques  de  la 
coordination,  puisque  elles  sont  étudiées  aux  arlicles  Moelle,  Bulbe,  Cerveau,  Cervelet, 
etc.,  nous  nous  limiterons  aux  données  les  plus  indispensables  pour  la  comprébensiou  de 
certaines  fonctions. 

Le  rôle  de  la  sensibilité  générale  dans  la  coordination.  —  Le  rôle  de  la  sen- 
sibilité générale  dans  la  coordination  a  été  étudié  en  partie  ailleurs  (Voir  art.  Ataxie, 
1,  80o).  Deux  espèces  d'expériences  ont  été  faites  dans  le  but  de  définir  ce  rôle.  Les 
uns- ont  produit  des  modifications  purement  fonctionnelles  de  la  sensibilité,  d'autres 
ont  sectionné  en  partie  ou  en  totalité  les  voies  sensitives.  L'interprétation  des  résultats 
fournis  par  ces  deux  ordres  d'expériences  n'est  pas  aussi  simple  qu'on  pourrait  le  croire  : 
et  dans  l'un  et  l'autre  cas  on  est  en  droit  de  se  demander  si  les  désordres  consécutifs  aux 
modifications  fonctionnelles  ou  aux  altérations  organiques  des  voies  de  la  sensibilité 
sont  dus  à  un  défaut  de  perception  des  impressions  péripbériques,  ou  à  une  diminution 
ou  mieux  à  la  suppression  de  leur  pouvoir  excito-moteur.  Vulpun  s'était  déjà  posé  la 
même  question.  «  Est-ce  l'inlerruplion  des  impressions  sensitives,  ou  celle  des  impres- 
sions excito-motrices,  qui  rend  la  locomotion  difficile  chez  une  grenouille,  après  la  section 
de  toutes  les  racines  postérieures  des  nerfs  des  membres  postérieurs?  Il  est  pro- 
bable que  l'abolition  des  pbénomènes  réOexes  joue  un  rôle  au  moins  aussi  important 
que  la  perte  de  sensibilité.  »  C'est  ce  qui  a  été  exprimé  de  la  façon  suivante  par  Van  Deen, 
cité  aussi  par  Vulpun  «  Le  mouvement  volontaire  d'un  animal,  dit  V.\n  Dee.v,  doit  être 
soutenu,  non  seulement  parle  sentiment  réel,  mais  aussi  par  le  sentiment  de  réflexion.  » 
Nous  nous  efforcerons  de  répondre  à  ces  diverses  questions  après  avoir  étudié  les  effets 
produits  sur  les  mouvements  par  les  modifications  fonctionnelles  de  la  sensibilité,  ou 
parla  section  des  nerfs  périphériques  ou  des  racines  postérieures. 

ViERORDT  et  Heyd,  Uosenthal  oul  déterminé  l'anesthésie  plantaire  au  moyen  du  chloro- 
forme (?):  ces  auteurs  ont  ainsi  obtenu  chez  l'individu  normal  ayant  les  yeu\  fermés 
quelques  oscillations  du  corps  dans  la  station  verticale  et  pendant  la  marche  :  Uosentual 
a  fait  accroître  l'incoordination  chez  un  ataxique  à  sensibilité  plantaire  déjà  diminuée, 
en  augmentant  l'insensibilité  de  la  plante  des  pieds  par  l'anesthésie  locale.  Quelques 
auleurs,  Toi-inard  entre  autres,  ont  insisté  sur  ce  fait  que,  chez  la  majorité  des  tabétiques, 
il  n'y  a  aucun  rapport  entre  l'anesthésie  et  l'ataxie.  Ces  faits,  contradictoires  en  appa- 
rence, demandent  à  être  observés  de  nouveau. 

KiGENBBODT,  cilé  par  Leyeh,  aurait  observé  une  incertitude  très  grande  de  la  marche  et 
de  la  station  après  la  section  des  nerfs  cutanés  :  en  opposilion  à  celte  expérience,  citons 
celle  de  Claude  Bern.\rd,  qui  n'a  constaté  aucune  diminution  dans  l'agilité  des  mouve- 
ments de  la  grenouille  après  l'avoir  complètement  écorchée.  11  semble  y  avoir  contra- 
diction au  premier  abord  entre  ces  deux  expériences  :  mais  remarquons  que,  si  dans^  les 
deux  cas  toute  trace  de  sensibilité  cutanée  avait  disparu,  dans  le  premier  l'animal  était 
isolé  de  l'extérieur  par  un  plan  insensible,  condition  qui  n'était  pas  réalisée  dans  le 
second  :  la  contradiction  n'est  donc  qu'apparente,  et  la  seule  conclusion  que  l'on  pour- 
rait tirer  de  ces  faits  est  que  la  précision  et  la  rég-ularité  d'un  mouvement  d'un  membre 
ne  sauraient  exister  si  ce  membre  n'est  en  rapport  direct  fonctionnellement  et  analonii- 
quement  avec  la  périphérie.  Cette  condition  elle-même  ne  nous  semble  pas  indispensable, 
si  nous  nous  en  rapportons  à  d'autres  expériences  de  Claude  Bernard  absolument  con- 
tradictoires de  celles  d'EicENRRODT.  La  section  des  filets  cutanés  de  la  serre  sur  un 
épervier  ne  provoque  aucun  trouble  du  mouvement;  chez  un  chien  auquel  Claude 
Bernard  avait  coupé  les  nerfs  cutanés  qui  se  reudent  aux  quatres  pattes,  les  mouve- 
ments de  la  marche  s'exécutaient  parfaitement.  Cl.  Bernard  accordait  d'ailleurs  une 
plus  grande  part  à  la  sensibilité  musculaire  qu'à  la  sensibilité  cutanée,  dans  la  coordi- 
nation des  mouvements  :  «  en  coupant  les  rameaux  cutanés  d'un  membre,  chez  un  ani- 
mal, on  peut  rendre  la  peau  parfaitement  insensible,  quoique  l'animal  marche  alors  fort 
bien,  probablement  parce  que  la  sensibilité  musculaire  est  conservée.  Mais,  quand  chez 
l'homme  la  paralysie  est   profonde  et  atteint  les  rameaux  sensitifs   des  muscles,   les 
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malades  ne  semlilent  pouvoir  faire  agir  leurs  membres  qu'avec  difficulté  et  en  regardant 
ces  membres  pour  en  diriger  les  mouvements.  » 

Les  parties  sous-cutanées  sont  également  susceptibles  d'impressions  qui  sont  trans- 
mises aux  centres  nerveux;  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les  muscles,  les  articulations, 
les  os  sont  en  rapport  avec  les  centres  nerveux  par  des  fibres  centripètes,  l'ensemble 
des  impressions  qu'ils  fournissent  est  dénommé  sensibilité  profonde  :  la  qualité  de  ces 
impressions  serait  un  peu  différente  de  celle  de  la  sensibilité  cutanée  :  il  y  aurait  un  sens 
musculaire,  un  sens  articulaire,  etc.  On  a  compris  le  sens  musculaire  sous  bii'n  des  accep- 
tions et  ou  a  cité  à  l'appui  de  ses  altérations  pathologiques  nombre  de  faits  cliniques 
dans  lesquels  il  n'est  que  partiellement  ou  nullement  intéressé.  Le  poipt  important  serait 
de  savoir  si  nous  percevons,  consciemment  ou  inconsciemment,  le  passage  à  l'élat  de 
contraction  du  muscle  ou  son  degré  de  contraction.  Il  est  certain  que  nous  n'en  avojis 
pas  conscience  à  l'état  normal,  pas  plus  que  nous  n'avons  conscience  de  la  disposition 
des  os,  des  surfaces  articulaires  :  nous  ne  percevons  consciemment  que  des  attitudes 
et  des  mouvements;  il  n'est  pas  impossible,  par  contre,  que  des  perceptions  inconscientes 
du  sens  musculaire,  des  sensibilités  osseuse,  articulaire  et  sous-cutanée,  concourent  à  la 
perception  consciente  de  l'attitude  et  du  mouvement.  Mais  il  est  certain  que  dans  cer- 
taines conditions  le  muscle  devient  sensible,  et  c'est  bien  dans  le  muscle  qu'a  son  point  de 
départ  la  sensation  douloureuse  produite  par  la  contraction  violente  et  subite  que  nous 
désignons  ordinairement  sous  le  nom  de  crampe  :  c'est  encore  dans  le  muscle  qu'ont  leur 
point  de  départ  la  sensation  de  fatigue  qui  suit  un  exercice  prolongé  ou  celle  sensation 
spéciale  qui  suit  la  contraction  produite  par  un  courant  électrique.  Pour  ces  différentes 
raisons  nous  devons  admettre  que  des  fibres  centripètes  partent  du  muscle  pour  atteindre 
la  moelle.  .Si  nous  remarquons  que  nos  mouvements  sont  dus  à  une  association  ou  à  une 
succession  régulière  de  contractions  de  différents  gi'oupes  musculaires  et  que  tel  groupe 
musculaire  ne  doit  se  contracter  qu'après  tel  autre,  le  centre  nerveux  qui  régit  toute 
cette  coordination  doit  être  continuellement  averti  de  l'intensité  et  du  moment  de  la 
contraction  de  chaque  muscle;  le  moindre  retard,  la  moindre  atténuation  dans  la  trans- 
mission porteront  sûrement  atteinte  à  l'exécution  normale  du  mouvement,  à  la  coordina- 
tion musculaire.  Les  impressions  de  pression  qui  ont  leur  organe  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  (corpuscules  de  Pacini)  doivent  avoir  aussi  leur  importance  dans  le  bon 
fonctionnement  d'un  pareil  mécanisme.  Nous  en  dirons  encore  autant  des  sensibilités 
osseuse  et  articulaire.  Des  expériences  limitées  à  tel  ou  tel  mode  de  ces  sensibilités  ne 
sauraient  être  tentées  avec  des  garanties  suffisantes  de  précision,  mais  on  a  pu  du  moins 
étudier  leur  influence  générale  sur  la  coordination  des  mouvements  par  la  section  des 
racines  postérieures. 

V.4N  Dee.\,  Lon'Get,  Cl.  Bern.\hd,  Brown-Séquard  ont  di-montré  qu'après  la  section  des 
racines  postérieures  cliez  la  grenouille,  l'animal  opéré  exécutait  des  mouvements  irré- 
guliers et  désordonnés;  lorsque  toutes  les  racines  postérieures  correspondantes  à  un 
membre  sont  sectionnées,  on  assiste  à  un  véritable  état  paralytique  de  ce  membre.  Le 
résultat  est  bien  le  même  si,  au  lieu  d'opérer  sur  la  grenouille,  on  opère  sur  un  mammi- 
fère. Cl.  Ber.nard  avait  remarqué  qu'après  la  section  des  racines  postérieures  des  dix 
dernières  paires  lombaires  et  des  paires  sacrées,  du  côté  droit  le  chien  ne  pouvait  se 
tenir  sur  la  patte  droite,  il  tombait,  et  la  jambe  fléchissait  :  «  Lorsque  l'animal  marchait 
plus  vite,  il  ne  marchait  réellement  que  sur  trois  pattes  et  ne  se  servait  pas  du  membre 
postérieur  droit.  •■  Des  expériences  ont  été  fort  bien  poursuivies  dans  ce  sens  par  Mott 
et  SuERRiNGTO.N  sur  le  singe  :  après  la  section  de  toutes  les  racines  postérieures  d'un 
membre,  celui-ci  reste  immobile,  l'animal  est  incapable  de  le  mouvoir:  pourtant  l'exci- 
tation électrique  de  l'écorce  cérébrale  provoque  encore  des  mouvements  en  rapport  avec 
la  localisation  de  l'excitation.  Chauve.^u,  Tissot  et  Coxïejkan  ont  fait  des  observations  très 
analogues  sur  le  chien.  L'inertie  totale  d'un  membre  signalée,  par  .\Iott  et  Shehrlngton, 
n'a  lieu  que  si  toutes  les  racines  correspondantes  ont  été  sectionnées;  les  désordres  du 
mouvement  sont  encore  très  considérables  si  les  racines  sectionnées  conduisent  les  im- 
pressions qui  viennent  de  l'extrémité  du  membre,  sinon  ils  sont  peu  accentués.  La  perte 
du  sens  musculaire  joue  un  faible  rôle  d'après  eux  :  la  section  des  b=,  6%  7=  racines 
post-dorsales  après  laquelle  la  sensibilité  de  la  plante  du  pied  a  disparu,  tandis  que  les 
libres  des  muscles  plantaires  sont  conservées,  provoque  un  trouble  considérable  de  la 
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motililé;  inversemeut,  la  section  des  7',  8"^,  9"  racines  post-dorsales,  qui  interrompt  les 
fibres  centripètes  des  muscles  plantaires  et  respecte  les  fibres  sensitives  de  la  plante 
du  pied,  ne  détermine  aucun  trouble  appréciable  de  la  niotilité.  Cette  manière  de  voir 
est  en  opposition  avec  celle  de  Cl.  Bernard,  et  le  r(Me  respectif  de  la  sensibilité  muscu- 
laire et  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la  coordination  des  mouvements  des  membres 
n'est  pas  définitivement  établi. 

Si  de  ces  expériences  se  dégage  l'influence  de  la  sensibilité  sur  le  mouvement  volon- 
taire, il  n'est  pas  démontré  pourtant  que  ce  soit  à  un  défaut  de  perception  qu'il  faille 
attribuer  les  désordres  en  question;  et  si  l'activilé  cérébrale  ne  peut  se  manifester  en 
pareille  occurrence,  ce  serait  peut-être  une  faute  d'incriminer  l'écorce  cérébrale  dont 
les  élaboralions  normales  resteront  sans  action  sur  les  centres  me'dullaires  fonction- 
nellement  atteints.  On  pourrait  se  demander  en  effet,  avec  Longet  et  Vulpian,  si  cette 
section  ne  produit  pas  une  modification  fonctionnelle  de  la  partie  correspondante  de  la 
substance  grise  médullaire,  et  si  la  perturbation  du  mouvement  n'est  pas  due  autant  à 
cette  modification  qu'à  l'abolition  de  la  sensibilité  des  actions  réflexes.  L'importance  de 
l'expérience  de  Van  Deen,  répéte'e  sur  le  singe,  n'échappera  malgré  cela  à  personne  : 
faite  sur  la  grenouille,  elle  démontrait  tout  au  plus  l'influence  de  la  sensibilité  sur  le 
mouvement  réflexe  ou  automatique  :  pratiquée  sur  le  singe,  elle  démontre  la  même 
influence  sur  le  mouvement  volontaire  :  rappelons  en  efîet  qu'après  l'ablation  du  cerveau 
tout  entier,  la  grenouillp  peut  exécuter  encore  des  mouvements  coordonnés  (Goltz, 
Schradeb),  tandis  qu'une  lésion  de  la  sphère  motrice  chez  le  singe  a  pour  conséquence 
une  paralysie  durable  des  membres  du  côté  opposé. 

La  sensibilité  générale  joue  non  seulement  un  grand  rôle  dans  la  coordination  mus- 
culaire, mais  aussi  dans  la  coordination  motrice  et  dans  l'équilibration.  Rappelons  que 
les  racines]  postérieures  s'arborisent  par  leurs  collatérales  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle,  par  leurs  terminaisons  dans  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  :  les  cellules  qui 
sont  entourées  pai'  leurs  arborisations  terminales  donnent  naissance  à  d'autres  fibres 
qui  transmettent  les  impressions  périphériques  à  des  centres  plus  élevés  (cervelet,  gan- 
glions centraux,  etc.).  On  peut  juger  par  cette  seule  disposition  anatomique  combien  doit 
être  complexe  le  mécanisme  des  troubles  consécutifs  à  la  section  des  racines  posté- 
lérieures  :  elle  altère  non  seulement  le  fonctionnement  des  centres  médullaires,  mais 
encore  celui  de  tous  les  centres  qui  entrent  en  rapport  directement  ou  indirectement 
avec  la  périphérie.  Il  est  possible  que  les  racines  postérieures  dorsales  jouent  un  rôle 
particulier  dans  la  coordination  motrice  et  dans  l'équilibration  par  les  impressions  viscé- 
rales qu'elles  communiquent  aux  centres  nerveux.  L'origine  de  ces  impressions  se  trou- 
verait, d'après  Ferrier,  dans  le  mésentère  qui  contient,  chez  certains  animaux  apparte- 
nant à  la  race  féline,  chez  le  chat  en  particulier,  un  nombre  considérable  de  corpuscules 
de  Pacin'i;  c'est  grâce  à  [ces  impressions  que  les  animaux  régleraient  les  mouvements 
rapides  de  translation  dont  ils   sont  capables. 

Du  rôle  du  sens  de  la  vue  dans  la  coordination.  —  Si  l'on  s'en  rapportait  seu- 
lement aux  données  de  l'expérimentalion  physiologique  directe,  ce  sens  jouerait  un  bien 
faible  rôle  dans  la  coordination  musculaire  ou  motrice;  si  nous  faisons  appel  au  contraire 
ù  la  clinique,  ou  à  la  suppléance  de  certaines  impressions  ou  sensations  par  celles 
que  fournit  l'organe  de  la  vue,  nous  ne  saurons  méconnaître  la  valeur  de  ce  même 
sens. 

Si  des  mouvements  anormaux,  tels  que  des  mouvements  de  rotation,  peuvent  appa- 
raître chez  le  pigeon  à  la  suite  de  l'extirpation  d'un  (cil  (Longet)  la  même  opération,  répétée 
sur  d'autres  animaux,  reste  sans  effet  sur  la  motilité.  On  peut  admettre  avec  Vulpian 
que  le  pigeon  ainsi  opéré  ait  peur  de  l'obscurité  ou  qu'il  éprouve  un  vertige  passager, 
de  même  que  certains  troubles  visuels,  tels  que  le  nystagmus  ou  les  paralysies  oculaires, 
s'accompagneni  de  sentiment  de  vertige,  d'étourdissements  ou  de  tourbillonnements  : 
ces  phénomènes  subjectifs  sont  d'ailleurs  d'un  mécanisme  complexe,  et  il  faut  faire  la 
part  des  impressions  visuelles  propremmit  dites  et  des  sensations  musculaires  déve- 
loppées par  des  contractions  ou  des  secousses  anormales.  Il  est  certain  toutefois  que  la 
succession  brusque  d'impressions  visuelles  est  suffisante  pour  causer  le  vertige  et  secon- 
dairement des  modifications  de  l'équilibre  et  de  la  coordination  motrice  :  on  ne  saurait 
donc  toujours  démontrer  la  valeur  fonctionnelle  d'un  organe  par  sa  suppression;  elle 


COORDINATION.  419 

peut  ne  se  manifester  qu'en  le  soumettant  à  des  épreuves  variées;  il  est  vraisemblable 
qu'à  l'état  normal  nos  sensations  visuelles,  concurremment  avec  d'autres  sensations,  nous 
aident  à  percevoir  notre  situation  dans  l'espace,  mais  à  la  condition  que  les  rensei- 
fjnements  qu'elles  nous  apportent  soient  tous  concordants,  sinon  il  en  résulte  un  état 
particulier  que  nous  désignons  sous  le  nom  de  vertige,  avec  toutes  ses  conséquences, 
titubation,  chutes,  etc.  ;  dans  le  cas,  auquel  il  vient  d'être  fait  allusion,  la  suppression  de 
la  vue  fait  cesser  cet  état  subjectif,  ce  qui  démontre  surabondanmienl  que  la  succession 
des  impressions  visuelles  ne  doit  pas  dépasser  certaines  limites,  au  delà  desquelles  notre 
cerveau,  coiitradictoirement  averti  par  des  sensations  d'ordre  ditïéreut,  est  faussement 
renseigné  sur  notre  situation  dans  l'espace  et  réagit  maladroitement. 

Les  impressions  rétiniennes  sont  la  source  de  coordinations  musculaires  spéciales  : 
la  contraction  pupiUaire  et  l'acconiniodation;  le  lien  intime,  qui  rattache  ces  mouve- 
ments réflexes  à  la  situation  ^des  objets  dans  l'espace  par  rapport  à  nous,  ne  doit  pas 
être  étranger  à  la  formation  des  représentations  mentales  des  distances  et  à  la  notion 
de  position  des  objets.  La  vue  devient  ainsi  un  puissant  moyen  de  contrôle,  de  vérifica- 
tion de  nos  mouvements;  bien  plus,  elle  est  le  premier  facteur  de  la  coordination  motrice, 
dans  un  nombre  considérable  de  mouvements;  par  la  connaissance  e.xacte  qu'elle  nous 
donne  du  but  à  atteindre  et  de  sa  distance,  elle  nous  permet  d'y  arriver  sans  hésita- 
tion et  avec  la  plus  grande  précision.  Remarquons  qu'il  s'agit  surtout  dans  ce  cas  d'un 
mouvement  conscient  et  que  le  rôle  coordinateur  de  la  vue  relève  d'un  processus 
psychique  ou  du  moins  d'une  intervention  cérébrale.  Voilà  un  exemple  de  mouvement 
coordonné  dans  lequel  il  entre  plusieurs  facteurs  sensilifs  :  l'un  relevant  de  la  sensibilité 
générale  ou  sensitif  proprement  dit,  la  notion  de  position  du  membre;  l'autre  sensoriel, 
la  perception  visuelle.  Nous  aurons  l'occasion  d'exposer  plus  tard  la  suppléance  et  la  sorte 
de  balancement  qui  peut  se  faire  au  sujet  de  la  participation  de  ces  deux  éléments,  et 
comment  certains  faits  cliniques  mettent  en  relief  le  rôle  coordinateur  de  la  vue.  Ce 
lôle,  comme  nous  l'avons  vu,  est  d'ailleurs  fort  complexe,  puisque,  pour  son  exécution 
parfaite,  il  faut  tenir  compte  non  seulement  des  impressions  rétiniennes,  mais  encore 
des  impressions  qui  ont  leur  source  dans  la  musculature  do  Tœil,  interne  et  externe.  Il 
est  vraisemblable  qu'il  n'est  pas  nécessaire  que  l'ensemble  de  ces  impressions  soit 
toujours  transformé  en  sensations  pour  concourir  a  la  coordination,  et  il  est  probable 
([u'elles  iieuvent  agir  par  voie  réllexe,  indépendamment  des  centres  de  perception,  sui- 
vant un  mécanisme  encore  très  obscur. 

Du  rôle  du  labyrinthe  dans  la  coordination  des  mouvements  de  la  tête  et  du 
corps  et  dans  l'équilibration.  (Pour  l'anatomio  des  canaux  semi-circulaires,  voir  art. 
Audition,  i,  8'J4.) 

Les  premières  données  concernant  cette  ([uestion  remontent  à  Flourens  (1824).  Ce 
physiologiste  a  démontré,  en  exposant  les  mouvements  désordonnés  qui  accompagnent 
la  destruction  d'un  ou  de  plusieurs  canaux  semi-circulaires,  l'existence  d'une  fonction 
spéciale  inhérente  à  cet  organe.  11  remarqua  que  les  fibres  nerveuses  qui  y  prennent 
leur  origine  suivent  une  voie  différente  de  celle  des  fibres  auditives,  d'où  la  division 
introduite  par  Kloureks  dans  le  nerf  de  la  8"  paire  en  deux  nerfs  différents  :  l'un  restant 
le  nerf  auditif,  l'autre  devenant  le  nerf  des  canaux  semi-circulaires.  Cette  conception 
nouvelle  de  l'organe  de  l'ouïe  souleva  au  début  bien  des  objections  (Schiff,  Bbown-Skouard)  : 
mais,  quelle  ipie  soit  la  théorie  émise  aujourd'hui  sur  la  fonction  des  canaux  semi-cir- 
culaires, la  division  anatomique  et  fonctionnelle  du  nerf  de  la  8'  paire  est  presque  uni- 
versellement admise. 

Voici  maintenant  les  faits  observés  par  Flourens  sur  le  pigeon  : 
Après  la  section  d'un  canal  horizontal,  il  se  produit  un  léger  mouvement  de  la  tète 
de  droite  à  gauche  et  de  gauche  à  droite;  après  la  section  du  deuxième  canal,  les  mou- 
vements deviennent  plus  violents,  l'animal  perd  l'équilibre,  tombe  et  roule  sur  lui-même 
et  ne  réussit  plus  à  se  relever.  11  se  produit  une  agitation  extrême  du  globede  l'œil  et 
des  paupières,  il  tourne  sur  lui-même,  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre.  Les  mou- 
vements de  la  tête  et  l'agitation  augmentent  dès  que  l'animal  marche;  s'il  court  ou  s'il 
vole,  les  mouvements  deviennent  de  plus  en  plus  désordonnés,  et  il  perd  l'équilibre;  ces 
mouvements  persistent  tout  en  diminuant  d'intensité  après  plusieurs  mois;  ils  ne  réappa- 
raissent que  dans  les  mouvements  très  rapides. 
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Les  mouvements  de  la  tète  qui  apparaissent  après  la  section  d'un  canal  vertical 
inférieur  se  font  de  bas  en  haut  et  de  haut  en  bas  et  s'accompagnent  de  chutes  sur  le 
dos  :  après  la  section  bilatérale,  les  mouvements  sont  plus  désordonnés  et  se  généra- 
lisent, l'équilibration  devient  impossible  ;  l'animal  ne  peut  plus  voler,  il  prend  diffici- 
lement les  aliments.  Dans  ce  désarroi,  la  têle  s'appuie  quelquefois  sur  le  sol  par  son 
sommet. 

Après  la  section  du  canal  vertical  supérieur,  les  oscillations  de  la  tète  se  font  dans 
le  même  sens  qu'après  la  section  du  canal  vertical  inférieur,  mais  au  lieu  de  tomber  en 
arrière  le  pigeon  a  tendance  à  faire  la  culbute  en  avant  :  ces  mouvements  sont  beau- 
coup plus  intenses  après  la  section  bilatérale. 

La  section  bilatérale  de  tous  les  canaux  produit  des  troubles  encore  plus  prononcés  : 
mouvements  de  manège,  pertes  de  l'équilibre,  culbutes,  etc. 

Les  symptômes  observés  par  Flourens  chez  les  mammifères,  et  en  particulier  chez  le 
lapin,  après  la  section  des  canaux  semi-circulaires,  sont  très  comparables  à  ceux  que  pré- 
sente le  pigeon  dans  les  mêmes  conditions  :  si  le  canal  horizontal  a  été  coupé,  la  tète  du 
lapin  oscille  dans  le  sens  horizontal,  aux  oscillations  de  la  tête  s'associent  des  oscilla- 
tions des  yeux  et  des  paupières;  si  les  deux  canaux  horizonlaux  ont  été  sectionnés,  les 
oscillations  de  la  tète  se  compliquent  d'oscillations  du  corps  de  même  sens.  A  la  section 
des  canaux  verticaux  postérieurs  correspondent  des  oscillations  de  la  tête  dans  le  sens 
antéro-postèiieur  de  bas  en  haut  et  de  haut  en  bas,  avec  chutes  à  la  renverse  ;  à  celle  des 
canaux  verticaux  antérieurs,  des  oscillations  de  même  sens,  mais  avec  culbutes  en  avant. 
Si  l'on  combine  la  section  d'un  canal  horizontal  avec  celle  d'uu  canal  vertical,  on  observe 
des  mouvements  brusques  de  la  tête  à  direction  horizontale  et  verticale. 

Flourens  conclut  que  les  canaux  semi-circulaires  seraient  l'origine  de  forces  modé- 
ratrices qui  empêchent  le  dèplacemput  du  corps,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  soit  sur 
les  côtés;  Flourens  rapproche  ces  troubles  de  ceux  qu'on  observe  après  la  section  des 
pédoncules  cérébelleux  :  mouvement  de  rotation  latérale,  mouvement  de  recul  ou  mou- 
vement de  progression,  suivai\t  que  le  pédoncule  lèse'  est  le  pédoncule  moyen,  le  posté- 
rieur ou  l'antéiieur;  et,  comme  les  troubles  constatés  après  lu  section  des  pédoncules 
sont  les  mêmes  que  ceux  qui  se  manifestent  après  la  section  du  vermis  antérieur  ou 
•du  vermis  postérieur,  ou  des  hémisphères  latéraux,  ce  serait  donc  surtout  dans  le  cer- 
velet que  se  trouveraient,  d'après  Flourens,  les  premières  et  fondatnejitales  causes  des 
mouvements  singuliers  qui  suivent  la  section  des  canaux  semi-circulaires. 

Les  expériences  de  Floure.ns,  l'interprétation  qu'en  donne  l'auteur  étant  mise  à  part, 
démontrent  très  nettement  l'inllueuce  des  canaux  semi-circulaires  sur  l'équilibration  de 
la  tète  et  du  corps  et  sur  les  mouvements  des  yeux;  elles  démontrent  également  que 
chaque  canal  semble  jouir  d'une  cei'taine  indépendance  fonclionnelle  vis-à-vis  des  autres 
canaux. 

Reste  à  savoir  si  les  impressions  rei'ueillies  au  niveau  de  ces  organes  agissent  d'une 
façon  réflexe  par  l'uitermédialre  des  centres  bulbaires  ou  protubérantiels.ou  bien  si  elles 
doivent  être  transformées  en  sensations  dans  le  cerveau,  qui  les  utilise  ensuite  pour  le 
maintien  de  l'équilibre  et  l'exécution  de  certaines  adaptations  musculaires.  Nous  serons 
à  même  de  répondre  ultérieurement  à  celte  question  en  étudiant  le  trajet  central  des 
racines  labyrinthiques.  La  plupart  des  physiologistes  ont  adopté  l'une  ou  l'autre  manière 
de  voir  et  n'ont  accordé  aux  canaux  semi-circulaires  qu'une  fonction  isolée  ou  exclu- 
sive, tant  ils  ont  été  imbus  longtemps  de  celte  idée  qu'un  organe  ne  pouvait  servir  qu'à 
une  nu.Ce  nesera  pas  le  moindre  mérite  de  l'anatomiedu  système  nerveux,  en  débrouil- 
lant le  trajet  complexe  des  fibres  nerveu.ses,  de  nous  avoir  désabusés  d'une  pareille  erreur. 
Les  idées  de  Flourens  ne  furent  pas  admises  sans  contestation;  si  Czermak  et  Harless 
confirmèrent  ses  expériences,  Schiff  s'éleva  d'autre  part  contre  la  scission  introduite  par 
Flourens  dans  le  labyrinthe  et  le  nerf  de  l'ouïe.  Brown-Séouarb  et  Vuliman,  en  qualifi.int 
les  désordres  observés,  le  premier,  de  verlige  auditif,  et  le  second  de  désarroi  auditif, 
n'avaient  pas  abandonné  la  conception  ancienne  du  nerf  de  l'ouïe  :  il  est  vrai  que  le 
vertige  était  en  faveur  à  cette  époque,  surtout  après  les  travaux  de  Meniiire,  qui  venait 
de  décrire  une  nouvelle  affection  caractérisée  par  du  vertige,  des  nausées,  des  bourdon- 
nements d'oreille,  de  l'incoordination,  affection  dont  le  substratum  anatomique  était  une 
lésion  primitive  des  canaux  semi-circulaires. 
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Nous  n'avons  nullement  l'intenlion  de  refaire  ici  un  historique  complet  de  la  physio- 
logie des  canaux  semi-circulaires;  nous  de'sirons  seulement  entrer  dans  quelques  détails 
sur  les  modifications  apportées  à  la  coordination  des  mouvements  de  la  tète  et  des  yeux 
et  à  l'équilibration  en  général  par  les  interventions  sur  les  canaux  semi-circulaires  ou  le 
nerf  labyrinthique,  que  ces  interventions  soient ^rordre  destructif  ou  d'ordre  irritatif. 

a)  Le  labyrinthe  et  les  attitudes  cépbaliques.  —  Les  mouvements  désordonnés  de  la  tête 
signalés  par  Flourens  après  la  destruction  des  canaux  serai- circulaires  ont  été  de  nou- 
veau observés  par  Goltz,  de  Cyon,  Ewald.  Ce  dernier  a  particulièrement  bien  étudié  les 
mouvements  de  rotation  de  la  tète  qui  surviennent  par  accès  chez  le  pigeon,  quelques 
jours  après  la  destruction  unilatérale  du  labyrinthe  (huit  jours  environ).  A  cette  période, 
alors  que  l'agitation  cojitinuelle  de  l'animal  a  disparu,  il  se  produit  des  accès  brusques 
de  rotation  de  la  tète,  dans  l'intervalle  desquels  la  tète  reste  un  peu  inclinée  du  cùté 
opéré;  ces  accès  se  renouvellent  principalement  sous  le  coup  d'une  excitation  psychique  : 
par  exemple,  si  on  cherche  à  le  saisir  ou  si  on  l'effraie  avec  un  drap  rouge  ;  ils  cessent 
parfois  si  l'animal  recule  ou  s'il  élève  la  tête,  ou  bien  encore  si  on  le  couche  sur  le  dos. 
La  rotation  de  la  tète  qu'EwALD  attribue,  non  pas  à  une  contraction  exagérée,  mais  à  une 
tonicité  insuffisante  de  certains  muscles,  se  compose  essentiellement  d'une  rotation 
autour  de  l'ase  du  bec  vers  le  côté  opéré  et  d'une  rotation  autour  de  l'axe  du  sommet 
vers  le  même  côté. 

Elle  se  produit  de  la  façon  suivante  :  à  un  premier  degré,  commence  la  rotation  autour 
de  l'axe  du  bec,  de  sorte  que  l'œil  du  côté  de  la  section  se  trouve  sur  un  [jlan  inférieur 
à  celui  du  côté  opposé.  Au  deuxième  degré,  la  rotation  s'accentue,  elle  est  telle  que  le 
sommet  de  la  tête  regarde  directement  en  bas,  l'œil  droit  regarde  à  gauche  et  inver- 
sement :  à  un  degré  plus  avancé,  la  rotation  autour  de  l'axe  du  sommet  se  combine  à  la 
rotation  précédemment  décrite,  elle  a  lieu  aussi  du  côté  opéré;  mais,  comme  la  tête  est 
complètement  renversée,  elle  a  lieu  effectivement  du  côté  sain  :  cette  rotation  augmen- 
tant, la  tète  se  trouve  du  côté  sain,  le  sommet  reposant  sur  le  sol,  le  bec  dirigé  dans  un 
plan  parallèle  au  plan  médian  de  l'animal  et  en  arrière;  enlin,  à  un  dernier  degré,  il 
se  produit  un  nouveau  mouvement  de  rotation  autour  de  l'axe  des  yeux,  si  bien  que 
l'animal  regarde  de  nouveau  en  avant.  Même  dans  cette  attitude,  le  pigeon  peut  se 
batire  avec  un  autre  pigeon,  saisir  des  pois  et  boire  :  d'après  Ewald,  si  la  tète  est 
tournée,  c'est  que  du  fait  de  l'alfaiblissement  unilatéral  de  la  musculature  du  cou,  elle 
subit  l'influence  des  muscles  antagonistes;  la  preuve  en  est  que  tous  ces  phénomènes 
disparaissent,  si  l'on  fait  intervenir  une  force  très  petite;  il  sulfit  d'appuyer  très  légère- 
ment avec  un  doigt  sur  le  bec  de  l'animal,  ou  de  le  maintenir  par  un  fil  élastique  attaché 
d'une  part  au  bec  et  d'autre  part  au  plafond  et  très  faiblement  tendu.  Cette  faiblesse- 
unilatérale  s'accuse  déjà  quelques  heures  après  l'opération.  Pour  la  mettre  en  évidence, 
il  suffit  d'attacher  au  bec  de  l'animal  un  fil  auquel  pend  un  poids  :  la  tète  s'incline  alors 
du  côté  opéré.  Les  troubles  de  la  statique  de  la  tète  disparaissent  au  bout  de  quelques 
mois.  Chez  les  pigeons  qui  ont  subi  la  destruction  bilatérale  du  labyrinthe,  les  mouve- 
ments désordonnés  sont  plus  violents,  mais  leur  analyse  est  moins  facile,  et  présente 
moins  d'intérêt;  lorsqu'ils  ont  disparu,  on  observe  (juelques  anomalies  dans  les  atlitudes 
cèphaliques  :  après  s'être  abaissée  pour  saisir  des  grains  ou  des  pois,  la  tète  se  redresse 
brusquement  en  arrière  et  touche  le  dos. 

L'attitude  de  la  tête  de  la  grenouille,  privée  d'un  seul  labyrinthe,  est  semblable  à  celle 
du  pigeon  dans  les  mêmes  conditions.  Elle  est  tordue  autour  de  l'axe  longitudinal;  le 
côté  opéré  est  situé  plus  bas  que  le  côté  sain  ;  et  cette  torsion  diminue  les  jours  qui 
suivent  l'opération,  mais  elle  persiste  toujours  à  un  certain  degré.  J'ai  répété  un  certain 
nombre  de  fois  la  section  unilatérale  de  la  8"  paire  sur  le  chien,  et  j'ai  toujours  constaté 
un  mouvement  de  torsion  de  la  tète,  tel  que  le  côté  opéré  est  sur  un  plan  inférieur  à 
celui  du  côté  sain,  la  tête  est  aussi,  dans  son  ensemble,  inclinée  dans  le  même  sens; 
l'œil  du  côté  opéré  regarde  en  bas  et  un  peu  en  dedans;  quelquefois  aussi,  les  premiers 
jours  après  la  section,  l'œil  du  côté  sain  est  très  légèrement  dévié  en  haut  et  en  dehors. 
Après  la  section  bilatérale  du  nerf  labyrinthique  chez  le  chien,  Ewald  a  signalé,  dans  les 
premiers  jours  qui  suivent  l'opération,  des  vacillations  de  la  tête  autour  de  l'axe  des 
mâchoires,  des  oscillations  latérales,  une  mobilité  anormale;  nos  observations  confir- 
ment celles  d'EwALD;  ces  oscillations  s'exagèrent  quand  lanimal  saisit  les  aliments  ou 
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qu'il  cherche  à  boire  :  au  bout  de  peu  de  temps  elles  disparaissent,  mais  se  manifestent 
de  nouveau  dans  la  course. 

EwALD  désigne  sous  le  nom  de  vertige  rotatoire  un  ensemble  de  phénomènes  ou 
mieux  de  mouvements  qui  surviennent  lorsqu'on  fait  tourner  l'animal,  et  qui  ne  sont 
nullement  produits  par  l'action  mécanique  du  mouvement  imprimé.  Si  l'on  place  sur  une 
table  horizontale  un  pigeon  normal,  dont  le  corps  est  bien  fixé  et  la  tête  seule  mobile,  et 
que  l'on  soumette  ensuite  la  table  à  un  mouvement  de  rotation  horizontal,  au  moment 
même  où  le  mouvement  commence,  la  tête  exécute  un  mouvement  de  sens  opposé  à  celui 
de  la  rotation  ;  si  la  rotation  a  lieu  de  gauche  à  droite,  la  tête  tournera  de  droite  à  gauche  : 
ce  mouvement  est  le  mouvement  de  réaction;  lorsqu'il  a  atteint  un  certain  angle,  la  tête 
tend  à  revenir  dans  sa- position  normale  par  un  mouvement  de  rotation  de  sens  contraire 
au  premier  :  l'angle  décrit  par  le  premier  mouvement  est  l'angle  terminal  de  réaction; 
le  deuxième  mouvement  de  rotation  constitue  la  phase  de  nystnijimis;  le  retour  de  la  tète 
à  l'attitude  normale  n'est  jamais  complet,  car  presque  aussitôt  la  tête  tourne  de  nouveau 
en  sens  contraire  de  la  rotation  de  la  table  :  c'est  la  phase  de  réaction.  Si  l'angle  de  réac- 
tion terminal  a  120°,  il  tombe  à  9o"  après  la  phase  de  nystagmus  et  revient  de  nouveau  à 
120"  après  la  phase  de  réaction,  et  ainsi  de  suite.  La  tête  oscille  ainsi  pendant  le  mouve- 
ment de  rotation  sous  un  angle  de  2o"  et  ces  mouvements  pendulaires  de  la  tête  constituent 
à  leur  tour  le  nystagmus  de  la  tête  (Brener). 

Après  la  destruction  du  cerveau  ou  chez  un  animal  aveugle,  l'angle  de  réaction  et 
l'amplitude  du  nystagmus  diminuent,  mais  cette  diminution  n'est  nullement  comparable 
à  celle  qui  est  due  à  l'extirpation  du  labyrinthe.  Si,  par  exemple,  on  enlève  le  labyrinthe 
droit  sur  un  pigeon  aveugle  et  qu'avant  cette  extirpation  Yaïujle  terminal  de  réaction 
ait  été  de  80°  et  la  phase  de  iiystaçimus  de  20°,  le  nombre  total  des  secousses  inscrites  de  !."> 
en  cinq  secondes,  les  modifications  survenues  dans  le  vertige  rotatoire  après  l'opération 
sont  telles  que  la  rotation  à  gauche  donne  pour  l'angle  de  réaction  termina!,  80°;  pour  la 
phase  de  nystagmus,  18";  pour  le  nombre  des  secousses,  tb;  tandis  que  la  rotation  à 
droite  donne  pour  l'angle  de  réaction  20°;  pour  \a.  phase  de  nystagmus,  12°;  pour  le  nombre 
des  secousses,  7. 

Si,  avec  une  vitesse  de  0,0  de  tour  à  la  seconde,  le  nystagmus  persiste  chez  un  pigeon 
normal,  il  disparaît  peu  à  peu  avec  une  vitesse  de  0,0,  et  la  tête  reste  au  repos  avec  une 
valeur  de  1,.t  :  si  l'on  arrête  brusquement  la  rotation  de  la  table  pendant  que  le  nystag- 
mus persiste  encore,  la  tête  revenue  au  repos  exécute  de  6  à  8  mouvements  autour  de  la 
ligne  médiane;  si  l'arrêt  survient  à  un  moment  où  le  nystagmus  a  déjà  disparu,  il  se 
produit  une  rotation  de  sens  inverse;  dans  le  premier  cas,  il  se  produit  un  nystagmus 
post-rotatoire  {Nachnystagmus)  ;  dans  le  second,  un  vertige  post-rotatoire  {Nachschtrindel). 
Chez  le  pigeon  aveugle,  privé  d'un  labyrinthe,  le  vertige  rotatoire  est  affaibli  lorsque 
la  rotation  se  fait  du  côté  opéré,  tandis  que  le  vertige  post-rotatoire  est  relativement 
plus  fort.  EwALD  en  conclut  que  chaque  labyrinthe  fonctionne  dans  les  deux  sens  de 
rotation,  mais  d'une  façon  inégale  ;  chaque  labyrinthe  fonctionne  principalement  si  l'ani- 
mal est  mis  en  rotation  de  son  côté.  Les  mouvements  des  yeux  se  comportent  d'une 
façon  tout  à  fait  analogue. 

Ces  expériences  démontrent  surabondamment  la  coordination  de  certains  mouve- 
ments de  la  tête  et  du  cou  par  rapport  aux  excitations  labyrinthiques  :  les  résultats 
fournis  par  les  excitations  des  canaux  semi-circulaires  confirment  cette  manière  de 
voir. 

Les  excitations  mécaniques  des  canaux  semi-circulaires  ont  été  faites  par  plusieurs 
physiologistes,  en  particulier  par  Bheuer  et  Ewald  :  ce  dernier  a  adopté  un  procédé 
ingénienx,  que  nous  ne  nous  pouvons  malheureusement  décrire  ici,  procédé  qui  rend 
l'expérience  très  concluante.  Il  consiste  à  déterminer  des  augmentations  de  pression 
endolymphatique  dans  l'extrémité  ampullaire  du  canal.  Les  mouvements  de  rotation 
de  la  tète  ont  toujours  lieu  dans  le  plan  du  canal  excité  :  au  moment  de  la  pression,  il 
se  fait  une  rotation  brusque  de  la  tête,  à  90°  et  cà  gauche  :  si  l'excitation  a  porté  sur  le 
canal  horizontal  droit,  la  tête  revient  ensuite  au  repos;  lorsque  la  pression  cesse,  la  tête 
exécute  une  rotation  à  droite,  mais  plus  faible  que  la  première  :  d'où  Ewald  conclut 
qu'une  augmentation  de  pression  endolymphatique  vers  l'ampoule  dans  le  canal  hori- 
zontal est   lié   à  une  excitation  (et  une  diminution    de  pression)   à   une    suspension 
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d'action;  si  l'excitation  porte  sui-  le  canal  postérieur,  la  tète  se  tourne  du  côté  de  l'extré- 
mité ampuUaire  au  moment  de  la  pression,  du  côté  opposé  au  moment  de  la  suspension, 
mais  le  second  mouvement  de  rotation  est  plus  fort  (jue  le  premier;  c'est  pourquoi  Ewalu 
admet  que  pour  le  canal  pc  Uérieur  ^et  pour  le  canal  antérieur  les  résidtals  sont  les 
mêmes)  le  mouvement  de  l'endolymphe  vers  l'ampoule  a  un  pouvoir  inliililteur  et  le 
mouvement  de  retour  un  pouvoir  excitateur. 

L'excitation  électrique  du  labyrinthe  peut  cire  faite  de  plusieurs  faisons  ;  on  peut 
appliquer  les  deux  électrodes  sur  les  oreilles,  au  niveau  des  apophyses  mastoides  :  le 
mouvement  de  réaction  observé  en  pareil  cas  serait  d'oripine  labyrinthiquo  d'après 
EwALD  et  non  pas  d'origine  cérébelleuse  comme  l'avait  soutenu  Ilrrzii;  :  Ewalu  n'aurait 
pu  obtenir  en  effet  la  réaction  normale  en  expérimentant  surdes  pif;eons  privés  des  deux 
labyrinthes  :  dans  ce  cas,  l'animal  n'exécute  que  des  petits  mouvements  céphaliques  qui 
s'accentuent  pourtant,  si  l'on  augmente  l'intensité  du  courant  :  chez  le  pigeon  privé  d'un 
labyrinthe,  la  réaction  normale  n'est  obtenue  que  si  l'on  applique  la  cathode  sur  le  laby- 
rinthe épargné.  Cette  réaction  est  la  suivante  :  la  tète  et  le  corps  s'afîaissent  vers  l'anode, 
les  globes  oculaires  se  meuvent  dans  le  même  sens,  en  oscillant.  En  résumé,  quand 
on  fait  passer  un  courant  électrique  à  travers  la  tète,  le  labyrinthe  est  excité  et  seule  la 
cathode  est  capable  de  produire  l'excitation;  manière  de  voir  qui  est  en  opposition  avec 
celle  de  Hrrzio  et  Ferhieh  qui  pensent  que  l'irritation  provient  exclusivement  de  l'anode. 

On  arriva  aussi  aux  mêmes  résultats  en  pratiquant  l'excitation  électrique  unipolaire  à 
travers  tout  le  labyrinthe  (une  électrode  étant  appliquée  sur  l'oreille,  l'autre  sur  la  poi- 
trine) ou  l'excitation  endolymphatique  (Ewald)  :  au  début,  il  se  produit  une  inclinaison 
de  la  tête  vers  le  côté  opposé  à  la  cathode,  puis  avec  un  courant  plus  fort  une  rotation 
telle  que  le  bec  s'éloigne  aussi  à  l'excitation  cathodique  et  par  conséquent  se  dirige  en 
bas;  lorsqu'on  emploie  des  courants  forts,  l'animal  tressaille  et  fait  des  mouvements 
avec  ses  ailes  :  ce  sont  les  mouvements  paralabij rinlhiques^  d'EwALD. 

b)  Le  labyrinthe  et  la  musculature  des  globes  oculaires.  —  Toutes  les  réactions 
motrices  de  la  tète  qui  suivent  la  destruction  ou  l'excitation  labyrinthii[ue,  s'accom- 
pagnent de  mouvements  du  globe  oculaire  (nystagmus)  ou  de  déviations.  Chez  tous  les 
chiens  auxquels  j'ai  sectionné  la  huitième  paire  du  côté  droit,  l'œil  du  même  côté  était 
dévié  en  dedans  vers  le  côté  gauche  et  en  bas,  et,  les  premiers  jours  qui  suivent  l'opéra- 
tion, j'ai  pu  observer  du  nystagmus  :  au  bout  d'un  certain  temps,  la  déviation  diminue 
un  peu,  mais  elle  persiste,  et,  si  l'on  corrige  la  déviation  de  la  tète,  elle  s'accuse  aus- 
sitôt. Les  oscillations  des  yeux  n'avaient  pas  échappé  à  l'obervation  de  Flourëns  qui  les 
avait  remarquées  après  huit  opérations  portant  sur  les  canaux  semi-oircuUiires.  Les 
troubles  oculaires  pourraient  être  envisagés  comme  la  conséquence  des  attitudes  anor- 
males de  la  tète;  mais  ils  peuvent  en  être  indépendants  jusqu'à  une  certaine  limite  : 
en  tout  cas,  par  l'excitation  d'un  canal  semi-circulaire  chez  le  lapin  et  en  maintenant 
la  tète  immobile,  on  peut  obtenir  des  mouvements  des  globes  oculaires  (Cyo.n).  La 
direction  du  mouvement  varie  avec  le  canal  excité  :  l'excitation  du  canal  horizontal 
produit  une  rotation  de  l'u'il  du  même  côté,  telle  que  la  pupille  se  trouve  dirigée  en 
avant  et  en  bas  :  celle  du  canal  transversal  produit  une  déviation  de  l'œil  avec  la  pupille 
dirigée  en  arrière  et  en  haut  :  celle  du  canal  sagittal  une  déviation  en  arrière  et  en  bas: 
dans  l'u'il  du  côté  opposé,  les  mouvements  sont  plus  faibles  et  se  font  en  sens  contraire. 
Ewald  indique  également  que  les  excitations  mécaniques  du  labyrinthe  engendrent  non 
seulement  des  mouvements  de  la  tète,  mais  encore  des  mouvements  des  yeux.  L'œil  du 
côté  excité  se  meut  plus  fort  que  celui  du  côté  opposé.  Si  l'on  excite  le  canal  horizontal 
droit,  les  deux  yeux  legardent  à  gauche,  si  l'excitation  porte  sur  le  canal  postérieur  droil, 
l'œil  droit  regarde  en  bas,  l'ail  gauche  en  haut.  Ewald  a  enregistré  les  mouvements  des 
yeux  chez  le  pigeon,  ([ui  a  subi  la  destruction  unilatérale  du  labyrinthe  quand  on  le  fait 
tourner.  Si  la  destruction  a  été  pratiquée  à  droite,  les  secousses  sont  moins  fortes  pour 
l'œil  droit  que  pourr(L'il  gauche,  un  peu  moins  nombreuses  et  moins  fortes  pour  les  deux 
yeux  dans  la  rotation  à  droite  que  dans  la  rotation  à  gauche  :  d'après  Ewald,  chaque 
labyrinthe  agit  sur  les  deux  yeux  et  surtout  sur  celui  du  [même  côté,  dans  les  mouve- 
ments de  réactions  bilatéraux  et  dans  les  deux  directions.  Chaque  labyrinthe  commande 
principalement  les  mouvements  des  yeux  vers  le  côté  opposé  (ces  résultats  ne  concor- 
dent pas  absolument  avec   ceux  de   Cyon).    Les  mouvements   de    réaction    dépendent 
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seuls  du  labyrinthe,  les  inouvenienls  de  n3'stagmus  en  sont  indépendants.  Nous  rappel- 
lerons encore  à  ce  propos  les  expériences  de  Lée  :  cet  auteur  fait  remarquer  que  les- 
mouveinents  des  yeux  et  des  nageoires  qu'exécute  le  requin,  quand  on  le  meut  autour 
des  difîérenls  axes,  sont  les  mêmes  que  ceux  qui  ont  lieu  ji  l'on  excite  les  ampoules  des 
canaux  semi-circulaires. 

c)  Le  labyrinthe  et  l'équilibre.  —  Nous  ne  ferons  pas  tant  allusion  aux  mouvements 
extrêmement  déréglés  qui  se  manifestent  dans  les  premiers  jours  après  la  destruction 
des  canaux  semi-circulaires  ou  la  section  du  nerf  vestibulaire,  qu'à  certaines  altéra- 
tions de  l'équilibre  et  de  la  tonicité  musculaire  qu'il  est  plus  facile  d'étudier,  lorsque 
cette  période  s'est  écoulée. 

Destruction  unilatérale.  —  Au  début,  en  effet,  on  assiste  à  des  mouvements  extrêmement 
déréglés,  à  des  chutes  sur  le  côté,  et  presque  toujours  du  côté  de  la  lésion,  à  des  mou- 
vements de  manège;  chez  le  chien,  ces  mouvements  persistent  plusieurs  jours  et  quel- 
quefois plusieurs  semaines  :  chez  le  lapin,  la  section  unilatérale  de  la  Vlll''  paire  donne 
lieu  à  des  mouvements  de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal  du  côté  sain  vers  le  côté 
opéré,  ces  mouvements  sont  de  même  sens  et  de  même  nature  que  ceux  qui  seraient 
survenus,  si  l'on  avait  sectionné  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  ou  enlevé  l'hémisphère- 
cérébelleux  du  même  côté.  —  Chez  le  pigeon,  le  vol,  la  marche  et  la  course  deviennent 
peu  à  peu  normaux;  on  remarque  pourtant,  plusieurs  mois  après  l'opération,  que  l'aile- 
du  côté  opéré  se  fatigue  plus  vite  que  celle  du  côté  sain;  s'il  reste  debout  sur  une  patte, 
c'est  sur  celle  du  côté  sain,  celle  du  côté  opéré  fléchissant  plus  vite.  A  l'aide  d'expédients 
très  ingénieux,  Ewald  a  bien  mis  en  lumière  l'affaiblissement  de  la  tonicité  musculaire 
chez  de  tels  animaux.  —  Après  l'extirpation  unilatérale  du  labyrinthe,  les  attitudes  des 
membres  et  du  corps  sont  modifiées  chez  la  grenouille  :  quand  on  la  met  dans  l'eau,  le 
côté  opéré  plonge  davantage,  et  le  côté  sain  est  plus  cintré  :  les  membres  n'ont  pas  une 
situation  normale  quand  on  les  sort  de  l'eau;  du  côté  sain,  le  bras  est  dirigé  en  dehorj 
et  en  arrière  et  la  face  palmaire  de  la  main  regarde  en  bas;  si  on  la  suspend  par  un 
fil  au-dessus  de  l'eau,  de  façon  que  la  plus  grande  partie  du  corps  plonge,  la  patte 
gauche  plonge  ]ilus  profondément  que  la  droite,  si  l'extirpation  n  été  faite  ;i  droite,  et 
tout  l'animal  est  tordu  en  spirale  autour  de  son  axe  longitudinal;  l'animal  fait-il  des 
efforts  pour  se  délivrer,  il  se  met  à  tourner  autour  du  même  axe.  Pendant  la  natation, 
les  extrémités  droites  accomplissent  des  mouvements  de  plus  grande  étendue,  et  il  arrive 
que  la  jambe  gauche  reste  tout'à  fait  au  repos,  pendant  que  la  droite  se  meut  avee  pré- 
cipitation. Pendant  les  premières  secondes,  les  mouvements  sont  très  désordonnés,  puis 
se  corrigent  peu  à  peu.  —  J'a;  pu  observer  pendant  plusieurs  jours  des  chiens  auxquels 
j'avais  fait  la  section  de  la  VI11=  paire  à  droite  ;  j'ai  remarqué,  comme  Ew.^ld,  une  certaine 
tendance  à  mettre  toujours  les  extrémités  gauches  en  abduction;  quand  l'animal  se 
secouait,  cette  attitmie  devenait  plus  manifeste,  d'ailleurs  ce  mouvement  avait  assez 
souvent  comme  conséquence  un  entraînement  ou  une  chute  du  corps  sur  le  côté  droit 

Destruction  bilatérale.  —  Les  mouvements  turbulents  étant  passés,  les  suites  de  la 
destruclion  bilatérale  du  labyrinthe  sont  caractérisées,  d'après  Ew.\i.d,  par  de  la  faiblesse 
musculaire;  le  pigeon  ne  peut  plus  se  percher,  il  ne  peut  davantage,  pendant  plusieurs 
mois,  saisir  les  aliments  ni  boire.  La  grenouille  exécute  des  mouvements  violents  et 
désordonnés,  elle  saute  obliquement  et  rapidement,  retombe  maladi-oitement,  à  la  ren- 
verse sur  le  dos.  Dans  l'eau,  les  mouvements  sont  violents,  irréguliers,  le  corps  tourne 
autour  de  l'axe  longitudinal  :  les  mouvements  des  pattes  ne  sont  plus  simultanés.  Quand 
on  la  suspend,  les  membres  pendent  inertes  :  au  repos,  elle  réagit  peu  aux  tractions 
qu'on  exerce  sur  ces  membres  :  elle  les  laisse  dans  la  position  qui  leur  a  été  donnée 
(Ewald). 

Plusieurs  mois  après  la  section,  la  marche  du  pigeon  est  un  peu  oscillante  et  uji  peu 
saccadée;  si  l'on  fait  accélérer  la  marche,  la  vitesse  est  inégale;  souvent  le  centre  de 
«■ravité  se  déplace  trop  en  avant,  et  il  doit  faire  des  pas  très  rapides  pour  empêcher  la 
chute  :  parfois  il  avance  plus  lentement  parce  que  le  centre  de  gravité  est  trop  en  arrière  ; 
la  tète,  au  lieu  d'être  projetée  en  avant  puis  ramenée  régulièrement  en  arrière,  dépasse 
le  but  et  oscille  à  droite  et  à  gauche.  S'il  rencontre  un  obstacle,  il  ne  sait  plus  le  fran- 
chir et  il  tombe.  Le  pigeon  sans  labyrinthe  ne  peut  plus  voler,  en  ce  sens  qu'il  ne  peut 
plus  s'élever  à  une  grande  distance  au-dessus  du  sol;  il  peut  encore  voler  à  30  centi- 
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mètres  au-dessus,  et  seulement  sur  un  trajet  de  quelques  mètres.  Quaud  il  baisse  la  tète 
pour  boire,  le  mouvement  d'abaissement  de  la  tête  est  interrompu  par  de  petits  mouve- 
ments en  arrière,  il  incline  trop  la  tête  et  les  yeux  plongent;  la  tèle  se  retire  alors  rapi- 
dement et  reste  inclinée  en  arriére  et  le  bec  dirigé  en  avant;  pondant  cette  attitude 
céphalique,  l'animal  exécute  quelques  pas  à  reculons. 

Chez  le  chien  dont  nous  avons  signalé  plus  haut  les  altitudes  anormales  de  la  tête,  la 
marche  et  la  course  sont  irrégulières,  les  pattes  se  portent  trop  au  dehors  et  en  arrière; 
j'ai  vérifié  ces  anomalies  de  la  marche,  sur  des  chiens  que  j'ai  opérés;  pendant  les  pre- 
miers jours  l'animal  n'avance  pas  droit  devant  lui  pendant  la  course,  il  festonne;  comme 
la  tète  porte  alternativement  trop  à  droite  et  à  gauche,  il  est  possible  que  les  oscilla- 
tions latérales  du  corps  soient,  la  conséquence  des  oscillations  de  même  sens  de  la  tête  : 
EwALD  insiste  pourtant  sur  ce  fait  que  si  l'on  fait  marcher  l'animal  sur  les  pattes  posté- 
<»ri«ures  en  prenant  les  antérieures  dans  la  main,  il  a  de  très  grandes  difflcultés  à  pro- 
gresser et  les  pattes  sont  levées  d'une  façon  irrégulière  :  ceci  de'niontrerait  d'après  lui 
que  les  troubles  de  la  marche  sont  en  quelque  sorte  indépendants  des  modifications 
d'altitude  céphalique.  Nous  ferons  remarquer  néanmoins  que  la  course  s'est  déjà  très 
améliorée,  alors  que  la  marche  sur  les  deux  pattes  postérieures  est  encore  défectueuse 
et  que,  k  mesure  que  la  course  s'aniéliore,  les  oscillations  de  la  lêle  diminuent  d'ampli- 
tude. 11  ne  peut  plus  sauter  parce  qu'il  ne  peut  plus  se  ramasser  et  aussi  parce  qu'il  se 
laisse  tomber  maladroitement  comme  une  masse.  Quand  il  prend  la  viande  ou  qu'il  boit, 
la  tète  oscille  légèrement,  mais  ces  oscillations  durent  habituellement  très  peu  de  jours. 

Plusieurs  semaines  après  l'opération,  il  marche  encore  en  titubant  un  peu,  le& 
membres  se  mettent  en  abduction,  il  recule  maladroitement,  etc.,  il  descend  difficilement 
un  escalier,  tandis  que  l'ascension  en  est  beaucoup  plus  facile;  il  ne  saule  plus.  Les 
chiens  que  j'ai  opérés  et  que  j'ai  plongés  dans  l'eau  ne  savaient  plus  nager,  ils  tournaient 
aussitôt  autour  de  l'axe  longitudinal  et  se  seraient  noyés,  si  on  ne  leur  avait  porté 
secours:  j'ai  encore  observé  ce  fait  deux  mois  environ  après  la  section  des  veslibulaires. 

GoLTz  et  EwALD  ont  remarqué  que  le  pigeon  dont  on  déplace  la  base  de  sustentation 
peid  l'équilibre  :  si  on  le  place  sur  un  perchoir  qu'on  incline  et  qu'on  tourne  dans 
toutes  les  directions,  l'animal  fait  des  mouvements  de  sens  contraire  pour  conserver 
l'équilibre;  mais,  si  les  mouvements  imprimés  au  perchoir  sont  trop  brusques,  l'animal 
tombe.  Mes  expériences  sur  le  chien  conlirment  absolument  les  faits  avancés  par  Goltz 
et  EwALD  :  l'animal  privé  de  labyrinthe  était  placé  sur  une  planche  mobile  autour  d'un 
axe  horizontal  :  il  avait  les  yeux  bandés.  Des  inclinaisons  lentes  et  brusques  étaient 
imprimées  à  la  planche.  Dans  ces  conditions,  un  chien  normal  réagit  par  des  mouve- 
ments appropriés  qu'il  est  très  facile  de  suivre  dans  les  inclinaisons  lentes  :  ces  réac- 
tions l'empêchent  de  tomber  en  avant  ou  sur  les  côtés  suivant  sa  situation  par  rapport  à 
l'axe  :  dans  les  inclinaisons  brusques,  il  réagit  également  bien  ou  il  saute.  Chez  le  chien 
privé  de  labyrinthe,  les  réactions  normales  n'ont  plus  lieu  et  il  suffit  d'un  angle  d'incli- 
naison très  faible  pour  que  l'animal  tombe  et  roule  sur  le  côté,  s'il  est  placé  parallèle- 
ment à  l'axe  de  rotation;  ou  qu'il  culbute  en  avant  ou  en  arrière,  s'il  est  placé  perpendi- 
culairement à  cet  axe,  la  tète  étant  du  côté  de  l'inclinaison  dans  le  premier  cas,  la  queue 
de  ce  côtéjJans  le  second.  Plusieurs  semaines,  et  même  plus  de  deux  mois  après  la  sec- 
tion des  acoustiques,  l'animal  réagit  un  peu  mieux  aux  inclinaisons  lentes,  mais  dans  les 
inclinaisons  un  peu  brusques,  il  roule  ou  culbute  comme  précédemment.  Il  y  a  un  rap- 
port étroit  entre  les  résultats  de  ces  expériences  et  ce  fait  que  le  chien  privé  de  laby- 
rinthe marche  mal  sur  un  plan  incliné  (Schiff)  ou  descend  difficilement  un  escalier.  En 
résumé,  tandis  que  les  mouvements  actifs  sont  redi-venus  normaux,  l'animal  réagit  très 
mal  aux  mouvements  passifs,  et  celte  dissociation  dans  le  maintien  de  réi[uilibre,  pen- 
dant les  mouvements  actifs  uu  pendant  les  mouvements  passifs  est  assez  remarquable. 

A  en  juger  par  ce  qui  précède,  le  labyrinthe  exerce  à  l'état  normal  une  iniluence 
très  grande  sur  le  tonus  musculaire  ;  Ewald  a  bien  démontré  le  fait;  du  reste  toute 
iniluence  sur  la  coordination  motrice  doit  s'exercer  par  des  variations  dans  la  tonicité 
musculaire,  et  il  en  est  du  labyrinthe  comme  du  cervelel;  ces  deux  organes  exercent  une 
action  spéciale  sur  le  tonus  musculaire,  même  à  l'étal  de  repos,  mais  surtout  dans  certaines 
conditions  et  suivant  une  certaine  répartition.  D'après  Ewald,  ce  sont  les  muscles  qui 
ont  le  plus  besoin  de  précision  dans  l'accomplissement  de  leurs  fonctions,  qui  souffrent 
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le  plus  par  l'enlèvement  du  labyrinthe;  aucune  musculature  ne  travaille  avec  autant  de 
précision  que  celle  des  yeus,  et  ce  sont  ces  muscles  qui  sont  le  plus  atteints  :  puis  vien- 
nent les  muscles  de  la  tête,  les  muscles  des  ailes,  puis  des  jambes.  Chaque  labyrinthe 
serait  surtout  en  rapport  avec  les  muscles  du  côté  croisé  qui  meuvent  la  colonne  verté- 
brale et  la  tête  (muscles  de  la  nuque,  du  cou,  muscles  vertébraux  qui  se  rendent  du 
corps  de  la  vertèbre  inférieure  aux  apophyses  transverses  de  la  vertèbre  supérieure)  : 
pour  les  muscles  des  extrémilés  chaque  labyrinthe  est  en  rapport  avec  les  exienseurs  et 
abducteurs  du  même  côté  du  corps  et  avec  les  lléchisseurs  el  adducteurs  du  côté  opposé  : 
tous  les  muscles  des  yeux,  à  l'exception  du  muscle  droit  externe,  paraissent  dépendre 
du  labyrinthe  voisin  :  après  l'extirpation  du  labyrinthe,  la  colonne  vertébrale  est  en  effet 
tournée  en  spirale  vers  le  côté  opéré,  la  tête  et  le  cou  inclinés  de  ce  côté,  les  extrémités 
du  même  côté  sont  fléchies  et  en  adduction,  celles  du  côté  opposé  en  extension  et  en 
abduction.  Nous  ne  sommes  pas  tout  à  fait  du  même  avis  qu'EwALo  pour  ce  qui  con-<» 
cerne  les  muscles  des  yeux  :  le  chien  privé  d'un  seul  labyrinthe  regarde  en  effet,  de 
l'œil  correspondant,  en  bas  et  en  dedans.  (L'activité  tonique  du  labyrinthe  s'exercerait 
aussi,  commel'a  démontré  EwALD,  sur  les  muscles  masticateurs  et  les  muscles  du  larynx.) 
Il  faut  admettre  que  l'activité  labyrinthique  varie  suivant  l'excitation  labyrinthique; 
les  ditïérences  observées  entre  les  désordres  des  mouvements  ou  les  réactions  cépba- 
liques  suivant  le  canal  détruit  ou  excité,  démontrent  justement  qu'à  une  excitation 
labyrinthique  correspond  toujours  la  même  attitude,  le  même  mouvement  céphalique  : 
il  s'agit  en  réalité  d'une  coordination  spéciale  des  muscles  de  la  tête  et  du  cou  par  rap- 
port à  cbaque  excitation  du  labyrinthe.  La  coordination  de  la  tête  et  du  cou  est  suscep- 
tible à  son  tour  de  commander  en  partie  l'équilibre  du  corps,  et  peut-être  les  irrégula- 
rités des  mouvements  et  des  attitudes  des  membres  et  du  tronc  sont-elles  imputables  à 
sa  disparition.  Cyon  a  démontré  que  si  l'on  sectionne,  comme  l'avait  d'ailleurs  déjà 
fait  LoNGET,  les  muscles  droits  postérieurs  de  la  nuque  chez  le  chien,  la  station  debout 
devient  difficile  et  l'animal  perd  l'équilibre;  c'est  bien  à  l'instabilité  de  la  tête  qu'il  faut 
attribuer  tous  ces  désordres,  ils  cessent  aussitôt  si  la  tête  est  fixée  par  un  collier  :  si 
on  produit  des  attitudes  anormales  de  la  tête  chez  le  pigeon,  en  suturant  le  bec  à  la 
peau,  l'animal  devient  très  comparable  à  celui  qui  est  privé  de  ses  canaux  semi-circu- 
laires. Ces  ex])ériences  sont  une  nouvelle  preuve  de  l'inlluence  de  l'attitude  céphalique 
sur  l'équilibre  du  corps  ;  cette  influence  peut  elle-même  être  indirecte  et  comme  la  posi- 
tion des  yeux  el  la  direction  du  regard  varient  avec  l'attitude  céphalique,  il  doit  en 
résulter  pour  l'animal  des  illusions  sur  la  notion  de  la  position  des  objets  qui  l'entou- 
rent et  sur  sa  situation  dans  l'espace  :  la  justesse  de  cette  conception  serait  appuyée 
par  l'état  des  pigeons,  devant  les  yeux  desquels  on  a  fixé  des  lunettes  à  verres  prisma- 
tiques; leurs  mouvements  deviennent  hésitants  et  sans  assurance;  ils  volent  à  peine  et 
titubent  en  marchant,  et  cela  parce  qu'il  y  a  désaccord  entre  la  perception  el  la  repré- 
sentation de  l'espace  idéal,  d'où  le  vertige  :  en  effet,  d'après  Cyon,  la  notion  que  nous 
possédons  de  la  disposition  des  objets  dans  l'espace  nous  serait  acquise  par  les  sensa- 
tions inconscientes  des  contractions  des  muscles  oculaires,  et,  comme  leur  innervation 
est  sous  la  dépendance  des  excitations  labyrinlhiques,  les  canaux  semi-circulaires 
seraient  les  organes  périphériques  du  sens  de  l'espace;  par  eux  nous  acquérons  la 
notion  d'un  espace  idéal  dans  lequel  nous  localisons  nos  perceptions.  Cette  théorie  est 
peu  satisfaisante  et  manque  de  clarté  :  il  est  évident  que  les  impressions  rétiniennes,  les 
sensations  de  contraction  et  d'innervation  des  muscles  oculaires,  les  sensations  labyrin- 
lhiques et  d'autres  sensations  concourent  à  nous  renseigner  sur  notre  silutaion  dans 
l'espace  par  rapport  aux  objets  qui  nous  entourent,  et  on  peut  s'imaginer  qu'une  con- 
tradiction dans  les  renseignements  qui  nous  sont  donnés  par  ces  divers  ordres  de  sen- 
sations sera  susceptible  de  créer  ce  sentiment  spécial  que  nous  désignons  sous  le  nom 
de  vertige;  mais  rien  ne  prouve  que  le  vertige  soit  la  cause  de  l'irrégularité  et  de 
l'incertitude  des  mouvements  qui  surviennent  après  la  destruction  ou  les  lésions  des 
canaux  semi-circulaires  :  il  peut  aussi  en  être  indépendant.  Ew.\ld  fait  remarquer  qu'à 
chaque  variation  endolymphatique  correspond  un  mouvement  de  rotation  de  la  tête; 
le  tonus  musculaire  est  simultanément  modifié,  et  par  suite  aussi  le  sentiment  muscu- 
laire; de  ce  rapport  entre  les  perceptions  de  rotation  de  la  tête  et  les  perceptions  des 
mouvements  des  muscles  naîtrait,  d'après  lui,  la  sûreté  dans  nos  mouvenients;  d'une 
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modification  quelooiique  de  ce  rapport  par  une  oscillation  ou  une  rotation  trop  brusque, 
une  attitude  anormale  de  la  tèle,  ou  bien  une  lésion  de  Tor^ane  auditif  naîtrait  le  sen- 
timent de  vertige;  il  est  donc  d'accord  avec  Hitzig,  en  ce  sens  qu'il  fait  intervenir  les 
altérations  du  sentiment  musculaire  comme  cause  du  vertige;  mais,  tandis  que  pour 
HiTziG  le  vertige  est  dû  à  une  altération  même  du  sens  musculaire,  pour  Ewald  il  est 
dû  à  une  altération  des  rapports  normaux  entre  l'excitation  labyrintbique  et  le  sens 
musculaire,  et  par  cela  même  le  labyrinthe  est  nécessaire  à  son  apparition.  Nous 
n'insistons  pas  davantage  sur  ce  point,  qui  appartient  à  l'article  Vertige,  mais  nous 
tenons  à  signaler  cette  conception  d'EwALo  sur  le  rôle  qui  est  échu  au  labyrinthe  dans 
la  précision  de  nos  mouvements.) 

Comme  à  l'étal  normal  les  excitations  labyrinthiques  ne  sauraient  avoir  d'autre  ori- 
gine que  les  modifications  des  courants,  ou  les  pressions  endolymphatiques  dans  les 
canaux  semi-circulaires  et  le  vestibule,  et  que  ces  modifications  ne  peuvent  survenir 
que  dans  des  déplacements  Je  la  tête  seule  ou  du  corps,  on  peut  envisager  l'action 
coordinatrice  du  labyrinthe  de  la  façon  suivante.  Tout  mouvement  passif  de  la  tête  ou 
du  corps  commande,  par  l'intermédiaire  du  labyrinthe,  une  modification  dans  l'attitude' 
céphalique  et  dans  la  statique  oculaire;  mais  tout  mouvement  actif  de  la  tête  peut  aussi 
déterminer,  par  l'intermédiaire  du  labyrinthe,  une  direction  correspojidante  du  regard. 
Supposons  que  la  tête  soit  maintenue  fixe  et  que  des  mouvements  soient  .imprimés  len- 
tement ou  brusquement  à  notre  base  de  sustentation,  nous  réagissons  d'une  façon 
appropriée  par  une  augmentation  du  tonus  dans  certains  groupes  nmsculaires  des 
membres  du  tronc  et  do  la  tête,  afin  d'éviter  la  chute  qui  serait  la  conséquence  fatale 
de  ces  déplacements,  et  cela  pour  ainsi  dire  d'une  façon  réflexe  et  grâce  à  l'appareil  laby- 
rintbique :  or  ces  mêmes  réactions  ont  encore  lieu  si  nous  supprimons  la  vue  par  l'occlu- 
sion des  yeux;  les  canaux  semi-circulaires  sont  le  point  d'origine  de  la  plupart  des  réac- 
tions qui  nous  servent  à  conserver  l'équilibre  dans  les  mouvements  passifs;  comme  le 
cervelet  est  un  appareil  destiné  à  assurer  le  maintien  de  l'équilibre  dans  les  mouve- 
ments actifs,  et  même  dans  ces  mouvements  les  canaux  semi-circulaires  participent  au 
maintien  de  l'équilibre  à  cause  des  ondulations  de  la  tête  et  du  corps,  et  des  variations 
endolymphatiques  qui  accompagnent  nos  mouvements.  Ces  appareils  fonctionnent  en 
augmentant  ou  en  diminuant  le  tonus  musculaire;  il  y  a  un  tonus  labyrinthal,  comme  il 
y  a  un  tonus  cérébelleux. 

Ici  on  peut  se  demander  si,  dans  le  rôle  qu'elles  jouent  sur  la  coordination  des  mou- 
vements, les  impressions  labyrinthiques  agissent  par  voie  réflexe  ou  si  elles  doivent  se 
transformer  au  préalable  en  sensations  dans  le  cerveau.  Les  relations  du  labyrinthe  avec 
les  centres  bulbaires,  les  connexions  elles-mêmes  de  ces  centres,  et  ce  fait  que,  chez 
les  pigeons  et  autres  mammifères,  l'extirpation  du  cerveau  n'entraîne  pas  de  troubles 
comparables,  sont  deux  preuves  suffisantes  de  l'action  réflexe  du  labyrinthe.  Mais  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  nous  mettons  à  profit  les  sensations  qui  accompagnent  tonte  acti- 
vité labyrintbique,  et  les  représentations  exactes  que  nous  nous  faisons  de  l'attitude  de 
notre  tète  et  de  notre  corps  dans  l'espace  ne  sont  pas  étrangères  à  la  précision  de  nos 
mouvements.  C'est  en  elfet  en  partie  par  les  canaux  semi-circulaires,  que  nous  percevons 
les  mouvements  de  la  tête  (mouvement  de  rotation  de  la  tête,  Crum  Brown,  Delage,  Kœnig, 
accélération  des  mouvements  de  rotation,  Mach),  etc. 

En  résumé,  il  est  indiscutable  que  le  labyrinthe  (vestibule  et  canaux  semi-circulaires) 
joue  un  rôle  fondamental  dans  les  phénomènes  de  coordination  et  d'équilibration;  il  ne 
faut  pas  chercher  sa  raison  d'être  dans  un  seul  biit  ou  dans  une  circonstance  donnée  : 
ses  parties  sont  sans  cesse  en  activité,  mais  cette  activité  est  éminemmeut  susceptible  de 
degrés  et  de  variations  suivant  te  besoin  du  moment  et  l'intensité  de  l'excitation. 

Les  impressions  vestibulaires  ne  sont  pas  les  seules  qui  soient  susceptibles  de  provoquer 
des  mouvements  coordonnés,  et  certains  mouvements  de  la  tête  et  des  yeux  sont  certai- 
nement associés  à  des  impressions  acoustiques  proprement  dites;  chez  les  animaux  dont 
l'oreille  est  très  mobile,  chez  le  chien  en  particulier,  les  impressions  acoustiques  sont  sui- 
vies de  déplacements  appropriés  du  pavillon,  déplacements  en  rapport  avec  la  direction 
du  son  et  son  intensité  :  ce  sont  en  réalité  de  véritables  mouvements  réflexes.  Comme 
perceptions,  les  sensations  acoustiques  ont  leur  part  dans  les  phénomènes  de  coordination 
centrale;  nous  y  reviendrons  en  étudiant  le  rôle  du  cerveau  comme  centre  coordinateur. 
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Les  impressions  guslatives  et  olfactives  sont  aussi  la  source  de  mouvements  réllexes 
bien  coordonnés,  et  elles  interviennent  peut-être  aussi  comme  perceptions  dans  certaines 
coonlinations  centrales.  Il  nous  semble  inutile,  dans  un  article  où  des  vues  générales 
doivent  seules  être  exposées,  d'entrer  dans  des  détails  à  ce  sujet. 

Des  centres  de  coordination.  —  Des  suppléances.  —  A.  La  moelle  et  le  cer- 
veau. •—  Moelle.  —  En  étudiant  le  rôle  de  la  sensibilité  sur  la  coordination  des  mouve- 
ments, nous  avons  posé  avec  Vulpian  la  question  suivante  :  «  Est-ce  l'interruption  des 
impressions  sensitives  ou  celle  des  impressions  exxito-motrices  qui  rend  la  locomotion 
diflîcile  chez  une  grenouille,  après  la  section  de  toutes  les  racines  postérieures  des  nerfs 
des  membres  postérieurs?  »  Ceci  revient  à  se  demander  si,  dans  nos  mouvements  volon- 
taires, il  est  indispensable  que  le  cerveau  soit  sans  cesse  averti  par  les  incitations  péri- 
phériques de  la  notion  de  position  de  la  partie  à  mouvoir,  ou  bien  si  la  condition  néces- 
saire est  la  persistance  des  mouvements  réflexes  normau.\  dépendant  des  mêmes  incita- 
tions; en  un  mot  la  source  de  toute  coordination  est-elle  dans  le  cerveau  ou  dans  la 
moelle? 

11  nous  semble  absolument  impossible  de  répondre  actuellement  à  cette  question  par 
des  faits  physiologiques  très  précis;  les  expériences  de  Mott  et  Sherrungton  démontrent 
bien  que  l'excitation  électrique  de  l'écorce  cérébrale  produit  des  mouvements  coordonnés 
dans  le  membre  ou  le  segment  correspondant,  même  après  la  suppression  des  réflexes 
adaptés  au  même  membre,  par  la  section  des  racines  postérieures  qui  en  viennent; 
mais  peut-on  comparer  sans  restriction  ces  mouvements  aux  mouvements  spontanés,  volon- 
taires? Il  ne  subsiste  pas  moins  de  cette  expérience  ce  fait  très  important  qu'une  excitation 
très  localisée  de  l'écorce  produit  un  mouvement  coordonné,  indépendant  de  toute  activité 
réflexe  de  la  moelle.  Le  point  en  litige  n'est  néanmoins  qu'apparemment  résolu;  en  effet, 
par  cette  excitation  a-t-on  fait  entrer  en  fonction  des  cellules  pyramidales  qui  comman- 
dent chacune,  par  les  arborisations  terminales  de  son  cylindre-axe,  plusieurs  cellules 
ganglionnaires,  ou  bien  un  groupe  de  cellules  pyramidales  dont  le  cylindre-axe  corres- 
pondant ne  s'arborise  qu'autour  d'une  cellule  motrice  médullaire,  mais  tellement  associées 
entre  elles  que  les  cellules  médullaires  qu'elles  mettent  en  activité  doivent  réaliser  un 
mouvement  coordonné? 

Les  expériences  citées  à  l'appui  du  rôle  de  la  moelle  comme  centre  coordinateur  seront 
indiquées  cà  l'article  Moelle;  rappelons  toutefois  ijue  la  persistance  des  mouvements  appro- 
priés à  la  défense  des  points  irrités  chez  la  grenouille  ayant  subi  la  section  transversale 
de  la  moelle,  un  peu  en  arrière  de  l'origine  des  nerfs  brachiaux,  rend  incontestables  les 
associations  de  plusieurs  groupes  cellulaires  de  la  moelle  pour  certains  mouvements  pure- 
ment réflexes,  associations  commandées  elles-mêmes  par  la  distribution  centrale  des 
racines  postérieures. 

Rappelons  encore  que  l'excitation  des  racines  antérieures  ne  semble  pas  produire  des 
mouvements  coordonnés  iSuKimi.NOTOx,  Hehing),  contrairement  à  l'opinion  de  Ferrier  et 
\Éo.  11  est  vraisemblable  que  les  réactions  engendrées  par  l'excitation  d'une  racine  pos- 
térieure ne  se  traduisent  pas  davantage  sous  forme  de  mouvements  coordonnés. 

L'hnportance  de  l'activité  cérébrale  dans  les  actes  de  coordination  est  démontrée 
très  simplement,  comme  nous  l'avons  vu,  par  la  production  de  mouvements  coordon- 
nés à  la  suite  d'excilations  portant  soit  sur  l'écorce,  soit  sur  la  capsule  interne  :  en  exci- 
tant une  région  située  à  un  millimMre  du  ^itlcii>:  praxenlrnlis,  IIeri.ng  obtient  l'attitude 
du  poing,  comme  l'avaient  déjà  obtenue  Horsley  et  Scuafer  par  l'excitation  de  la  même 
région,  et  celte  attitude  se  compose  d'une  flexion  des  doigts  et  d'une  flexion  dorsale  de  la 
m^ain;  c'est  ce  qui  se  produit  aussi  chez  l'homme  lorsque  celte  altitude  est  voulue. 
D'après  le  même  auteur,  l'excitation  électrique  de  l'écorce  cérébrale  peut  susprendre  un 
mouvement  coordonné;  ainsi,  quand,  par  l'excitation  électrique,  le  singe  ouvre  la  main, 
non  seulement  il  se  produit  une  contraction  des  muscles  qui  président  à  ce  mouvement, 
mais,  en  même  temps,  la  contraction  des  muscles  antagonistes,  c'est-à-dire  de  ceux  (jui 
ferment  la  main,  cesse  aussitôt.  Ces  données  sont  un  peu  dill'érentes  de  celles  fournies 
par  LôvE.MTiiAL  et  Hohsley;  ainsi,  en  excitant  électriquement  le  territoire  cortical  do  la 
jambe  chez  le  chien,  ces  auteurs  ont  obtenu  des  coniractions  sj-iichrones  des  muscles 
antagonistes  :  la  contradiction  ne  serait  qu'apparente  et  Hering  établit  une  distinction 
entre  la  fi.xation  d'un  membre  et  un  mouvement  de  ce  même  membre;  dans  le  premier 
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cas,  les  antagonistes  se  contractent  en  même  temps  que  les  agonistes  :  et  il  est  possible 
que  la  fonction  de  la  région  excilée  par  Lôwenthai,  et  Horsley  soit  une  fixation  et  non  un 
mouvement.  I.a  nouvelle  théorie- de  Hering  est  aussi  en  contradiction  à  ce  point  de  vue 
avec  celle  de  Dl'chenne  de  Boulogne,  mais  la  conception  générale  du  physiologiste  fran- 
çais sur  la  coordination  n'en  reste  pas  moins  vraie.  Hering  met  en  doute  qu'on  puisse 
obtenir  par  l'excitation  d'une  filjre  pyramidale  la  contraction  d'un  muscle  isolé;  même 
dans  les  mouvements  les  plus  différenciés  et  les  plus  fins  obtenus  par  l'excitation  de 
l'e'corce,  il  y  a  plusieurs  muscles  en  activité  fonclionnelle. 

C'est  ce  qu'avait  exprimé  Gowers  en  disant  que  dans  le  cerveau  il  y  a  bien  plus  de 
représentations  de  mouvements  que  de  représentations  de  muscles  :  mais  de  ce  que  cer- 
tains mouvements  sont  plus  intéressés  que  d'autres  dans  l'hémiplégie  cérébrale  (Wer.nicre- 
jMa.nn)  peut-on  en  conclure  qu'à  l'état  normal  certaines  coordinations  musculaires  y  sont 
mieux  représentées  que  d'autres?  Si  les  muscles  ipii  ferment  la  main  restent  plus  puis- 
sants que  ceux  qui  l'ouvrent,  est-ce  une  raison  pour  admettre  que  la  coordination  des 
premiers  est  plus  finenieul  représentée  dans  le  ceiveau?  cela  tient  plutôt  à  ce  qu'à  l'état 
normal  les  premiers  sont  plus  puissants  que  les  seconds  (Hering). 

Nous  n'avons  pas  à  étudier  ici  les  centres  cérébraux  des  mouvements  coordonnés 
(voir  article  Cerveau)  qui  ne  sont  autres  que  la  zone  psycho-motrice.  Pourtant,  il  ne  fau- 
drait pas  assimiler  d'une  façon  absolue  les  mouvements  produits  par  l'excitation  élec- 
trique de  l'écorcc  aux  mouvements  volontaires  :  dans  ces  derniers  les  perceptions 
visuelles  ou  acoustiques,  ou  d'autres  encore,  peuvent  intervenir,  isolément  ou  ensemble, 
dans  la  coordination  musculaire  ou  motrice,  et  le  champ  cortical  de  la  coordination, 
d'après  ce  que  nous  savons  des  localisations  centrales  des  différents  ordres  de  perception, 
doit  occuper  une  zone  très  vaste  de  l'écorce. 

Le  rûle  de  la  sensibilité  dans  la  coordination  des  mouvements  volontaires  est  bien  mis 
en  relief  par  les  désordres  de  ces  mouvements  dans  certaines  affections  qui  frappent  les 
voies[de  la  sensibilité,  soit  les  nerfs  périphériques  (nervo-tabés  deDÉiKRixE),  soit  les  racines 
postérieures  (ataxie  locomolrice);  les  mouvements  deviennent  incertains,  irréguliers,  on 
remarque  alors  que  l'occlusion  des  yeux  augmente  considérablement  cette  incoordi- 
nation :  ce  fait  nous  éclaire  suffisamment  sur  la  part  qui  revient  aux  perceptions  visuelles 
dans  la  coordinalion  des  mouvements  volontaires,  surtout  lorsque  les  perceptions  de  la 
sensibilité  générale  font  défaut  ou  sont  incomplètes.  Par  une  éducation  prolongée,  les 
perceptions  visuelles  peuvent  remédier  à  l'altération  des  voies  de  la  sensibilité,  et  c'est 
ainsi  que  certains  ataxiques  ont  pu  réacquérir  un  grand  nombre  de  mouvements  que 
l'atrophie  des  racines  postérieures  avait  rendus  impossibles  en  supprimant  la  transmission 
des  impressions  périphériques. 

Dans  les  mouvements  coordonnés  volontaires,  le  processus  dont  ils  dépendent  peut 
devenir  extrêmement  complexe  :  des  perceptions  de  différents  ordres,  soit  conscientes, 
soit  inconscientes,  s'associent  entre  elles.  Nous  avons  déjà  fait  allusion  aux  associations 
d'impressions  périphériques  et  de  perceptions  acoustiques  :  lorsque  l'enfant  apprend  à 
parler,  il  répète  d'abord  les  sons  entendus,  la  perception  acoustique,  est  dans  ce  cas,  le 
premier  facteur  sensitif,  auquel  s'associe  bientôt  la  représentation  kynesthésique  des 
mouvements  de  la  langue  et  du  larynx,  et  ces  deux  ordres  de  représentations  sont  la  base 
de  la  coordination  musculaire  nécessaire  à  la  reproduction  exacte  du  son  :  plus  tard, 
dans  la  parole  spontanée,  les  éléments  de  coordination  du  langage  articulé  seront  des 
images  acoustiques  et  kynesthésiques  :  dans  ces  coordinations  d'ordre  supérieur,  le  rôle 
des  centres  excito-moteurs  du  bulbe  et  de  la  moelle  s'efface  presque  complètement 
devant  celui  du  cerveau. 

Ce  qu'il  y  a  de  remarquable  dans  le  cerveau  envisagé  comme  centre  coordinateur, 
c'est  cette  faculté  d'associer  des  perceptions  de  nature  différente  pour  atteindre  un  même 
but  et  de  suppléera  l'absence  ou  à  l'insuffisance  des  unes  par  l'hyperactivité  des  autres. 
Rappelons  à  ce  propos  l'expérience  d'EwALD  sur  te  labyrinthe.  On  sait  que  les  chiens  aux- 
quels on  a  fait  la  double  extirpation  du  labyrinthe  se  conîportent  au  bout  d'un  certain  temps 
comme  des  chiens  normaux  :  si  on  leur  eidève  à  cette  époque  la  zone  excitable  du  cer- 
veau correspondant  aux  membres  antérieurs  et  postérieurs,  le  chien  ne  [leut  plus  ni 
marcher,  ni  sauter,  ni  courir,  ni  même  se  tenir  debout.  Pourtant,  à  la  lumière,  il  réap- 
prend peu  à  peu  ces  divers  actes,  sauf  les  mouvements  réllexes  compliqués.  Si  on  l'en- 
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ferme  dans  une  chambre  obscure,  il  devient  de  nouveau  incapable  de  se  tenir  debout  de 
marcher  et  de  courir,  il  s'alTaisse,  et  il  est  inapte  à  tout  mouvement  régulier  et  adapté  au 
but.  Si  on  lui  rend  la  lumière,  il  se  relève  de  nouveau  et  se  remet  à  marcher.  Ew^ld 
conclut  de  cette  série  d'expériences  que  les  zones  excitables  et  le  labyrinthe  se  compen- 
sent mutuellement,  les  zones  excitables  suppléent  le  labyrinthe  parce  qu'elles  sont  aussi 
le  siège  du  sens  tactile  :  lorsqu'elles  ont  été  détruites,  les  perceptions  visuelles  suppléent 
à  la  fois  les  perceptiens  labyrinthiques  (sensations  musculaires  pour  Ewald)  et  les  per- 
ceptions tactiles,  de  sorte  qu'à  l'état  normal  les  mouvements  du  chien  sont  réglés  par 
trois  facteurs  :  les  sensations  tactiles,  les  sensations  visuelles,  et  les  sensations  prove- 
nant du  labyrinthe. 

Le  cerveau  est  non  seulement  capable  de  régler  à  sa  guise  l'utilisation  des  diverses 
perceptions,  mais  il  peut  même  suppléer  un  organe  absent.  L'animal  privé  en  totalité  ou 
en  partie  du  cervelet  présente  pendant  un  certain  temps  des  troubles  marqués  de  l'équi- 
libration, puis  il  regagne  peu  à  peu  les  coordinations  nécessaires  au  maintien  de  l'équi- 
libre :  si  on  lui  enlève  à  cette  époque  le  gyrus  sigmoïde  soit  d'un  côté,  soit  des  deux 
côtés,  les  désordres  réapparaissent  avec  une  grande  intensité  :  un  chien,  auquel  Luci\ni 
avait  enlevé  en  trois  l'ois  le  cervelet  en  entier  et  les  deux  gyrus  sigmoïdes,  n'était  plus 
capable,  pendant  les  onze  mois  qui  suivirent  l'opération,  de  se  tenir  droit  ni  de  marcher 
sans  appui  :  Luciani,  en  conclut  que  «  les  mouvements  compensateurs  au  moyen  desquels 
les  animaux  privés  de  cervelet  deviennent  capables  de  maintenir  l'équilibre  dans  la  sta- 
tion debout,  dans  la  marche  et  dans  la  nage,  dépendent  de  la  sphère  sensitivo-motrice 
du  cerveau;  ils  peuvent  être  supprimés  et  distingués  du  syndrome  cérébelleux  par  la  simple 
ablation  des  gyrus  sigmoïdes  qui  représentent  le  segment  le  plus  important  de  cette 
sphère.  »  Nous  citerons  encore  à  l'appui  de  cette  suppléance  du  cervelet  par  le  cerveau 
les  expériences  de  Russell  :  cet  auteur  a  pu  constater  en  effet  qu'après  la  destruction 
d'une  moitié  du  cervelet  l'hémisphère  du  coté  opposé  à  la  lésion  était  plus  excitable,  et 
qu'il  pouvait  y  avoir  entre  les  deux  hémisphères  des  différences  assez  considérables'  se 
chin'rant  à  200  ou  300  à  l'échelle  de  Kronecker  :  Luciani  a  obtenu  des  résultats  à  peu  près 
analogues,  tandis  que  pour  Bianghi  les  réactions  motrices  des  membres  déterminées  par 
les  excitations  électriques  de  l'écorce  ne  sont  pas  modifiées  par  la  desiruction  partielle 
ou  totale  du  cervelet;  la  suppléance  du  cervelet  par  le  cerveau  serait  démontrée  anato- 
miquement,  d'après  le  même  auteur  par  ce  fait  que,  dans  le  cas  de  destruction  du  cerve- 
let, il  y  a  un  développement  insolite  de  la  partie  antérieure  du  cerveau  et  principalement 
du  gyrus  sigmoïde.  J'ai  pu  constater  sur  les  chiens  auxquels  j'avais  enlevé  la  moitié  du 
cervelet  que  les  mouvements  du  côté  détruit  ont  le  caractère  particulier  d'un  mouvement 
intentionnel,  de  quelque  chose  de  voulu;  pendant  la  marche,  les  membres  de  ce  côté 
sont  soulevés  brusquement  et  retombent  brusquement  sur  le  sol,  contrastant  avec  ceux 
du  côté  sain  dont  les  mouvements  ont  conservé  le  caractère  de  mouvements  automa- 
tiques. Ce  qui  prouve  encore  cette  intervention  de  la  volonté  et  de  l'activité  cérébrale, 
c'est  que,  chez  un  chien  privé  d'une  moitié  du  cervelet  et  déjà  très  amélioré,  des  troubles 
de  l'équilibre  réapparais.sent  quand  on  détourne  son  attention. 

On  est  frappé  par  le  pouvoir  de  suppléance  que  peut  atteindre  le  cerveau  après  la  des- 
truction d'organes  aussi  importants  que  le  labyrinthe  ou  le  cervelet,  dont  l'action  est  en 
réalité  extrêmement  complexe,  et  il  vient  à  l'esprit  que  ces  organes  considérés  isolément 
ne  sont  pas  absolument  indispensables,  puisiju'ils  peuvent  être  su])pléés  par  d'autres 
centres:  nous  verrons  cependant  combien  sont  peu  réparables  les  désordres  occasionnés 
par  la  double  section  des  labyrinthes  et  la  destruction  totale  du  cervelet;  ces  désordres 
sont  beaucoup  plus  graves  que  ceux  qui  suivent  la  double  section  des  labyrinthes  et  des 
gyrus  sigmoïdes,  ou  la  destruction  de  toute  l'écorce  cérébrale  (chien  de  Goltz),  c'est 
pourquoi  le  cervelet  et  le  labyrinthe  doivent  être  considérés  comme  doués  d'une  activité 
propre,  en  grande  partie  indépendante  de  celle  de  l'écorce  cérébrale. 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  étudier  ici  le  rôle  des  ganglions  centraux  (couche  optique 
et  noyau  caudé)  dans  la  coordination.  Nous  ne  possédons  encore  aucun  fait  précis  qui 
nous  permette  d'en  comprendre  le  mécanisme. 

Comment  doit-on  se  représenter  anatomi(iuement  la  coordination  cérébrale?  Il  est 
vraisemblable  qui'  chaque  cellule  pyramidale  agit  sur  plusieurs  cellules  des  cornes  anté- 
rieures par  les  collatérales  et  les  arborisations  terminales  de  son  cylindre-axe,  et  chaque 
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cellule  procrde  ainsi  à  une  coordination  spéciale,  de  même  que  chaque  fibre  des  racines 
postérieures  fournit  un  certain  nombre  de  collatérales  réllexos  qui  s'arborisent  autour  de 
plusieurs  cellules  des  cornes  antérieures,  soit  du  même  côté,  soit  du  côté  opposé. 
L'influx  cérébral  dans  le  mouvement  volontaire,  comme  l'influx  périphérique  dans  le 
mouvement  réflexe,  trouve  des  voies  anatomiques  toutes  préparées.  Or  certains  mouve- 
ments volontaires  peuvent  devenir  des  mouvements  automatiques,  tels  ceux  des  membres 
inférieurs  pendant  lu  marche;  dans  les  deux  cas  ce  sont  les  mêmes  régions  médullaires 
qui  entrent  en  fonction:  aussi  l'activité  du  même  groupement  cellulaire  peut  être  solli- 
citée soit  par  une  excitation  cérébrale,  soit  par  une  excilatioii  périphérique;  mais,  au 
moment  même  où  cette  excitation  périphérique  afîit  d'une  façon  réflexe  dans  la  moelle, 
elle  est  transmise  au  cerveau  sous  forme  de  sensation,  et  la  région  cérébrale  qui  entre 
en  activité  à  son  tour  agit  sur  le  même  groupe  cellulaire  que  les  fibres  réflexes.  En 
résumé  ces  mouvements  dits  automatiques,  très  bien  coordonnés  d'ailleurs,  sont  à  la 
fois  des  mouvements  volontaires  et  des  mouvements  réflexes,  mais  leur  répétition  fré- 
quente et  la  part  énorme  qu'y  prennent  les  réflexes  nous  expliquent  pourquoi  ils  sont  en 
quelque  sorte  inconscients.  D'ailleurs,  si  le  mécanisme  général  de  la  coordination  est 
toujours  le  même,  il  doit  exister  d'un  animal  à  l'autre  des  différences  très  grandes  dans 
son  mode  d'application. 

D'après  Monakow,  les  fibres  pyramidales  ne  s'arborisent  pas  directement  autour  des 
cellules  radiculaires  des  cornes  antérieures,  il  y  a  entre  ces  deux  éléments  un  autre 
neurone  interposé:  ce  sont  des  cellules  du  type  II  de  Golgi;  ces  cellules  ne  donnent 
aucune  fibre  longue,  leur  cylindre-axe  se  divise  en  un  grand  nombre  de  ramifications 
qui  s'arborisent  à  leur  tour  à  la  périphérie  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes 
antérieures;  cette  cellule  {Schaltzetle  de  Mo.nAkow)  [lourrait  ainsi  agir  sur  un  grand 
nombre  de  cellules;  l'excitation  corticale  d'une  Schiiltzelle  suffirait  pour  l'innervation 
associée  de  plusieurs  groupes  cellulaires  qui  préside  à  une  coordination.  Nous  ne  pouvons 
discuter  ici  le  bien  fondé  de  cette  conception  et  de  beaucoup  d'autres,  qui  s'appuient  sur 
les  nouvelles  données  introduites  dans  l'anatomie  du  système  nerveux  par  la  méthode 
de  Golgi;  mais  il  est  certain  que  les  nouvelles  vues  suggérées  par  les  résultats  de  cette 
méthode  seront  dans  l'avenir  un  précieux  auxiliaire  pour  l'explication  des  phénomènes 
nerveux. 

Si  chaque  cellule  pyramidale  innerve  plusieurs  cellules  médullaires,  plusieurs  cellules 
pyramidales  sont  mises  aussi  en  activité  dans  tout  mouvement  coordonné,  même  le 
plus  simple.  Dans  un  mouvement  volontaire,  l'influx  nerveux  qui  tire  son  origine  des 
cellules  pyramidales  de  l'écorce  suit  donc  le  faisceau  pyramidal.  Cette  voie  est  la  plus 
courte,  mais^lle  n'est  peut-être  pas  la  seule,  et,  dans  certaines  coordinations  très  com- 
plexes, plusieurs  neurones  sont  interposés  entre  la  cellule  pyramidale  et  la  cellule  gan- 
glionnaire des  cornes  antérieures  ;  ainsi  les  fibres  du  pédoncule  cérébral  s'arrêtent  pour 
une  bonne  part  dans  la  substance  grise  du  pont,  qui  transmet  au  cervelet  leurs  excitations, 
et  celui-ci  les  transmet  à  son  tour  à  la  moelle. 

11  est  possible  également  que  la  substance  réticulée  du  bulbe  et  le  faisceau  longitu- 
dinal postérieur  soient  des  voies  indiiectes  de  la  coordination  centrale,  la  section  du 
faisceau  longitudinal  postérieur  et  d'une  petite  zone  de  la  substance  réticulée  du  bulbe 
nous  a  permis  de  suivre  des  fibres  dégénérées  de  l'un  et  de  l'autre  dans  toute  la  hauteur 
de  la  moelle.  Elles  se  terminent  autour  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  anté- 
rieures. H  est  à  peu  près  certain  que  la  substance  réticulée  du  bulbe  et  de  la  protubérance, 
dont  les  auteurs  tiennent  peu  compte  habituellement  dans  leur  conception  générale  de 
la  physiologie  du  système  nerveux,  joue  un  rôle  très  important  dans  les  phénomènes 
de  coordination  de  la  vie  de  relation  et  de  la  vie  animale;  elle  est  constituée  en  effet  par 
un  nombre  considérable  de  cellules  et  de  fibres  nerveuses,  dont  une  certaine  quantité, 
nous  l'avons  vu  plus  haut,  se  termine  certainement  dans  la  moelle. 

La  coordination  n'est  pas  innée  chez  l'homme,  pour  le  plus  grand  nombre  de  ses 
actes;  il  présente  à  cet  égard  des  différences  assez  notables  avec  les  animaux  qui  mar- 
chent dès  la  naissance  :  ce  retard  aurait  sa  raison  d'être  pour  certains  auteurs  dans  la 
myéliuisation  tardive  du  faisceau  pyramidal  qui  n"a  lieu  qu'après  la  naissance;  il  existe 
vraisemblalilenient  aussi  d'autres  causes  qui  nous  échappent. 

De  la  fonction  coordinatrice  du  cervelet.  —  L'attention  des  physiologistes  et  des 
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cliniciens  a  été  depuis  longtemps  attirée  sur  les  désordres  du  mouvement  qui  se  mani- 
festent chez  les  individus  atteints  d'une  aEfection  cérébelleuse  ou  chez  les  animaux  pri- 
vés en  partie  ou  en  totalité  du  cervelet.  Ces  désordres  ont  été  interprétés  différemment 
par  les  expéiimentateurs  :  tandis  qu'ils  résultent  pour  les  uns  (Rolando)  d'une  dimini;- 
tion  de  la  puissance  nerveuse,  ou  du  tonus  musculaire  (Luciami),  pour  d'autres,  ils  sont 
la  conséquence  de  la  perle  d'une  faculté  spéciale,  faculté  coordinatrice  des  contractions 
musculaires,  qui  serait  localisée  dans  le  cervelet.  Les  expériences  de  Flourens  sont 
aujourd'hui  universellement  connues;  l'ablation  par  couches  successives  du  cervelet  du 
pigeon  entraine  d'abord  un  peu  de  faiblesse  ou  manque  d'harmonie  dans  les  mouve- 
ments, puis  deveinneiit  brusques  et  déréglés;  enfin,  après  la  section  des  dernières 
couches,  l'animal  perd  tolalement  la  faculté  de  sauter,  de  voler,  de  marcher,  de  se  tenir 
debout.  Au  cours  de  ses  expériences,  Flourens  avait  remarqué  que  la  démarche  du 
pigeon  dont  le  cervelet  avait  été  ainsi  lésé  était  chancelante  et  qu'il  rappelait  la 
démarche  d'un  homme  ivre.  —  Cette  ressemblance  frappante  entre  les  troubles  moteurs 
de  l'ivresse  et  ceux  qui  suivent  la  destruction  du  cervelet  n'a  échappé  à  aucun  observa- 
teur, physiologiste  ou  clinicien.  —  Flovrens  signale  le  peu  de  durée  de  ces  troubles; 
mais  il  n'indique  pas  quels  sont  les  moyens  de  suppléance  auxquels  l'animal  fait  appel. 

Les  mêmes  troubles  furent  observés  par  Flourens  chez  le  chien  et  le  cochon  d'Inde 
et  d'autres  mammifères  :  après  l'ablation  du  cervelet  ces  animaux  ne  sont  privés  que  de 
la  faculté  de  coordonner  ou  de  régulariser  leurs  mouvements  :  en  résumé,  la  perte  totale 
du  cervelet  entraîne  la  perte  totale  des  facultés  régulatrices  du  mouvement  ;  cependant, 
dit  Flourens,  il  y  a  même  sur  cette  régularité  et  cette  répétition  exacte  des  phénomènes 
une  remarque  assez  curieuse,  c'est  que  les  mouvements  désordonnés  par  le  fait  de  la 
lésion  du  cervelet  correspondent  à  tous  les  mouvements  ordonnés.  Dans  l'oiseau  qui 
vole,  c'est  dans  le  vol  que  paraît  le  désordre:  dans  l'oiseau  qui  marche,  dans  la  marche; 
dans  l'oiseau  qui  nage,  dans  la  nage. 

BouiLLAUD  est  arrivé,  en  employant  des  procédés  opératoires  un  peu  différents  de 
ceux  de  Flourens,  à  des  résultats  semblables:  ce  qui  manque  au  chien  privé  de  cervelet, 
c'est  la  coordination  des  mouvements  de  la  marche  et  de  la  station  :  l'animal  chancelle 
comme  s'il  était  ivre,  la  tête  est  vacillante,  le  regard  est  étonné  et  bizarre;  si  l'animal 
essaie  de  manger,  il  n'y  parvient  qu'avec  peine,  parce  qu'il  coordonne  mal  les  mouve- 
ments de  sa  tète,  et  recule  quand  il  veut  avancer;  il  va  à  gauche  quand  il  veut  se  diriger 
à  droite;  il  fait  de  grands  efforts  pour  se  relever, mais  il  retombe,  il  cherche  des  appuis, 
sou  corps  se  balance  de  tous  les  côtés,  enfin  il  tombe  comme  un  corps  inerte  du  coté  le 
plus  puissant.  Bouillaud  admet  dans  le  cervelet  l'existence  d'une  force  qui  préside  à  l'as- 
sociation des  mouvements  dont  se  composent  les  divers  actes  de  la  locoraolioa  et  de  la 
station. 

Magendie  constate  des  phénomènes  analogues,  mais  ce  qui  le  frappe  le  plus,  c'est  que 
les  animaux  ainsi  opérés  ne  peuvent  plus  avancer,  et  ils  ont  une  tendance  irrésistible  à 
reculer  :  ce  mouvement  pourrait  d'ailleurs  être  reproduit  par  d'autres  lésions  de  la 
moelle  allongée;  Magendie  en  conclut  qu'il  existe  dans  le  cervelet  ou  la  moelle  allon- 
gée une  force  d'impulsion  qui  tend  à  faire  marcher  les  animaux  en  avant.  Le  même 
auteur  signale  encore  les  mouvements  de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal,  mais 
il  n'a  établi  aucun  rapport  entre  ces  mouvements  et  les  troubles  consécutifs  aux  des- 
tructions du  cervelet.  Ce  rapport  n'en  existe  pas  moins,  comme  nous  le  verrons  ultérieu- 
rement. LoNGET  a  cherché  à  l'cipliquer  par  des  données  auatorniques,  mais,  à  cause  de 
l'insuftisance  de  celles-ci,  l'explication  de  Longet  est  dépourvue  de  toute  valeur. 

Tous]  ces  phénomènes  ont  été  reproduits  par  grand  nombre  de  physiologistes  (Wagner, 
Leven  et  Ollivier,  Vulpian,  Lussana,  Weir  Mitchell,  Nothnagel)  :  ils  ont  été  le  point 
de  di'part  d'idées  très  diverses  sur  les  fonctions  du  cervelet  :  le  rôle  du  cervelet  comme 
centre  coordinateur  des  mouvements  volontaires  de  la  station  et  du  la  locomotion  n'en  a 
pas  moins  été  admis  par  la  plupart  des  physiologistes.  Quelques  auteurs  ont  attribué  à 
certaines  parties  du  cervelet  des  fonctions  prépondérantes  dans  l'équilibration  et  la  coor- 
dination des  mouvements;  après  la  destruction  du  tiers  moyen  du  vermis  chez  l'homme 
ou  l'animal,  les  désordres  seraient  beaucoup  plus  intenses  qu'après  la  destruction  de 
toute  autre  partie  du  cervelet  (Nothnagel).  D'après  Ferrier,  si  la  partie  antérieure  du 
lobe  moyen  est  lésée,  l'animal  tend  à  tomber  en  avant  :  si  c'est  la  partie  postérieure,  il 
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a  une  lendance  irril'sistible  à  tomber  en  arrière.  Ferbier  a  fait  également  un  j^rand 
nombre  d'excitations  du  cervelet  par  les  courants  faradiques  sur  le  singe,  le  chien,  le 
chat,  le  lapin,  etc,  :  voici  les  résultats  obtenus  sur  le  sinj^e  ; 

1°  Pi/raiiiii-ic  (lu  lobe  moyen  :  Les  deux  yeux  tournent  à  gauche  et  à  droite  dans  un 
plan  horizontal  (suivant  que  les  électrodes  sont  appliquées  à  gauche  ou  ;ï  droite). 
2"  Proce^xu.t  vermiformc  supérieur. 
A.  Extrémité  postérieure. 

((.  Ligne  médiane.  Les  deux  yeux  regardent  directement  en  bas. 
h.  Côté  gauche.  Ils  regardent  en  bas  et  à  gauche, 
c.  Côté  droit.  Ils  regardent  en  bas  et  à  droite. 
R.  Exti'émité  antérieure. 

((.  Ligne  médiane.  Les  deux  yeux  regardent  directement  en  haut. 

b.  Côté  gauche.  Les  deux  yeux  regardent  diagonulement  en  haut  et  à 

gauche. 

c.  Côté  droit.  Ils  regardent  diagonalement  en  haut  et  à  droite. 
3°   Ltibc  latéral  {lobule  semi-lunaire). 

a.  Côté  gauche.  Les  deux  yeux  regardent  en  haut  et  tournent  à  gauche. 

b.  Côté  droit.  Les  deux  yeux  regardent  en  haut  et  tournent  à  droite. 
4"  Floccuhix.  Les  deux  yeux  tournent  sur  leurs  axes  antéro-postérieurs. 

.\ux  mouvements  des  yeux  s'associent  souvent  des  mouvements  de  la  tète,  parfois  des 
mouvements  des  membres. 

Ces  phénomènes,  qui  n'ont  guère  été  reproduits,  — l'excitation  électrique  du  cervelet 
étant  une  expérience  des  plus  délicates,  à  cause  des  difficultés  considérables  qu'on  ren- 
contre à  découvrir  l'organe,  —  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  et  tendentà  démontrer 
que  le  cervelet  intervient  dans  la  coordination  de  certains  mouvements  du  globe  oculaire. 
Nos  expériences  personnelles,  que  nous  rapporterons  plus  loin,  s'accorderaient  assez  bien 
avec  les  faits  signalés  par  Ferrif.b.  Comparant  les  mouvements  provoqués  par  l'excitalion 
électrique  du  cervelet  avec  ceux  qu'on  obtient  en  faisant  passer  un  courant  galvanique  à 
travers  le  crâne  dans  la  région  cérébelleuse,  ou  même  avec  les  actes  compensateurs  que 
nous  exécutons  lorsque  nous  tournons  pendant  un  certain  temps  autour  de  l'axe  vertical, 
Ferrier  conclut  que  le  côté  droit  du  cervelet  coordonnerait  le  mécanisme  musculaire  qui 
empêche  le  déplacement  de  l'équilibre  sur  le  côté  opposé;  de  même  que  le  mouvement 
en  arrière  de  la  tête,  l'extension  du  tronc  et  des  membres  et  l'élévation  des  yeux,  mou- 
vements déterminés  par  l'irritation  de  la  partie  antérieure  du  lobe  médian,  sont  les  efforts 
compensateurs  |)our  contrebalancer  la  rotation  en  avant.  Le  cervelet  semblerait  donc 
être  l'arrangement  complexe  de  centres  individuellement  différenciés  qui,  en  agissant 
ensemble  règlent  les  diverses  adaptations  musculaires  nécessaires  au  maintien  de  l'équi- 
libre du  corps  :  c'est  pourquoi  le  cervelet  serait  développé  proportionnellement  à  la 
variété  et  à  la  complexité  de  l'activité  musculaire. 

.Si  les  expériences  précédemment  citées  nous  ont  amené  progressivement  à  la  con- 
ception que  le  cervelet  est  un  organe  spécialement  affecté  à  l'équilibration  et  à  la 
coordination  des  mouvements,  les  auteurs  précédents  n'ont,  malgré  cela,  expliqué  le 
mécanisme  de  cette  fonction  que  d'une  façon  très  hypothétique  et,  pour  s'en  faire  une 
idée  exacte,  ne  semble-t-il  pas  de  grande  importance  de  différencier  les  troubles  observés 
chez  l'animal,  suivant  que  la  destruction  a  porté  sur  telle  ou  telle  partie?  Luciani  a  eu 
précisément  le  mérite  d'étudier,  chez  des  animaux  maintenus  longtemps  en  vie,  les  effets 
des  destructions  partielles  ou  totales  du  cervelet.  Les  expériences  ont  été  faites  sur  le 
singe  et  le  chien  :  elles  ont  été  confirmées  dans  leurs  résultats  généraux  par  Ferrier  et 
TuB.NER,  par  RussELL.  J'ai  repris  à  mon  tour  ces  expériences  sur  le  chien  et  quelques  autres 
mammifères;  ce  sont  ces  résultats  que  j'exposerai  ici. 

Dc^lniclion  unilatérale  du  cervelet.  —  Le  premier  jour,  on  observe  des  mouvements  de 
rotation  autour  de  l'axe  longitudinal  du  côté  sain  vers  le  côté  opéré,  si  l'on  admet  que  le 
sens  de  rotation  est  déterminé  par  le  côté  sur  lequel  tombe  l'animal,  lorsque,  primitive- 
ment placé  sur  les  quatre  pattes,  il  est  abandonné  à  lui-même  :  la  tête  s'incline  du  côté 
opéré,  mais  elle  subit  en  même  temps  un  mouvement  de  torsion  qui  dirige  le  museau 
vers  le  côté  sain:  le  mouvement  s'accompagne  d'une  déviation  conjuguée  des  yeux  telle 
que  l'œil  du  côté  sain  se  porte  en  dehors  et  l'œil  du  côté  opéré  en  dedans  :  parfois  aussi 
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il  existe  du  nystagmus.  Au  début,  les  membres  antérieurs  et  postérieurs,  surtout  ceux  du 
côté  détruit,  sont  contractures,  la  tête  en  extension  rejetée  en  arrière  et  du  côté  de  la 
lésion  :  quand  on  suspend  l'animal  parla  peau  du  dos,  en  le  saisissant  bien  sur  la  ligne 
médiane,  il  se  produit  une  inflexion  latérale  du  tronc  à  concavité  tournée  du  côté  opéré 
(pleurotholonos). 

Les  mouvements  de  rofalion  sont  de  courte  durée;  la  déviation  des  yeux  persiste, 
ma,is  moins  accusée;  elle  s'associe  à  des  mouvements  nystagmiformes. 

Ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  jours  (quatre  ou  cinq  jours)  que  se  manifestent  les 
désordres  de  la  coordination  et  de  l'équilibre  :  le  pleurothotonos  persiste  plusieurs  jours; 
les  excitations  douloureuses  provoquent  des  mouvements  désordonnés.  Les  réflexes  sont 
exagérés. 

La  station  debout  et  la  marche  sont  impossibles.  Dans  le  déeubitus  abdominal,  les 
membres  antérieurs  sont  très  écartés  et  celui  du  côté  lésé  toujours  davantage  que  celui 
du  cùtè  sain.  .Sur  ses  pattes  ainsi  écartées,  l'animal  essaie  d'élever  au-dessus  du  sol  le 
segment  antérieur  du  corps,  mais  le  tremblement  et  les  oscillations  apparaissent  aussi- 
tôt et  causent  la  chute.  L'animal  se  tient  en  demi-station  debout  pendant  quelques  ins- 
tants, le  train  postérieur  ne  quitte  pas  encore  le  sol.  C'est  dans  cette  attitude  que  sont 
faites  les  premières  tentatives  de  marche.  Une  patte  antérieure  est  élevée  au-dessus  du 
sol,  comme  s'il  voulait  avancer,  mais  ce  mouvement  entraîne  l'animal  et  le  fait  tomber. 
Le  membre  antérieur  du  côté  lésé  paraît  plus  faible  que  celui  du  côté  sain. 

Plus  tard  des  tentatives  seront  faites  dans  le  but  d'élever  le  train  postérieur  au-dessus 
du  sol,  celui-ci  ne  sera  soulevé  d'abord  qu'à  demi  et  davantage  du  côté  sain  :  aussitôt 
qu'une  patte  antérieure  quitte  le  contact  du  sol,  le  corps  s'affaisse  du  côté  opéré.  Pen- 
dant ces  différents  mouvements  les  pattes  antérieures  sont  toujours  en  abduction  très 
marquée,  surtout  celle  du  côté  opéré.  Peu  à  peu,  le  train  postérieur  s'élève  plus  haut  au- 
dessus  du  sol,  mais  pendant  très  longtemps,  plusieurs  semaines  même,  il  reste  sur 
un  plan  inférieur  à  la  moitié  antérieure  du  corps. 

Kn  résumé,  quinze  jours  après  l'opération,  l'équilibre  en  station  debout  peut  être 
maintenu  un  certain  temps,  au  bout  duquel  le  tremblement  et  les  oscillations  du  corps, 
soit  antéro-postérieures,'soil  transversales,  apparaissent  et  entraînent  la  chute  :  la  chute 
est  encore  fatale,  si  une  patte  s'élève  au-dessus  du  sol  pour  la  progression.  La  fatigue 
survient  vite.  Ce  qui  apparaît  déjà  nettement,  c'est  que  ces  attitudes  n'ont  rien  de  com- 
parable aux  attitudes  analogues  chez  un  chien  normal  :  elles  ne  peuvent  être  mainte- 
nues que  par  un  mécanisme  spécial,  en  rapport  avec  un  déplacement  du  centre  de  gra- 
vité; l'abduction  des  membres  inférieurs  en  est  la  preuve  la  plus  évidente  :  l'abduction 
plus  marquée  de  la  patte  du  côté  lésé  semble  indiquer  que  le  centre  de  gravité  s'est 
déplacé  de  ce  côté;  le  tremblement  et  les  oscillations  du  corps  nous  démontrent  que  le 
centre  de  gravité  est  non  seulement  déplacé,  mais  qu'il  n'est  plus  fixe,  elles  ont  pour  but 
de  le  ramener  à  une  situation  invariable  ;  tout  déplacement  d'un  membre  ou  d'une  par- 
tie du  corps  entraine  la  chute  de  l'animal,  parce  que  le  déplacement  du  centre  de  gravité 
qui  s'en  suit  ne  provoque  plus  l'ensemble  des  contractions  musculaires  dont  la  combi- 
naison doit  y  obvier. 

La  miction  ne  se  fait  plus  suivant  le  même  mode  que  chez  un  chien  normal;  elle  se 
fait  dans  la  position  accroupie,  les  pattes  postérieures  s'écartent  davantage,  mais  gardent 
toujours  le  contact  avec  le  sol  :  la  miction  et  la  défécation  entraînent  de  grandes  oscilla- 
tions du  corps  surtout  dans  le  sens  antéro-postérieur  :  la  chute  en  est  la  conséquence 
fatale,  du  moins  au  début.  Le  coït  est  impossible,  non  pas  que  l'instinct  génital  soit 
diminué  ou  aboli,  mais  l'équilibre  instable  ne  permet  pas  à  l'animal  de  prendre  ou  de 
garder  l'attitude  nécessaire.  La  natation  est  encore  possible,  mais  la  progression  ne  se 
se  fait  pas  absolument  suivant  une  ligne  droite  vers  le  but;  lorsque  l'animal  sort  de  l'eau, 
s'il  se  secoue,  ou  bien  s'il  se  gratte,  ses  mouvements  s'accompagnent  de  grandes  oscil- 
lations du  corps  et  de  déplacements  dans  le  sens  transversal. 

Pendant  les  premières  tentatives  de  marche,  les  pattes  s'écartent  plus  que  dans 
a  station  debout,  surtout  les  antérieures  :  celle  du  côté  opéré  est  plus  en  abduction; 
c'est  généralement  celle-là  qui  est  levée  la  première  :  mais,  avant  d'abandonner  le  sol, 
elle  est  le  siège  de  contractions  sans  elfet,  comme  si  l'animal  hésitait;  puis  brusquement 
elle  quitte  alors  le  sol;  en  même  temps  le  corps  tout  entier  suit  le  mouvement  et  se 
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déplace  transversalement  du  même  côté,  comme  s'il  était  mu  par  un  mouvement  irré- 
sistible dp  translation;  l'animal  semble  vouloir  résister  par  quelques  inclinaisons  de  la 
colonne  vertébrale,  mais  en  vain  :  déjà  le  train  postérieur  lléclut  du  côté  opéré,  la  patte 
antérieure,  primitivement  en  abduction,  revient  brusquement  en  adduction  et  l'animal 
s'affaisse  comme  une  niasse  de  ce  côté.  Il  se  repose  un  peu,  puis  se  redresse;  s'il 
essaie  de  marcber,  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent.  Peu  à  peu,  l'animal  résiste 
mieux  aux  déplacements,  il  réagit  par  des  déplacements  de  sens  contraire,  le  train  posté- 
rieur s'élève  au-dessus  du  sol,  le  corps  oscille,  il  y  a  titubation,  démarche  ébrieuse.  Puis 
la  titubation  diminue  peu  à  peu,  mais  l'animal  a  perdu  de  sa  souplesse,  les  pattes  ne 
sont  plus  soulevées  avec  la  même  régularité,  les  membres  du  côté  opéré  sont  toujours 
soulevés  brusquement  et  retombent  de  même  sur  le  sol.  Les  oscillalions,  le  tremblement 
et  les  déplacements  du  corps  réapparaissent,  chaque  fois  qu'il  y  a  une  modilication 
dans  les  conditions  d'équilibre,  un  changement  dans  les  attitudes. 

Dans  la  préhension  des  aliments  ou  ijuand  il  boit,  la  tête  décrit  des  oscillations  de 
grande  amplitude  qui  l'éloignent  du  but.  Elles  s'atténuent  peu  à  peu  en  même  temps  que 
les  autres  symptômes.  Au  bout  de  plusieurs  mois  il  ne  présente  plus  qu'une  ceitaine  rai- 
deur du  tronc,  le  soulèvement  plus  énergique  des  membres  du  côté  ope'ré,  quelques  oscil- 
lations très  légères  aux  temps  d'arrêt  ou  dans  les  changements  d'atlitude,  la  réapparition 
des  oscillations  quand  on  fixe  l'attention  de  l'animal,  la  difficulté  k  marcher  sur  un  plan 
incliné,  à  gravir  ou  à  descendre  un  escalier.  Tout  cela  prouve  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une 
faculté  qui  a  disparu  momentanément  puis  qui  a  reparu;  c'est  la  création  d'un  nouveau 
mécanisme  dans  lequel  les  éléments  du  premier  n'entrent  que  pour  une  part,  mais  dont 
la  plus  grande  revient  à  la  suppléance  de  l'organe  perdue  par  les  parties  existantes  ou 
par  un  autre  centre;  aussi  les  mouvements  automatiques  ne  présentent-il  plus  ce  carac- 
tère :  il  y  a  désormais  en  eux  quelque  chose  d'intentionnel,  quelque  chose  de  voulu. 

Destruction  totale  du  cervelet.  —  Les  désordres  sont  moins  intenses  au  début  qu'a- 
près la  destruction  unilatérale.  Il  n'y  a  pas  de  mouvements  de  rotation,  si  la  lésion  a 
été  symétrique:  plus  tard  les  désordres  sont  plus  intenses  et  symétri(iues,  et  la  rééduca- 
tion plus  lente.  A  cause  de  la  symétrie  de  la  lésion,  il  n'existe  pas  de  déplacements  en 
masse  du  tronc  vers  un  côté  ;  dès  le  début  la  marche  présente  les  caractères  de  la 
démarche  ébrieuse  :  il  y  a  titubation,  oscillations,  tremblements,  contractions  avor- 
tées, etc.  L'occlusion  des  yeux  n'augmente  pas  les  désordres;  mais  la  vue  semble  avoir 
une  certaine  intluence  sur  la  rééducation  de  l'animal  :  un  chien  qui  devint  aveugle  peu 
de  jours  après  la  destruction  du  cervelet  ne  réapprit  jamais  à  marcher.  Les  jeunes  chiens 
privés  de  cervelet  pouvaient  très  bien  nager,  bien  qu'ils  n'eussent  jamais  naf,'é  auparavant. 
Ce  qui  démontre  que  le  cervelet  n'intervient  nullement  comme  centre  coordinateur  du 
mouvement  de  natation  :  la  fatigue  survient  néanmoins  plus  vite  que  chez  un  chien  nor- 
mal :  le  cervelet  ne  joue  donc  dans  cet  acte  qu'un  rôle  accessoire. 

Dealruction  du,  vermis.  —  Aussitôt  après  l'opération,  la  tête  est  fortement  inclinée 
en  arrière,  le  tronc  incurvé  dans  le  même  sens  (opisthotonos),  les  membres  antérieurs  en 
extension  forcée,  les  globes  oculaires  animés  d'un  nystagraus  vertical  :  les  jours  suivants 
la  contracture  diminue,  l'animal  réussit  à  se  tenir  debout  sur  ses  pattes,  les  membres 
postérieurs  très  écartés  et  dirigés  en  avant  pendant  deux  ou  trois  jours;  à  chaque  tenta- 
tive de|  progression,  l'animal  recule  au  lieu  d'avancer,  ou  bien  il  tombe  a  la  renverse. 
Au  repos  il  reste  dans  le  décubitus  abdominal,  les  membres  postérieurs  en  abduction  et 
dirigés  en  avant.  Après  cette  période  de  recul,  il  commence  à  progresser,  mais  les 
pattes  postérieures  sont  toujours  très  écartées  et  soulevées  brusquement  et  très  haut  au- 
dessus  du  sol,  il  lance  un  peu  ses  pattes  postérieures  comme  un  alaxiiiue  lance  ses 
jambes.  Mais  il  s'agit  plutôt  d'un  mouvement  brusque  que  d'un  mouvement  ataxique.  Il 
existe  aussi  des  oscillations  antéro-postérieures  du  tronc  dans  les  mouvements  volon- 
taires et  dans  les  changements  d'altitude. 

Le  syndrome  cérébelleux  chez  l'homme  présente  de  grandes  analogies  avec  les 
désordres  consécutifs  aux  lésions  expérimentales  da  cervelet;  on  y  retrouve  l'élargisse- 
ment de  la  base  de  sustentation,  les  oscillations  du  corps  pendant  la  marche,  le  soulève- 
ment brusque  des  jambes,  la  fatigue  rapide,  l'exagération  des  réilexes,  l'absence  du 
signe  de  Rcmbey,  un  certain  degré  d'asthénie  physique  et  intellectuelle. 

Tous  ces  résultats  concordent  avec  ceux  de   Lucia.m;  ce  physiologiste  en  a  donné 
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l'interprétalion  suivaiile.  ,Tous  les  phénonù'iies  seraient  dus  à  une  diminulion  du  lonus 
musculaire.  A  la  palpalion  les  muscles  paraissent  plus  flasques  et  moins  tendus  du  côté 
enlevéjque]  du  côté  sain,  c'est  l'aslhénie;  pendant  la  station  sur  les  quatre  pattes,  l'ani- 
mal llécliit  souvent  sur  les  membres  du  côté  opéré;  c'est  l'atonie;  enfin  le  tremblement, 
les  oscillations,  la  titubation  dépendraient  d'une  sommation  imparfaite  des  impulsions 
élémentaires  dont  dépend  la  contraction  :  celte  troisième  catégorie  de  pliénomènes  con- 
stitue l'ataxie. 

En  réalité,  les  troubles  déterminés  par  la  destruction  partielle  ou  totale  du  <;ervelet 
sont  identiques  entre  eux  pour  chaque  cas  particulier  (destruction  d'une  moitié  du  cer- 
velet, du  cervelet  en  totalité,  lésion  du  vermis)  :  ce  sont  des  troubles  du  mouvement, 
que  ce  mouvement  soit  volontaire,  automatique,  ou  réflexe,  il  n'y  a  pas  de  paralysie  des 
membres,  puisque  les  animaux  opérés  peuvent  soulever  encore  des  poids  considérables  : 
on  observe  évidemment  chez  ces  animaux  de  l'asthénie,  de  l'atonie,  de  l'astasie;  et  cela 
démontre,  comme  l'avait  soutenu  Luciani,  que  le  cervelet  exerce  à  l'état  normal  sur  le 
reste  du  système  nerveux  une  influence  qui  se  traduit  par  une  action  neuro-musculaire 
sthénique,  tonique  et  statique  par  laquelle  il  augmente  l'énergie  potentielle  dont  disposent 
les  appareils  neuro-musculaires  et  qui  accroîtrait  le  degré  de  leur  tension  pendant  les 
pauses  fonctionnelles  ;  mais  il  est  vrai  aussi  que  cette  influence  du  cervelet  sur  la  tonicité 
musculaire  est  adaptée  à  un  liul  spécial  :  celui  de  maintenir  l'équililire. 

Les  premiers  jours  après  la  destruction  unilatérale  du  cervelet,  le  chien  est  animé 
du  mouvement  de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal  du  côté  sain  vers  le  côté  détruit. 
Au  repos,  il  reste  couché  du  côté  de  la  lésion,  la  tête  fortement  déviée  dans  le  même 
sens.  Plus  tard,  lorsqu'il  fait  les  premières  tentatives  de  marche,  il  est  mu  malgré  lui  par 
un  mouvement  de  translation  vers  le  côté  opéré  et  s'il  tombe,  la  chule  a  lieu  du  même 
côté.  Il  semble  donc  que  la  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal  du  côté  sain  vers  le  côté 
opéré,  le  décubitus  sur  le  côté  de  la  lésion,  la  chute  et  le  mouvement  de  translation 
dans  le  même  sens  ne  sont  que  le  même  phénomène  à  des  degrés  dilférenls.  Chez  un 
chien  normal  l'élévation  d'une  patte  antérieure  provoque  une  force  de  réaction  qui  con- 
siste en  un  mouvement  de  torsion  du  tronc  et  du  cou  autour  de  l'axe  longitudinal,  exé- 
cuté par  les  muscles  du  même  côté  et  associé  à  une  inclinaison  de  la  tête  du  côté  opposé. 
Celte  force  de  réaction  [est  bilatérale,  et  on  peut  admettre  qu'au  repos  les  deux  forces, 
se  faisant  équilibre,  restent  sans  action.  Supposons  que  l'une  vienne  à  disparaître  brus- 
quement,  l'autre  continuera  à  agir  seule,  elle  déterminera  un  mouvement  de  torsion 
autour  de  l'axe  longitudinal  et  inclinera  la  tête  du  côté  opposé,  d'où  la  rotation  autour 
de  l'axe  ilongitudinal  ;  la  destruction  de  la  moitié  du  cervelet  équivaut  justement  à  la 
suppression  de  cette  force  de  réaction   du  côté  de  la  lésion.   Nous  démontrerions   de 
même,  à  propos  des  oscillations  qui  se  produisent  pendant  la  préhension  des  aliments 
et  d'autres  actes,  que  tout  mouvement  adapté  directement  au  but  ne  provoque  plus  les 
réactions  qui  assurent  le  maintien  de  l'équilibre  pendant  son  exécution.  Avant  de  réac- 
quérir un  mécanisme  qui  lui  permette  de  conserver  l'équilibre,  le  chien  opéré  devra, 
pour  ainsi  dire,  essayer  ses  muscles  :  de  là  la  fatigue,  l'asthénie,  l'atonie,  l'astasie,  les 
contractions  avortées  :  ces  derniers  troubles  dérivent  indirectement  de  la  suppression  de 
l'activité  cérébelleuse.  Us  n'en  sont  pas  la  conséquence  directe  :  chaque  hémisphère  céré- 
belleux est  bien  une  source  d'énergie  pour  le  côté  correspondant  du  corps,  mais  cette 
énergie  a  un  emploi  spécial,  elle  est  alfectée  a.u  maintien  de  l'équilibre  dans  toutes  les 
attitudes  et  dans  tous  [les  mouvements  du  corps,  lorsque  la  ligne  de  gravité  tend  à  se 
déplacer  de  ce  côté  :  les  troubles  de  l'équilibration  diminuent  progressivement;  si  l'as- 
thénie persiste,  c'est  qu'elle  est  l'effet  direct  de  la  fatigue  due  à  l'attention  et  à  l'elfort,. 
c'est-à-dire  à  l'intervention   plus    active  du  cerveau  dans  presque    tous  les  actes.  Eu 
résumé,  dans  toute  attitude,  dans  tout  mouvement,  le  tonus  musculaire  doit  être  inéga- 
lement réparti  dans  les  différents  groupes  et  dans  les  deux  moitiés  du  corps;  il  doit  y  avoir 
pour  chaque  attitude  et  pour  chaque  mouvement  un  état  de  tonicité    particulier,  une 
coordination  musculaire  spéciale;  c'est  dans  ce  sens  que  le  cervelet  peut  être  envisagé- 
comme  un  organe  de  coordination  musculaire  :pour  cette  raison  la  théorie  de  Klourens 
et  de  BouiLLAUD  et  la  théorie  de  Luciani  sont  deux  théories  qui  se  complètent.  Dans  un 
précédent  article  sur  l'ataxie,  avant  de  commencer  mes  recherches  sur  les  fonctions  du 
cervelet,  j'avais  séparé  de  l'ataxie  la  lilubalion   cérébelleuse,  celle-ci  étant  alors  consi- 
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dérée  par  Ll'ciami  comme  n'étant  pas  de  l'incoordination,  jo  reviens  aujourd'luiijsur  cette 
opinion,  el  la  titubalion  cérébelleuse  me  paraît  devoir  été  envisagée  comme  une  forme  de 
l'ataxie,  c'est-à-dire  de  l'incoordination. 

11  est  impossible  de  ne  pas  reconnaître  des  ressemblances  très  grandes  entre  les 
troubles  consécutifs  à  la  destruction  du  labyrinthe  et  ceux  qu'entraîne  la  destruction  du 
cervelet.  Flouhens  en  avait  élé  frappé,  et  il  avait  conclu  de  l'étude  comparée  des  re'sultats 
dans  les  deux  cas  que  «  c'est  dans  l'encépiiale  et  surtout  [dans  le  cervelet  que  se  trouve 
la  première  et  fondamentale  cause  des  mouvements  irrésuliers  qui  suivent  la  section  des 
canaux  semi-circulai'res  ». 

Si  nous  comparons  le  chien  privé  d'une  moitié  du  cervelet  à  celui  qui  est  privé  de 
labyrinthe  du  même  côte',  nous  remarquons  que  tous  les  deux  présentent  une  attitude 
de  la  tète  telle  qu'elle  est  inclinée  du  côté  de  la  lésion  et  qu'elle  est  tordue  autour  de 
l'axe  du  sommet,  de  telle  sorte  que  le  museau  tend  à  regarder  du  côté  sain,  et  l'occiput, 
du  côté  opéré.  L'œil  du  côté  opéré  regarde  dans  les  deux  cas  en  bas  et  en  dedans  ; 
S'il  fait  une  chute,  elle  a  lieu  toujours  du  même  côté  :  celui  de  la  lésion.  Les  analogies 
peuvent  être  encore  plus  grandes,  si  nous  nous  adressons  à  d'autres  animaux,  le  lapin 
par  exemple:  dans  ce  cas,  après  la  section  unilatérale  du  cervelet  ou  du  labyrintlie,  on 
observe  les  mouvements  de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal.  —  Chez  le  chien,  il 
existe  aussi  des  différences  assez  notables;  d'abord  les  désordres  consécutifs  à  la  sec- 
lion  du  labyrinthe  sont  de  moins  longue  durée  et  moins  intenses  que  ceux  qui  suivent 
la  destruction  du  cervelet   :  dans  le  premier  cas,  la  vue  joue  un   rôle  manifestement 
correcteur,  dans  le  second  elle  semble  avoir  peu  d'influence.  Nous  n'avons  signalé  ici 
que  les  ressemblances  les  plus  frappantes  et  les  dilîérences  fondamentales.  Il  est  vrai- 
semblable qu'à  cause  de  cette  analogie  de  fonctions  le  cervelet  et  le  labyrinthe  doivent 
être  capables  de  se  suppléer  l'un  l'autre.  Lange  a  fait  des  expériences  dans  ce  but  sur  le 
pigeon.  Si  l'on  enlève,  dit-il,  le  cervelet  après  le  labyrinthe,  alors  que  l'animal  ne  pré- 
sente plus  que  des  symptômes  appréciables  par  des  procédés  délicats  d'exploration,  les 
troubles  qui  suivent  l'extirpation  du   cervelet   sont  les  mêmes  qu'après  l'extirpation 
simple,   mais  avec  une  tendance  plus  marquée  au  recul,  et  les  symptômes  sont  plus 
intenses.  De  même,  si  l'on  enlève  le  cervelet  après  l'extirpation  bilatérale  du  labyrinthe, 
les  symptômes  cérébelleux  apparaissent  très  intenses.  La.nge  n'admet  pas  pourtant  que 
la  deuxième  opération  provoque  de  nouveau   les  symptômes  de  la  première  opération 
devenus  latents;  les  symptômes  cérébelleux  seraient  donc  bien  diflférents  des  symptômes 
labyrinthiques,  et  ils  n'auraient  que  de  faibles  rapports  entre  eux.  Il  combat  l'opinion  de 
ceux  qui  font  dépendre  les  symptômes  cérébelleux  pour  une  plus  ou  moins  grande  part 
d'une  lésion  de  l'acoustique.  Il  y  a  tout  lieu  d'admettre  que  le  labyrinthe  exerce  son 
action  coordinatrice  par  lui-même,  comme  l'anatoniie  permet  de  le  supposer,  et  que  cette 
actionn'estpas  absolument  indépendante  du  cervelet,  l'anatoniie  nous  le  démontre  encore. 
En  outre,  des  recherches  que  nous  venons  de  poursuivre  tendent  à  nous  faire  admettre 
que  les  deux  organes  se  suppléent  l'un  l'autre;  un  chien  que  nous  avons  pu  maintenir 
en  vie  pendant  deux  mois  après  la  double  section   des  nerfs  labyrinthiques  et  de  la 
destruction  totale  du  cervelet  (la  destruction  totale  du  cervelet  a  été  exécutée  plus  d'un 
mois  après  la  section  des  nerfs)  n'a  jamais  pu  réacquérir  les  fonctions  d'équilibration. 
D'autres  e.xpériences  nous  démontrent  aussi  qu'après  la  section  unilatérale  du  laby- 
rinthe et  du  cervelet  les  désordres  cérébelleux  persistent  beaucoup  plus  longtemps  et 
sont  beaucoup  plus  intenses  qu'après  la  destruction  d'une  moitié  du  cervelet;  après  la 
destruction  unilatérale  du  labyrinthe    et    du    cervelet   d'un    côté  et  la  destruction    du 
gyrus   sigmoide  du  côté  opposé,  l'équilibration  fut  beaucoup  plus  compromise  et  l'ani- 
mal ne  pouvait  se  tenir  debout  deux   mois   après  l'opération,   malgié   ses   nombreux 
efforts;  il  était  très  émacié,  et  il  fut  sacrifié  à  cette  époque. 

Conclusions.  —  Considérés  dans  leur  ensemble  et  associés  aux  faits  antérieurement 
cités  à  propos  des  suppléances  cérébrales,  ces  faits  nous  indiquent  très  nettement  les 
rapports  fonctionnels  intimes  qui  existent  dans  l'équilibration  entre  ces  trois  organes; 
labyrinthe,  cervelet,  écorce  cérébrale.  Chez  les  vertébrés  inférieurs,  l'importance  du 
cervelet  el  du  cerveau  diminue,  el  le  bulbe  semble  devenir  peu  à  peu  le  viTitable 
centre  de  coordination  des  mouvements  de  locomotion.  Nous  renvoyons  d'ailleurs  à 
■ce  sujet  k  l'article  Bulbe  (fasc.   i,  ii,  334),  de  même  que  pour  les  autres  coordinations 
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et  associations  fonctionnelles  dont  il  est  le  centre.  Il  est  vraisemblable  que  d'autres 
organes  tels  que  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et  postérieurs  engendrent 
des  mouvements  coordonnés,  c'est  ce  que  tendent  à  établir  pour  les  premiers 
les  expériences  de  Serbe,  de  Cayrade,  de  Goltz,  Febrier,  Kexdrall;  des  expériences 
avec  survie  plus  longue  seraient  nécessaires  pour  bien  établir  l'importance  de  ces 
organes. 

Les  rapports  anatomiques  du  cervelet  et  du  labyrinthe  nous  donnent  la  clef  des  ana- 
logies fonctionnelles  qui  existent  entre  ces  deux  organes  et  de  la  supph^ance  dont  ils 
sont  capables  l'un  par  rapport  à  l'autre.  Un  grand  nombre  de  fibres  qui  ont  leur  origine 
dans  le  noyau  du  toit  et  le  noyau  dentelé  du  cervelet  se  terminent  dans  le  noyau  de 
Deiters  (Bechterew);  le  même  noyau  reçoit  le  plus  grand  nombre  des  arborisations  ter- 
minales de  la  racine  vestibulaire  de  la  8'  paire  :  le  noyau  de  Deiters  exerce  une 
influence  tonique  sur  la  musculature  de  l'œil  et  les  muscles  des  membres  et  du 
tronc  par  les  libres  qu'il  fournit  aux  noyaux  oculo-moteurs  et  à  la  moelle.  Par  con- 
séquent, quand  les  excitations  cérébelleuses  ou  vestibulaires  sont  transmises  au  noyau 
de  Deiters,  il  se  produit  dans  les  deux  cas  une  variation  de  tonicité  dans  certains 
muscles  des  yeux  et  du  corps;  en  un  mot  la  même  réaction  peut  se  manifester  sous  l'in- 
iluence  de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces  excitations.  Cela  suffit  pour  expliquer  les  analogies 
fonctionnelles  entre  le  labyrinthe  et  le  cervelet  :  nous  ferons  remarquer  encore  que  le 
cervelet  peut  être  considéré  comme  un  centre  réflexe  pour  les  fibres  vestibulaires  :  nous 
avons  démontré  récemment,  en  efl'el,  qu'un  petit  nombre  de  fibres  vestibulaires  se  ter- 
minent directement  dans  le  noyau  du  toit  homolatéral. 

Le  cervelet  exerce  son  influence  tonique  non  seulement  par  l'intermédiaire  du  noyau 
de  Deiters,  mais  aussi  directement  par  des  fibres  qui  prennent  leur  origine  dans  le 
noyau  dentelé  et  se  terminent  autour  des  cellules  ganglionnaires  de  la  corne  antérieure 
de  la  moelle  du  même  côté;  par  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  il  agit  aussi  sur  le 
cerveau.  Le  cervelet  reçoit  deux  espèces  de  fibres;  les  unes  viennent  de  la  moelle  et  des 
noyaux  bulbaires,  et  lui  communiquent  des  excitations  périphériques,  les  autres  vien- 
nent de  la  protubérance  et  du  bulbe  et  lui  transmettent  des  excitations  cérébrales  : 
c'est  pourquoi  nous  avons  dit  ailleurs  qu'il  enregistre  des  excitations  périphériques  et 
des  impressions  centrales  et  qu'il  réagit  aux  unes  et  aux  autres.  La  réaction  dont  il  est 
le  siège  s'applique  au  maintien  de  l'équilibre,  dans  les  diverses  formes  d'attitudes  ou  de 
mouvements  réflexes,  automatiques,  volontaires  :  c'est  un  centre  réflexe  de  l'équilibra- 
tion. 

Dans  un  article  embrassant  un  sujet  aussi  vaste,  nous  avons  dû  nous  limiter  à  pré- 
senter certaines  variétés  de  coordination,  et  quelques  considérations  sur  le  rôle  des  organes 
des  sens  et  de  certains  centres;  nous  avons  choisi  de  préférence  ceux  dont  l'influence 
coordinatrice  est  réellement  démontrée  et  le  mécanisme  le  mieux  étudié.  Nous  avons 
vu  qu'il  n'existe  pas  en  réalité  un  centre  de  coordination,  mais  que  tout  le  névraxe  peut 
être  considéré  comme  tel,  quelques-unes  de  ses  parties  présidant  à  certains  modes  plu- 
tôt qu'à  certains  autres. 

Le  choix  des  muscles,  la  durée  et  le  moment  de  leur  contraction,  la  pondération  et 
la  mesure  de  leur  énergie,  qui  sont  les  conditions  essentielles  d'un  mouvement  bien 
coordonné,  sont  fonction  de  la  conductibilité  de  la  fibre  nerveuse  et  des  corrélations 
anatomiques  préexistantes  entre  la  périphérie  et  les  centres. 
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Functions  of  the  Cerebellum  SPhilosophical  Ti'ansactions  of  the  Royal  Society  of  London, 
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G.    THOMAS. 

COPRINACETOXINE.  —  Nom  donné  par  Morlev  Fry  à  la  combinaison 
du  chlorhydrate  de  triméthylacétone  avec  rhydroxylaniine(Az(CH^)^  —  CH-  —  CAz  —  OH  — 
CH''C1).  Substance  qui  agirait  comme  la  muscariiie.  Elle  excite  le  nerf  vague  comme 
la  muscarine  et  provoque  une  sécrétion  salivaire  abondante  chez  le  chien  {On  themuscarine 
like  physiological  action  of  coprinacetoxine.  Brit.  med.  journ.,  1897,  (2),  1713-1714). 

COPRINE.   —   La  combinaison  crislallisable  de  monochloracétone  et  de  tri- 
méthylatuine  Cf'H'''AzOCl  a  été   dénommée  chlorure  de  coprine   par  Niesie.ntwicz.   Elle 
,  paraît  agir  à  peu  près  comme  le  curare,  à  la  dose  de  0,023  chez  la  grenouille,  et  de  0,1 
chez  le  lapin  [Bull.  Soc.  Chim.  Paris,  xlvi,  672). 

COPULATION.  —  On  donne  le  nom  de  copulation  à  un  processus  par  le 
moyen  duquel  les  éléments  sexuels  mâles  sont,  grâce  à  des  appareils  spéciaux,  portés 
jusijue  dans  l'intérieur  des  organes  génitaux  femelles,  pour  y  rencontrer  les  éléments 
sexuels  correspondants.  Elle  se  présente  sous  des  formes  et  à  des  degrés  très  variés,  si 
variés  qu'en  définitive,  en  bien  des  cas,  la  définition  précédente  se  trouve  ou  trop  étroite, 
ou  trop  élastique. 

On  observe  en  effet  toutes  les  transitions  de  la  copulation  la  plus  complète  qui  puisse 
exister,  comme  la  conjugaison,  spéciale  aux  Protistes,  par  où  il  y  a  fusion  de  deux  orga- 
nismes en  un  seul,  à  la  totale  absence  de  copulation,  ainsi  que  cela  est  le  cas  chez  beau- 
coup d'organismes  parmi  les  invertébrés,  et  même  chez  les  poissons,  où  il  n'y  a  aucun 
rapprochement,  aucun  contact  entre  les  organismes  reproducteurs,  qui  se  contentent 
d'abandonner  au  dehors  leurs  éléments  sexuels,  lesquels  se  rencontrent  ou  ne  se  ren- 
contrent point,  selon  les  circonstances  extérieures.  Dans  ces  conditions,  il  est  assez  diffi- 
cile de  dire  où  commence  et  où  finit  la  copulation.  Au  sens  strict  du  mot,  il  y  a  copu- 
lation quand  il  y  a  intromission  dans  les  organes  femelles  d'un  appareil  vecteur  des 
éléments  sexuels  mâles.  A  ce  compte,  beaucoup  d'animaux  seraient  considérés  comme 
privés  de  copulation,  chez  qui  il  n'y  a  point  intromission,  mais  où  les  organes  sont 
simplement  mis  en  contact,  et  abouchés  de  façon  provisoire.  Mais  même  chez  ceux-ci, 
il  y  a  des  différences  :  dans  certains  cas,  il  y  a  un  commencement  d'intromission,  et  dès 
lors  il  est  très  difficile  de  donaer  des  limites  précises.  C'est  pourquoi  nous  prendrons  le 
terme  copulation  dans  son  sens  le  plus  large,  en  indiquant  les  subdivisions  qu'il  con- 
vient d'établir  dans  le  processus.  Voici  les  principales  d'entre  elles  : 

Conjugaison.  —  Forme  spéciale  aux  organismes  unicellulaires  :  fusion  complète 
des  deux  reproducteurs  en  un  seul  organisme.  Pour  détails,  voir  Cellule,  Fécondation, 
Protozoaires. 

Abandon  des  produits  sexuels  (absence  totale  de  copulation).  —  Les  produits 
sexuels  sont  abandonnés  au  dehors,  et  se  rejoignent  comme  ils  peuvent  :  Orthonecides, 
Spongiaires,  Hydrozoaires,  Scyphozoaires,  Némertes.  Cirripèdes,  quelques  vers.  Chez 
certains  hermaphrodites,  la  rencontre  est  facilitée  par  le  fait  que  les  œufs  et  spermato- 
zoïdes sont  déversés  dans  une  cavité  plus  ou  moins  close  du  corps;  chez  d'autres,  uni- 
sexués,  comme  chez  les  poissons,  elle  est  facilitée  par  le  fait  que  le  mâle  suit  souvent 
la  femelle  et  déverse  sa  laitance  sur  les  œufs  que  celle-ci  vient  d'abandonner. 

Copulation  vraie.  —  Se  présente  chez  bon  nombre  de  vers,  chez  les  insectes,  les 
crustacés,  beaucoup  de  mollusques,  les  batraciens,  quelques  poissons,  bon  nombre  de 
reptiles,  tous  les  mammifères.  Ici,  il  y  a  intromission  d'un  organe  spécial —  le  pénis  — 
dans  les  organes  femelles.  Cette  copulation  peut  être  très  courte,  et  elle  peut  être  perma- 
nente, comme  chez  le  Diplozoon  paradoxum,  où  elle  est  par  surcroit  réciproque. 
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Auto-copulation.  —  Copulation  Je  riiidividii  avec  lui-même.  Les  formes  en  sont 
vai'ièes  :  il  peut  y  avoir  copulation  (simple  ou  réciproque)  entre  deux  proglottis  d'un 
même  cestode;  il  peut  y  avoir  auto-lëcondation  (avec  ou  sans  auto-copulatioii)  dans  le 
même  proglottis.  Certains  mollusques  (les  lymnées)  se  suffisent  à  eux-mêmes  :  car  si,  en 
nombre,  ils  copulenl  entre  eux,  réciproquement,  utilisant  à  la  fois  les  organes  mâles  et 
les  organes  femelles,  étant  m;ile  pour  l'un,  femelle  pour  l'autre,  en  même  temps,  ils 
peuvent  aussi  se  passer  du  concours  des  autres  individus.  J'ai  maintes  fois  vuunelymnée, 
isolée  dès  sa  naissance,  se  reproduire  abondamment  dans  un  vase  clos.  L'auto-fécondalion 
est  certaine  :  mais  y  a-t-il  auto-copulalion? 

Copulation  aberrante.  —  Je  résume  ici  trois  formes  de  copulation  bizarres  :  la 
copulation  hypodermique  telle  que  la  présente  la  clepsiue;  la  copulation  hectocotylaire 
de  certains  céphalopodes  et  de  certains  batraciens;  la  copulation  parasitaire  telle  que 
la  montre  la  Bonellie. 

Copulation  par  contact.  —  C'est  la  copulation  où  il  y  a  simple  accolement  des 
organes.  Chez  les  batraciens  nous  observons  un  passage  de  la  non-copulation  des  pois- 
sons à  la  copulation  vraie  :  il  se  prononce  chez  quelques  poissons,  et  est  très  net  chez 
les  oiseaux  en  général,  où  la  copulation  consiste  en  l'acollement  temporaire  des  cloaques 
mâle  et  femelle. 

Considérons  maintenant  ces  différentes  formes  telles  qu'elles  sont  réparties  parmi 
les  divers  groupes  d'animaux. 

Invertébrés.  —  De  la  copulation  (ou  conjugaison)  des  Protozoaires,  je  ne  dirai  rien  : 
c'est  un  processus  très  spécial  et  différent.  Passons  donc  tout  de  suite  aux  Mésozoaires 
et  au  reste  du  règne  animal. 

Les  Ortlioneclides  seuls  sont  pourvus  d'éléments  sexuels,  et  unisexués  :  il  y  a  des 
mâles  et  des  femelles,  bien  distincts,  ces  dernières  étant  peu  volumineuses.  Chez  les  uns 
et  les  autres  les  cellules  de  l'endoderme  se  transforment  ici  en  ovules,  là  en  spermato- 
zoïdes. Mais  on  ne  connaît  pas  bien  le  processus  fécondateur.  Certaines  femelles 
expulsent  leurs  ovules,  par  la  rupture  des  parois  du  corps.  Ils  sont  probablement 
fécondés,  en  dehors  de  celui-ci,  par  la  rencontre  des  ovules  et  des  spermatozoïdes,  et  il 
n'y  a  d'ailleurs  point  d'organes  sexuels  en  dehors  des  cellules  en  i[uestion. 

Les  Spongiaires  ont  des  éléments  reproducteurs  qui  naissent  dans  le  mésoderme  aux 
dépens  de  cellules-mères  spéciales.  Ils  sont  généralement  hermaphrodites,  mais  comme 
les  spei'malozoïdes  arrivent  à  maturité  plus  tût  que  les  ovules,  et  comme  il  n'y  a  point 
d'organes  de  copulation,  la  fécondation  résulte  des  déplacements  que  font  les  sperma- 
tozoïdes, qui,  mobiles,  vont  rencontrer  les  ovules.  Ceux-ci  sont  peu  mobiles  :  en  tous 
cas  ils  se  fécondent  sur  place,  et  ils  sont  souvent  fécondés  par  des  spermatozoïdes 
étrangers  qui  ont  mûri  avant  ceux  de  l'individu  auquel  ils  appartiennent.  Aucune  copu- 
lation par  conséquent. 

Chez  les  Hydrozoaires  (Hydraires  et  Siphonophores),  l'unisexualité  est  la  règle  :  les 
individus  sont  ou  mâles  ou  femelles;  les  colonies  mêmes  sont  généralement  unisexuées  : 
mais  il  y  a  des  exceptions,  chez  les  Siphonophores  en  particulier,  oij  les  colonies  sont 
plus  souvent  hermaphrodites.  Fournis  ici  par  l'ectoderme  seul,  là  par  l'endoderme  seul, 
ailleurs  les  éléments  mâles  par  l'ectoderme,  les  femelles  par  l'endoderme,  les  éléments 
sexuels  sont  expulsés  par  rupture  des  parois  du  corps,  et  ils  se  déversent  soit  à  l'exté- 
rieur, soit  dans  la  cavité  gastrique,  et  c'est  le  hasard  qui  les  fait  se  rencontrer.  La  copu- 
lation manque. 

Chez  les  Scyphozoaires  (Scyphoméduses,  Anthozoaires,  Cténophores),  les  Soyphomé- 
duses  sont  unisexuées;  les  Anthozoaires  le  sont  en  majorité;  les  Cténophores  sont  tous 
hermaphrodites.  La  fécondation  se  fait  sans  copulation:  les  éléments  sexuels  se  déversent 
dans  la  cavité  gastrique  ou  ses  annexes,  et  sont  rejelés  au  dehors.  Chez  les  hermaphro- 
dites la  fécondation  se  fait  dans  cette  cavité;  chez  les  unisexués,  elle  a  lieu  au  dehors  où 
se  rencontrent  les  éléments  sexuels. 

Chez  les  Platheirainthes,  l'hermaphrodisme  est  la  règle  générale;  mais  les  Néraertes 
sont  presque  toutes  unisexuées.  Nous  trouvons  ici  pour  la  première  fois  des  organes  copu- 
lateurs  véritables.  La  forme  et  les  dispositions  varient  beaucoup,  selon  le  sexe  et  selon 
la  classe. 

L'appareil  copulateur  màlc  consiste  en  une  poche  miisculeuse  qui  l'ait  saillie  dans  le 


COPULATION.  m 

pai'encliynie,  au  fond  de  laquelle  débouche  le  conduit  déi'i'reuf.  C'est  ici  sa  forme  la  plus 
simple,  mais  chez  les  Turbellariés,  par  exemple,  il  se  complique  et  présente  un  pénis, 
une  gaine  de  pénis  et  une  vésicule  séminale.  Le  pénis  consiste  en  un  repli  musculeux 
annulaire,  protractile,  et  pouvant  être  projeté  hors  de  la  gaine.  Chez  les  Tréniatodes  et 
les  Cestodes,  il  en  va  à  peu  près  de  même. 

L'appareil  femelle  consiste  en  un  tube  allongé,  ou  vagin,  qui  s'ouvre  en  dehors  par 
un  petit  orifice,  sur  la  ligne  médiane  de  la  face  ventrale.  Cet  orifice  est  généralement 
placé  dans  une  dépression  de  la  peau  où  s'ouvre  aussi  l'appareil  mâle  :  c'est  une  sorte 
de  cloaque  sexuel,  ou  atrium  génital,  généralement,  sauf  des  exceptions  assez  nom- 
breuses. 

Chez  la  plupart  de  ces  animaux  il  y  a  copulation  par  introduction  du  pénis  dans  le 
vagin  :  de  même  copulation  double  réciproque,  chacun  des  deux  individus  jouant  à  la 
fois  le  rôle  de  mâle  et  celui  de  femelle.  Mais  elle, ne  se  présente  pas  invariablement  : 
chez  les  Polystomes,  dans  certains  cas,  le  vagin  étant  absent  et  le  pénis  réduit,  il  y  a 
auto-fécondation  sans  copulation,  grâce  à  un  canal  qui  unit  le  testicule  à  l'ovaire,  et  par 
on  les  spermatozoïdes  vont  directement  retrouver  les  ovules.  Et  d'autre  part  un  cas 
extraordinaire  se  présente  dans  ce  même  groupe  des  Trématodes  :  c'est  celu'i  du  Diplo- 
zooii  pamdoxum.  Chez  ce  ver,  les  larves  qui  réussissent  à  s'unir  sont  seules  capables  d'at- 
teindre la  maturité  et  elles  restent  ainsi  toute  leur  vie.  L'union  n'est  toutefois  pas  de 
nature  sexuelle  :  elle  se  fait  au  moyen  de  suçoirs,  de  ventouses.  Chaque  animal  saisit 
l'autre  à  la  ventouse  dorsale,  par  la  ventouse  ventrale.  Mais  à  la  suite  de  cette  union 
purement  cutanée,  il  se  fait  une  union  sexuelle  qui  est  permanente  et  réciproque,  le  vase 
déférent  de  chacun  des  associés  plongeant  dans  le  vagin  de  l'autre. 

Chez  les  Cestodes,  il  y  a  pénis  et  vagin,  très  rapprochés,  de  sorte  que  tantôt  il  y  a 
auto-fécondation,  auto-copulation,  dans  le  même  segment,  le  même  proglottis,  tantôt 
la  copulation  se  fait  entre  deux  proglottis  du  même  individu  ou  d'individus  différents.  La 
copulation  peut  être  double  ou  réciproque.  Les  Némertes  n'ont  pas  d'organes  copulateurs. 
Les  produits  sexuels  sont  simplement  expulsés  au  dehors. 

Les  Némathelminlhes  sont  presque  tous  unisexués.  Les  genres  hermaphrodites  se 
fécondent  eux-mêmes,  sans  copulation;  il  y  a  copulation  chez  l'Acanthocéphale,  chez  le 
Gordius,  etc. 

Chez  les  vers  plus  élevés,  les  Hirudinées  parmi  les  Annélides,  la  condition  herma- 
phrodite est  générale,  mais  la  copulation  n'est  pas  constante.  Elle  existe  chez  les  uns 
(réciproque?),  elle  manque  chez  les  autres.  Chez  les  Polyclètes,  généralement  unisexués 
la  copulation  fait  défaut:  les  œufs  et  spermatozoïdes  sont  simplement  expulsés  — parles 
néphridies  ou  par  rupture  des  parois  du  corps,  —  et  se  fécondent  en  se  rencontrant  au 
dehors,  dans  l'eau.  Elle  existe  chez  les  Oligocètos  (Lombrics,  etc.)  où  il  y  a  des  organes 
copulateurs  peu  développés;  on  aperçoit  parfois  les  vers  de  terre  enlacés  ensemble. 

Là  où  elle  existe,  elle  affecte  parfois  une  forme  bizarre  :  chez  la  Glossiphonia  [CIcpsinc) 
plana  le  mâle  dépose  sur  le  dos  de  la  femelle  un  spermatophore  d'où  les  spermatozoïdes 
sortent  et  se  frayent  un  chemin  à  travers  les  parois  du  corps.  Whitma.n  a  appelé  ce  pro- 
cédé de  copulation  la  «  fécondation  hypodermique  ». 

Chez  lesGéphyriens  unisexués,  les  cellules  sexuelles  se  détachent  di's  parois  du  corps, 
tombent  dans  la  cavité  génitale,  et  sont  expulsées  par  des  entonnoirs;  elles  se  rencontrent 
et  se  fécondent  au  dehors,  sans  copulation;  mais  la  Bonellie  présente  un  cas  curieux.  Le 
mâle  atrophié  se  réfugie  dans  le  néphridium  de  la  femelle  et  y  vit  en  parasite,  fécon- 
dant les  œufs  à  mesure  qu'ils  se  produisent,  par  expulsion  de  ses  spermatozoïdes. 

Aucune  copulation  chez  les  Bryozoaires.  Il  y  a  souvent  auto-fécondation  dans  la  cavité 
générale,  chez  les  hermaphrodites.  Mais  chez  les  Rotateurs  il  y  a  copulation  générale- 
ment, comme  chez  le  Dinophile  aussi.  Il  n'y  en  a  pas  chez  les  Brachiopodes. 

Arrivant  aux  .\rthropodes,  nous  en  venons  à  des  animaux  qui  ont  les  sexes  toujours 
séparés,  et  chez  qui  la  copulation  est  la  règle. 

Considérons  d'abord  les  Crustacés.  Chez  la  généralité  de  ceux-ci,  les  sexes  sont 
séparés  ;  les  individus  sont  unisexués,  et  les  organes  sexuels,  construits  sur  le  même  plan, 
occupent  dans  le  corps  des  situations  identiques  dans  les  deux  sexes,  et  constituent  une 
paire  seulement. 

Les  organes  copulateurs  sont  le  plus  souvent  des  membres  locomoteurs  transformés  ou 
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adaptés,  ou  encore  des  dépendances  de  ces  membres,  parfois  aussi  des  saillies,  des  replis, 
des  dépendances  du  tégument  externe. 

Chez  les  Entomostracés  et  les  Branchiopodes,  l'utérus  est  formé  par  la  réunion  de  deux 
bourrelets  résultant  de  la  modification  des  appendices  des  douzième  et  treizième  seg- 
ments du  tronc.  C'est  dans  l'utérus  que  se  fait  la  copulation  par  introduction  d'un  pénis 
rausculeux,  excroissance  fournie  par  la  modification  du  deuxième  bourrelet  génital. 

Chez  les  Cladocères,  les  choses  sont  plus  simples,  car,  s'il  y  a  des  genres  (Daplmella, 
Latona)  où  de  véritables  organes  d'accouplement  existent  sous  forme  de  saillies  protrac- 
tiles  placés  derrière  la  dernière  paire  de  pattes,  par  exemple;  il  en  est  d'autres  où  il 
n'existe  que  des  organes  copulateurs,  accessoires,  des  crochets  sur  la  paire  de  pattes  anté- 
rieures, destinés  à  fixer  et  immobiliser  la  femelle.  En  ce  cas  la  copulation  se  fait  par 
contact,  par  accolement,  et  sans  intromission. 

Chez  les  Ostracodes,  en  dehors  des  appareils  accessoires  placés  sur  les  secondes  an- 
tennes et  sur  les  pattes-mâchoires,  il  y  a  parfois  transformation  totale  d'une  paire  de 
pattes  en  organes  destinés  à  retenir  les  femelles.  En  même  temps  un  organe  copulateur 
compliqué  s'est  formé,  aux  dépens  d'une  paire'  de  pattes.  Les  Copépodes  ont  aussi  les 
antennes,  ou  les  pattes  modifiées  en  vue  de  la  copulation  :  mais  il  n'y  a  pas  de  véritables 
organes  copulateurs,  de  sorle  que  l'accouplement  consiste  en  un  rapprochement  externe 
des  organes  sexuels,  au  cours  duquel  les  spermatophores  du  mâle  se  fixent  sur  l'anneau 
génital  de  la  femelle;  les  spermatozoïdes  se  frayent  ensuite  un  chemin  jusqu'aux  ovi- 
ductes  ou  aux  sacs  vrifères.  Chez  les  Argulides,  il  n'y  a  pas  non  plus  de  copulation  véri- 
table :  le  mâle  recourbe  une  paire  de  pattes  jusqu'à  l'orifice  de  ses  canaux  déférents, 
remplit  de  sperme  une  poche  dont  cette  paire  est  garnie,  et  vient  la  porter  à  l'orifice  du 
réceptacle  séminal  de  la  femelle.  La  copulation  se  fait  donc  par  l'intermédiaire  d'un 
appendice  locomoteur  peu  spécialisé  qui  établit  la  transition  entre  la  patte  normale  et  la 
patte  modifiée  en  pénis. 

Les  Cirripèdes  diffèrent  des  autres  crustacés  en  étant  presque  tous  hermaphrodites. 
Souvent  la  fécondation  est  externe,  sans  copulation  :  les  œufs  et  les  spermatozoïdes  du 
même  individu,  expulsés  dans  la  cavité  du  manteau,  se  fécondent  dans  cette  cavité  avant 
d'être  charriés  au  dehors  :  il  y  a  auto-fécondation.  Chez  quelques  genres,  toutefois,  il  existe 
aussi  des  mâles  complémentaires,  petits,  fixés  en  parasites  sur  les  hermaphrodites  :  sans 
tube  digestif,  et  réduits  à  n'être,  en  quelque  sorte,  que  des  organes  mâles  indépendants, 
ils  possèdent  quelquefois  un  pénis  (tel  VAlcippe  lampas  de  Darwi.n),  qui  peut  être  très 
volumineux  et  qui  implique  la  copulation.  Pas  d'organes  copulateurs  chez  les  Rhizocé- 
phales  :  la  fécondation  se  fait  comme  chez  les  Cirripèdes.  Pas  de  copulation  non  plus 
chez  la  Nébalie,  semble-t-il.  Mais  celle-ci  est  très  complète  chez  les  Arthrostacés  ou 
Edriophthalmes.  Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  tous  les  détails  :  il  suffit  de  savoir  que 
le  pénis  est  généralement  présent.  L'accouplement  dure  parfois  plusieurs  jours.  Certains 
genres  sont  hermaphrodites  :  les  Cymothoe  sont  pourvus  des  deux  sexes  :  mais  ils  fonc- 
tionnent comme  mâles  seulement  dans  leur  jeunesse,  et  plus  tard,  comme  femelles  après 
perte  de  leur  pénis. 

L'appareil  copulateur  est  plus  développé  encore  chez  les  Thoracostracés  (écrevisses, 
crabes,  etc.).  Toutefois,  on  n'observe  guère  que  le  simple  contact  chez  la  plupart  des  Déca- 
podes :  mais  chez  l'écrevisse,  les  pattes  abdominales  de  la  première  paire  sont  transfor- 
mées en  pénis,  et  chez  la  plupart  des  Brachymes,  les  fausses  pattes  se  transforment  en 
organes  d'accouplement  vérilables.  D'autres  appendices  locomoteurs  sont  modifiés  pour 
aider  à  la  fixai  ion  mutuelle.  Le  pénis  consiste  en  un  appendice  tubuleux  court,  et  l'accou- 
plement est  souvent  de  longue  durée  (plusieurs  jours). 

Chez  le  Péripatusil  semble  ne  pas  y  avoir  copulation  :  les  spermatozoïdes  passeraien 
en  dehors  à  travers  les  parois  du  corps  de  la  femelle.  Elle  existe  chez  quelques  Myria- 
podes au  moins  :  il  y  a  des  organes  externes  d'accouplement  sur  les  sixième  et  septième 
anneaux,  assez  loin  de  l'orifice  du  canal  excréteur;  ils  se  remplissent  de  sperme  avant 
l'accouplement,  el,  lors  de  la  copulation,  le  mâle  les  introduit  dans  le  réceptacle  séminal 
de  la  femelle. 

Les  Insectes  sont  généralement  pourvus  d'organes  copulateurs,  d'armatures  spéciales. 
11  est  difficile  de  donner  une  description  générale  :  quelques  exemples  particuliers  mon- 
treront quelle  est  la  variété  des  dispositions. 
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La  blatte  femelle  possède  une  poche  {j;énitale  —  où  s'ouvre  l'utérus  —  el  un  réservoir 
sperniathécique,  et  la  copulation  se  fait  par  nette  poché,  les  spermatozoïdes  s'accumu- 
lant  dans  le  réservoir.  Chez  le  mâle,  le  canal  éjaculateur  aboutit,  non  pas  au  pénis 
comme  le  dit  Brehm,  mais  entre  différents  organes,  le  pénis,  le  titillateur,  et  plusieurs 
autres  pièces  accessoires  dont  l'usage  est  peu  connu.  Le  pénis^mème  n'est  pas  perforé^ 
il  est  plein,  allongé,  grêle,  chitineux.  Les  probabilités  sont  que  toutes  ces  pièces  servent, 
de  façons  diverses,  à  ouvrir  la  poche  génitale  femelle  et  à  faciliter  le  contact.  D'après 
Cornélius,  le  mâle  se  glisse  sous  la  femelle,  la  portant  sur  son  dos,  et  la  copulation  est 
très  rapide. 

Elle  est  plus  complète  et  plus  longue  chez  les  Mantes,  et  c'est  un  fait  fréquent  que, 
pendant  l'acte  même,  la  femelle  dévore,  en  partie  son  conjoint.  Fabre  a  discuté  ce  phé- 
nomène :  et  le  mâle  décapité  ne  cesse  point  pour  cela  son  œuvre  procréatrice.  Les  Acri- 
diens ou  Locustides  sont  aussi  pourvus  d'organes  d'accouplement  :  mais  chez  les  Grillons 
il  3'  a  simple  contact  :  le  mâle  fixe  sur  l'orilice  femelle  un  spermatophore  qui  se  vide  peu 
à  peu  dans  la  poche.  11  y  a  copulation  chez.les  Termites,  chez  les  Éphémères.  Chez  ces 
dernières,  l'avant-dernier  anneau  abdominal  porte  des  nppendices  copulateurs  articulés. 
11  y  a  copulation  chez  les  Diptères  aussi,  chez  la  mouche  commune,  par  exemple,  mais 
sans  intromission  :  il  n'y  a  pas  de  poche  copulatrice,  mais  des  réceptacles  séminaux,  au 
nombre  de  trois,  servant  à  emmagasiner  la  semence  déposée  au  cours  du  rapide  accou- 
plement. 

Chez  les  Lépidoptères  il  y  a  une  poche  copulatrice  volumineuse  et  une  armature  copu- 
latrice spéciale  chez  le  m;\le.  Le  pénis  est  volumineux  chez  les  Coléoptères;  il  est  corné, 
et  à  l'état  de  repos  se  retire  dans  l'abdomen  :  la  copulation  est  interne  et  complète.  Il 
est  volumineux  aussi  chez  les  Hyménoptères  (abeille,  etc.). 

Les  Mollusques  sont  généralement  hermaphrodites,  à  l'exception  de  bon  nombre  de 
Lamellibranches  et  de  tous  les  Céphalopodes. 

11  n'y  a  pas  de  copulation  chez  les  Lamellibranches,  qu'ils  soient  bisexués  ou  uni- 
sexués  :  les  œufs  et  les  spermatozoïdes  sont  expulsés  et  se  rencontrent  dans  la  cavilé 
du  manteau  ou  la  cavité  branchiale. 

Les  Gastéropodes  ont  des  organes  copulateurs  ;  poche  copulatrice  et  pénis.  La  copu- 
lation est  souvent  réciproque;  elle  se  fait  aussi  en  chaîne,  les  individus  qui  la  forment 
étant  mâles  pour  le  voisin  de  droite  et  femelles  pour  le  voisin  de  gauche,  par  exemple. 
Peut-être  même  y  a-t-il  auto-copulation  chez  les  hermaphrodites,  comme  la  Lymnée. 
En  tous  cas,  il  est  certain  qu'une  lymnée  isolée  dès  sa  naissance  produit  des  œufs 
féconds. 

Les  Hétéropodes,  unisexés,  ont  un  pénis  volumineux  et  une  poche  copulatrice,  ou 
vagin.  Le  pénis  est  plein,  mais  le  sperme  passe  par  une  gouttière  superficielle.  Cette 
gouttière  est  souvent  prolongée  par  un  sillon  quand  le  pénis  est  à  distance  de  l'orifice 
génital  mâle  (comme  chez  divers  gastéropodes). 

Chez  les  Céphalopodes  le  pénis  n'existe  pas,  mais  un  des  bras  est  transformé  en 
hectocotyU'.  11  se  remplit  de  spermatophores  qu'il  abandonne  à  la  femelle,  sans  intro- 
mission véritable  ;  parfois  il  se  détache  du  corps,  et  on  l'a  pris  pour  un  ver  spécial 
(Cuvieh). 

Pas  de  copulation  chez  les  Ascidies. 

Chez  les  vertébrés,  la  «opulation  est  k  peu  près  constante,  et  c'est  chez  ce  groupe 
que  les  organes  d'accouplement  présentent  le  plus  grand  développement. 

Elle  manque  toutefois  chez  la  majorité  des  Poissons,  où,  le  plus  souvent,  la  femelle 
abandonne  ses  œufs  sur  lesquels  le  mâle  va  ensuite  verser  la  laitance.  Quelques-uns 
d'entre  eux  ont  pourtant  d^  organes  copulateurs,  el  ceux  qui  n'en  ont  pas  en  font  le 
simulacre  en  frottant  l'une  contre  l'autre  leurs  faces  ventrales. 

On  observe  la  copulation  chez  les  poissons  vivipares,  chez  les  raies,  les  chimères,  les 
chien  de  mer  (Scy/Ziio)!!.  Chez  les  Sélaciens,  par  exemple,  il  y  a  un  utérus  où  il  se  fait  même 
un  véritable  placenta  ombilical  (connu  déjà  d'ÂRisTOTE),  et  le  mâle  présente  des  organes 
copulateurs  en  relation  avec  les  nageoires  pelviennes.  Il  y  a  sans  doute  une  façon  de  copu- 
lation, extérieure  au  moins,  chez  l'Hippocampe  et  chez  le  Zoarces,  qui  est  vivipare. 

Chez  les  Amphibiens  la  copulation  se  fait  par  simple  contact,  souvent  très  prolongé 
(grenouille,  crapaud).  Les  œufs  se  fécondent  à  mesure  qu'ils  sont  expulsés.  Un  progrès 
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existe  chez  les  salamandres  où  les  bords  du  cloaque  se  rentlent  en  bourrelet  :  alors  il 
peut  y  avoir  fécondation  interne  par  accolement  étroit  des  cloaques,  ou  par  introduc- 
tion des  spermatopliores. 

Les  reptiles  sont  mieux  pourvus  :  ils  ont  toujours  des  organes  eopulateurs,  assez  rudi- 
mentaires  il  est  vrai.  Chez  les  lézards,  on  rencontre  une  paire  de  sacs  eopulateurs  qui 
s'ouvrent  dans  le  cloaque.  Ils  servent  à  faciliter  l'introduction  de  la  semence  dans  le 
■cloaque  de  la  femelle,  car  il  n'y  a  pas  de  pénis.  Chez  les  Crocodiliens  ou  Chéloniens,  par 
contre,  ce  dernier  existe;  les  sacs  et  le  pénis  manquent  chez    l'Hattéria. 

Chez  les  oiseaux  il  n'y  a  point  de  pénis  :  la  copulation  se  fait  donc  par  simple  contact, 
par  juxtaposition  des  cloaques. 

Enlîn,  les  mammifères  sont  tous  pourvus  d'un  appareil  copulateur,  qui  présente 
d'ailleurs  des  degrés  variables  de  développement,  étant  plus  complexe  chez  les  mam- 
mifères supérieurs,  et  plus  simple  chez  les  monotrèmes.  Pour  les  détails  de  stiucture  et 
d'organisation,  voir  les  traités  de  zoologie,  et  surtout  les  monographies. 

HENRï    DE  VARIGNY. 

CORDE    DU    TYMPAN.  —  Voyez  Facial  (nerf). 
CORDON   OMBILICAL.  —  Voyez  Placenta. 

CORIINE  (C™H'".N"'Oi'')  (?).  —  Substance  extraite  des  peaux  desséchées,  par 
Reimer.  Elle  se  dissout  dans  les  alcalis  et  se  précipite  par  les  acides.  Le  tannage  aurait 
pour  effet  de  rendre  la  coriine  insoluble  en  déterminant  une  combinaison  avec  le 
tanin  (D.  W.,  (I),  .527). 

'  CORIAMYRTINE  (C^oh-'i^O'»).  —  Substance   neutre,  cristallisable,  extraite 

par  RiB.w  du  Coriuria  mirtifolia.  Elle  est  peu  soluble  dans  l'eau;  elle  est  toxique,  et  tue 
«n  produisant  des  convulsions,  à  la  dose  de  0«'',02  chez  un  lapin  (D.  W.,  976). 

CORNÉE  TRANSPARENTE.  —  Les  matériaux  relatifs  à  la  physio- 
logie de  la  cornée  peuvent  se  ranger  sous  les  rubriques  suivantes  :  a)  la  cornée  au  point 
de  vue  optique;  b)  la  transparence  de  la  cornée;  c)  nutrition  de  la  cornée;  cl)  sensibilité 
de  la  cornée,  et  e)  physiologie  comparée. 

La  cornée  au  point  de  vue  optique.  —  Courbures  de  ses  deux  surfaces.  — 
Indice  de  réfraction.  —  A.  Courbure  de  la  face  antérieure.  ■ —  Un  élément  capital 
dans  la  physiologie  de  la  cornée  (et  de  l'iril  dans  son  ensemble)  réside  dans  la  courbure 
de  sa  face  antérieure.  La  déviation  que  subissent  les  rayons  lumineux  à  ce  niveau 
constitue  la  grosse  part  de  la  réfraction  totale  de  l'œil  :  cette  réfraction  est  en  effet 
2,30  fois  plus  grande  que  celle  du  cristallin. 

Par  des  procédés  assez  grossiers,  à  l'inspection  directe  et  surtout  en  faisant  miroiter 
sur  différents  endroits  de  la  cornée  un  objet  de  forme  géométrique  (cercles  concentriques 
par  exemple),  on  peut  se  convaincre  que  la  courbure  est  moindre  sur  la  périphérie  qu'au 
centre,  et  même  qu'elle  diminue  progressivement  vers  la  périphérie  :  l'image  par 
réflexion,  formée  de  cet  objet  sur  le  miroir  (convexe)  cornéen,  s'agrandit,  si  l'on  passe  du 
centre  corjiéen  vers  la  périphérie. 

Mais,  en  une  question  de  ce  genre,  il  faut  des  déterminations  d'une  très  gi-ande  rigueur. 
Il  a  fallu  construire  à  cet  effet  des  instruments  spéciaux,  des  oplilalnwmclivs,  dont  le 
maniement  sera  exposé  dans  l'article  Ophtalmométrie.  Ces  instruments  permettent 
de  mesurer  avec  une  grande  rigueur  la  grandeur  des  images  catoptriques  (par  réflexion) 
formées  d'un  objet  sur  les  différents  endroits  cornéens;  ensuite  on  calcule  les  rayons  de 
courbure  de  ces  endroits.  Le  premier  en  date,  et  le  plus  rigoureux  dans  ses  résultats, 
est  celui  de  IIelmholtz.  C'est  lui  qui  a  servi  à  résoudre  }a.  plupart  des  problèmes 
d'optique  oculaire.  J.wal  et  Schiœtz  en  ont  construil^un  autre,  qui  à  la  vérité  le  cède  un 
peu  à  son  aine  sous  le  rapport  de  l'exactitude.  La  rigueur  des  résultats  qu'il  donne  est 
toutefois  suflisante;  et  il  rachète  et  surcompense  cette  infériorité  par  son  maniement 
plus  facile,  qui  a  permis  de  compléter  en  plus  d'un  point  les  résultats  obtenus  avec  l'in- 
strument de.  Helmholtz.  Avec  l'instrument  de  J.  et  Sch.,  un  observateur  exercé  ne  se 
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trompera  guère  d'un  vingtième  de  millimètre  sur  la  lanfjueur  totale  du  rayon  de  courbure. 

Il  résulte  de  nombreuses  et  laborieuses  reciierches  faites  de  celte  manière  que  dans 
une  aire  centrale  —  partie  optique  —  de  la  cornée  normale,  la  courbure  est  sensiblement 
sphérique,  à  rayon  de  7  à  8""',  30,  et  que  dans  une  partie  périphérique  —  insale  — 
cette  courbure  est  moindre,  et  d'autant  moindre  qu'on  avance  davantage  vers  la  péri- 
phérie cornéenne.  L'étendue  de  la  partie  optique  varie  un  peu  d'un  œil  à  l'autre. 

Voici  les  moyennes  de  ses  dimensions  angulaires  données  par  Ebicksen',  d'après 
l'examen  de  vingt-quatre  yeux. 

PARTIR  OPTIQUE.        CORNKH. 

En  deliors 16°, "i  44°, T 

En  dedans 14°  40°. 1 

En  haut 12»,S  38°, o 

En  bas 13»,5  42°, 2 

L'étendue  angulaire  totale  de  la  cornée  étant  donc  à  peu  de  chose  près  90",  celle  de 
la  partie  optique  est  d'environ  30°,  c'est-à-dire  le  tiers  de  l'étendue  totale  de  la  cornée. 
Dans  la  vision  directe,  ou  n'utilise  guère  que  cette  partie  optique  de  la  cornée,  l'ouver- 
ture du  système  dioptrique  de  l'œil  étant  de  20°  environ  pour  une  pupille  de  4  millimètres. 
Toutefois,  avec  une  pupille  notablement  plus  grande  (chez  des  adolescents  notamment 
et  surlout  dans  la  mydriase  alropiuique),  des  rayons  tombant  sur  une  zone  plus  ou 
moins  grande  de  la  partie  basale  pénètrent  encore  dans  la  pupille.  C'est  donc  la  courbure 
de  la  partie  optique  qui  nous  intéresse  presque  exclusivement,  au  point  de  vue  de  la 
vision  normale,  physiologique. 

Pour  ce  (]ui  est  de  la  partie  basale,  elle  s'aplatit  de  plus  en  plus  vers  la  périphérie; 
de  plus,  elle  est  polie  moins  régulièrement  que  la  partie  centrale;  les  rayons  qui  la 
traversent  sont  donc  moins  régulièrement  réfractés. 

Si,  comme  on  l'a  souvent  fait,  on  compare  la  courbure  cornéenne  à  celle  d'un  ellip- 
soïde de  révolution  (à  deu.x  axes),  il  faut  supposer,  avec  Aubebt  et  Matkiesen',  que  le 
sommet  de  l'ellipse  est  remplacé  par  une  calotte  sphérique.  Mais  la  partie  périphérique, 
elle  aussi,  variable  d'un  œil  à  l'autre,  est  loin  d'être  une  surface  de  révolution  de  ce 
genre.  .Néanmoins  les  éléments  de  la  courbure  de  la  cornée  totale  se  disposent  plus  ou 
moins  autour  d'un  axe  de  symétrie,  d'une  espèce  d'axe  optique  de  la  cornée,  ligne 
perpendiculaire  au  plan  basai  de  la  cornée,  et  passant  à  peu  de  chose  près  par  le  centre 
analomique  de  la  membrane.  Il  est  à  remarquer  que  la  ligne  visuelle  —  ligne  qui  joint 
la  foeva  centntlis  avec  le  point  de  fixation,  —  ne  coïncide  pas  avec  cet  axe.  La  ligne 
visuelle  coupe  la  cornée  à  environ  5°  en  dedans  et  un  peu  eu  haut  du  point  où  cet  axe 
coupe  la  cornée. 

De  plus,  l'endroit  où  l'axe  coupe  la  cornée,  le  sommet  de  courbure  de  la  cornée,  est 
situé  un  peu  en  dehors  du  centre  anatomique  de  la  cornée.  Grâce  à  cette  obliquité  de  la 
cornée,  ce  serait  surtout  en  dedans  que  la  partie  basale  de  la  cornée  interviendrait  dans 
la  vision.  Cependant,  la  pupille  est  souvent  déplacée  sensiblement  vers  le  côté  temporal, 
de  S"  eu  dehors,  et  tantôt  un  peu  en  bas,  tantôt  un  peu  en  haut,  d'après  Si'lzeh.  Cette 
excentricité  pupillaire  peut  donc  corriger,  et  corrige  souvent  réellement,  au  point  de  vue 
dioptrique,  l'obliquité  de  la  cornée. 

En  général,  pour  des  déductions  d'une  rigueur  mathématique,  on  ne  pourra  jamais 
se  contenter  de  prendre  les  moyennes  des  constantes  optiques,  tant  pour  la  cornée  que 
pour  les  autres  parties  de  l'œil.  Les  écarts  de  ces  moyennes  sont  trop  considérables  d'un 
individu  à  l'autre.  Cela  est  vrai  notamment  pour  la  courbure  de  la  partie  optique  de  la 
cornée,  dont  le  rayon  varie  d'un  a'il  à  l'autre  de  7  à  8"™,.ïO,  et  même  plus  dans  des  cas 
exceptionnels. 

11  résulte  d'ailleurs  de  nombreuses  mensurations  que  ce  rayon  n'a  aucun  rapport  avec 
l'étal  de  rél'raition  de  l'œil,  pas  même  si  l'on  prend  des  moyennes.  Dans  la  myopie  et 
dans  l'hypermétropie,  on  peut  trouver  des  courbures  cornéennes  aussi  fortes  et  aussi 
faibles  que  dans  l'emmétropie.  Comme  le  dit  J.\v.\l,  un  éléphant  et  une  souris  peuvent 
avoir  le  même  état  de  réfraction,  quoique  leurs  rayons  cornéens  doivent  être  très 
différents.  L'état  de  réfraction,  en  elTet,  dépend  surtout  de  la  longueur  de  l'u'il.  II 
semblerait  que  dans  l'espèce  humaine,  les  plus  grands  rayons  de  courbure  se  trouvent 
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chez  les  individus  de  plus  forte  taille,  ayant  les  yeux  les  plus  volumineux,  de  sorte  que 
la  coque  oculaire  des  différents  yeux  emmétropes  serait  toujours  une  reproduction  ihi 
même  type,  un  peu  agrandi  ou  diminua  (Tscherning). 

A  la  suite  de  Senff,  Helmholtz  et  la  plupart  des  auteurs  assimilaient  donc  la  courlmre 
cornéenne  à  un  ellipsoïde  de  révolution,  à  deux  axes,  coupé  par  un  plan  perpendiculaire 
au  grand  axe.  Ce  dernier  devait  passer  par  le  sommet  cornéen.  Certains  successeurs  de 
Helmholtz  parlent  même  sans  restriction  de  l'ellipsoïde  cornéen;  ils  perdaient  plus  ou 
moins  de  vue  que  cet  auteur  n'admettait  cette  assimilation  que  comme  une  comparaison, 
une  manière  de  parler  se  rapprochant  plus  ou  moins  de  la  vérité.  C'est  qu'avec  l'ophtal- 
momètre  de  Helmholtz,  les  mensurations  étant  très  laborieuses,  on  se  contentait  géné- 
ralement de  mesurer  le  rayon  de  courbure  dans  la  ligne  visuelle,  puis  en  deux  autres 
points  situés  dans  le  méridien  horizontal  (passant  par  la  ligne  visuelle)  de  20°  à  23°  à 
droite  et  à  gauche  de  la  ligne  visuelle.  Rarement  on  poussait  le  courage  et  la  persé- 
vérance jusqu'à  déterminer  également  les  rayons  dans  deux  points  excentriques  du 
méridien  vertical.  La  courbure  dans  la  ligne  visuelle  étant  généralement  un  peu  plus 
forte  que  dans  les  autres  points,  on  partait  des  données  acquises  ainsi  pour  calculer  tous 
les  éléments  d'un  ellipsoïde  hypothétique,  la  situation  de  son  sommet  par  rapport  au 
centre  anatomique  de  la  cornée,  son  excentricité,  etc.,  etc.  Le  grand  axe  de  cet  ellipsoïde 
passait  par  le  sommet  de  l'ellipsoïde,  qui  était  le  point  cornéen  où  la  courbure  présentait 
un  maximum.  A  force  de  calculer,  on  arrivait  souvent  à  prendre  pour  des  réalités  ce  qui 
n'était  que  le  résultat  de  calculs  basés  sur  des  données  insuffisantes;  ces  calculs  finirent 
par  mas(juerla  pauvreté  en  données  expérimentales  ophtalraométri(]ues. 

AuBERT  et  Mathiesen  reconnurent  la  sphéricité  de  l'aire  centrale  de  la  cornée.  Il  faut 
donc  supposer,  avons  nous  dit,  que  le  sommet  de  l'ellipsoïde  soit  coupé  et  remplacé  par 
une  calotte  sphérique.  D'autres  auteurs  (Fick,  Mauthner)  reconnurent  que  l'assimilation 
de  la  partie  basale  à  une  ellipsoïde  n'est  pas  exacte,  tant  en  considérant  les  courbures 
des  méridiens  voisins  qu'en  envisageant  celle  d'un  seul  méridien. 

Ces  données,  déjà  acquises,  mais  péniblement  et  parcimonieusement,  à  l'aide  de 
l'ophtalmomèlre  de  Helmholtz,  furent  confirmées  de  la  manière  la  plus  éclatante  à  l'aide 
de  l'ophtalinomètre  de  Javal  et  Schioetz,  instrument  dont  le  maniement  est  infiniment 
plus  facile,  et  permet  de  faire  rapidement  un  grand  nombre  de  déterminations. 

Nous  retiendrons  donc  que,  dans  la  description  de  la  courbure  cornéenne,  on  pourra 
continuer  à  parler  de  l'ellipsoïde  cornéen,  mais  avec  les  restrictions  voulues. 

11  sera  intéressant  de  rappeler  les  chiffres  trouvés  pour  le  rayon  de  courbure  à  l'aide 
de  l'ophtalmomètre  de  Helmholtz.  C'est  toujours  le  rayon  suivant  la  ligne  visuelle  qu'on 
déterminait.  Nous  savons  aussi  qu'en  somme  c'est  là  le  rayon  de  l'aire  optique.  Certains 
auteurs,  toutefois,  allaient  jusqu'à  calculerle  rayon  de  courbure  hypothétique  au  sommet 
de  l'ellipsoïde  non  moins  hypothétique. 

Helmholtz  avait  trouvé  chez  trois  individus  7™™, 338,  7™™, 646  et  8°'™,1'J4.  Don'ders 
trouva  chez  27  emmétropes  une  moyenne  de  7™", 785;  chez  2o  myopes,  une  moyenne  de 
7™"", 874,  et  chez  26  hypermétropes  une  moyenne  de  7"'", 96.  Sa  moyenne  totale  est  de 
7"™, 858,  avec  des  valeurs  extrêmes  de  S""», 396  et  7™™, 28.  Mauthner  trouva  pour  ce  même 
rayon  (dans  la  ligne  visuelle)  dans  l'emmétropie  une  moyenne  de  7"°", 708,  et  dans  la 
myopie  et  dans  l'hypermétropie  (à  l'opposé  de  Donuers)  une  moyenne  légèrement  infé- 
rieure à  celle  de  l'emmétropie.  Knapp  calcula  au  sommet  de  l'ellipsoïde  cornéen  une 
moyenne  de  7"™, 52  pour  ce  rayon.  Dans  les  trois  états  de  réfraction,  les  e.xtrèmes 
s'écartent  sensiblement  de  la  moyenne. 

Angles  a  et  f.  —  A  propos  de  la  courbure  cornéenne,  on  discute  sur  deux  angles, 
dits  a  et  y,  dont  le  premier,  l'angle  a,  a  été  défini  plus  haut  comme  étant  délimité  par  la 
ligne  visuelle  et  l'axe  de  symétrie  cornéenne.  Dans  le  langage  do  l'ellipsoïde  cornéen,  il 
est  compris  entre  la  ligne  visuelle  et  le  long  axe  de  l'ellipsoïde  en  question.  C'est  assez 
dire  que  la  détermination  d'un  de  ses  éléments,  de  l'axe  cornéen,  est  souvent  le  résultat 
de  calculs  dont  les  données  ne  sont  rien  moins  que  certaines.  Avec  la  restriction  résul- 
tant de  ce  qui  iirécède,  on  pourra  continuer  à  parler  de  l'angle  a.  Sa  valeur  est  de  5"  en 
moyenne,  c'est-à-dire  que  la  ligne  visuelle  coupe  la  cornée  de  5°  environ  en  dedans  de 
l'axe  optique  cornéen.  De  plus,  la  ligne  visuelle  coupe  la  cornée  en  un  point  situé  un  peu 
en  bas  de  l'axe  optique. 


CORNÉE.  447 

L'angle  a  augraenle  Jonc  et  diminue  avec  l'obliquité  de  la  courbure  cornéenne.  Sa 
valeur  théorique  au  point  de  vuedioptrique  était  sérieuse  dans  l'hypothèse  de  l'ellipsoïde 
cornéen;  elle  est  diminuée  sensiblement  par  la  constatation  du  fait  que  la  ligne  visuelle 
coupe  la  cornée  dans  les  limites  de  son  aire  optique. 

Au  point  de  vue  des  déviations  (strabiques,  etc.)  des  deux  yeux,  l'angle  y  a  une 
certaine  importance.  L'angle  y  est  compris  entre  la  ligne  de  regard  (coïncidant  sensi- 
blement avec  la  ligne  visuelle)  et  la  ligne  qui  joint  le  centre  anatomique  de  la  cornée 
au  piMe  postérieur  de  l'œil  (axe  oculaire).  En  réalité,  l'on  ne  saurait  déterminer  cette 
dernière  ligne  sur  le  vivant,  et  on  prend  à  sa  place  la  ligne  qui  passe  par  le  centre  ana- 
tomique de  la  cornée,  li^ne  perpendiculaire  au  plan  passant  par  la  périphérie  cornéenne. 
Dans  l'hypothèse  de  l'ellipsoïde,  cette  ligne  ne  serait  pas  perpendiculaire  à  la  cornée 
elle-même,  puisqu'elle  ne  coïnciderait  pas  avec  le  grand  axe  de  cet  ellipsoïde.  Vu 
qu'elle  passe  par  l'aire  optique,  il  s'agit  bien  là  du  rayon  passant  par  le  centre  anato- 
mique de  la  cornée. 

L'angle  -f  est  donc  susceptible  d'une  détermination  plus  rigoureuse  que  l'angle  ï. 
Somme  toute,  il  est  situé  du  même  cùté  de  la  ligne  visuelle  que  l'angle  a,  et  il  est  un  peu 
plus  petit  que  ce  dernier.  On  prévoit  qu'il  puisse  varier  avec  certains  déplacements  (laté- 
raux) au  pôle  postérieur  de  l'œil.  Dans  des  cas  exceptionnels,  il  est  démesurément  grand 
ou  petit,  ce  qui  constitue  un  strabisme  apparent. 

On  prévoit  que,  en  appréciant  la  direction  d'un  d'il,  nous  nous  guidions  non  pas 
d'api'ès  l'aniile  a,  mais  d'après  l'angle-;-,  car  la  direction  et  l'emplacement  de  l'axe  optique 
de  la  cornée  ne  se  révèlent  guère  à  notre  a'il,  tandis  que  l'aspect  d'un  teil  nous  donne 
un  certain  renseignement  sur  le  rayon  de  courbure  du  centre  anatomique  de  la  cornée. 
Pour  ce  qui  est  de  la  détermination  exacte  des  lignes  délimitant  ces  deux  angles,  nous 
renvoyons  à  l'article  Ophtalmométrie.  Nous  faisons  grâce  au  lecteur  des  considé- 
rations (purement  théoriques)  résultant  de  la  comparaison  des  angles  a  et  y  du  même 
œil,  comparaison  dont  on  prétendait  tirer  des  conclusions  sur  la  constitution  optique  de 
l'œil  dans  son  ensemble.  Pour  les  amateurs  de  ce  genre  de  spéculations,  nous  renvoyons 
à  MvLTHNER.  Du  reste,  elles  trouveraient  en  réalité  leur  place  aux  articles  Optique 
el  Dioptrique. 

Astigmatisme  cornéen.  —  X  l'article  Astigmatisme,  nous  avons  développé  comme 
quoi,  sur  la  plupart  des  yeux  (considérés  comme  normaux),  la  courbure  cornéenne 
(dans  la  partie  optique)  n'est  pas  rigoureusement  sphérique,  mais  qu'elle  présente  un 
méridien  à  courbure  maximale,  sensiblement  perpendiculaire  à  un  autre  méridien  à 
courbure  minimale,  la  courbure  des  méridiens  intermédiaires  se  rapprochant  insensi- 
blement de  celles  des  deux  extrêmes. 

SciiiOF.TZ  et  .XoRDE.NSON,  sur  un  grand  nombre  d'yeux  d'écoliers,  n'en  ont  trouvé  que 
9  p.  100  dépourvus  totalement  d'astigmatisme  de  la  face  antérieure  de  la  cornée  dans 
l'aire  optique. 

En  comparant  la  courbure  cornéenne  à  celle  d'un  ellipsoïde,  cet  ellipsoïde  n'est  donc 
pas  de  révolution,  mais  il  est  à  trois  axes,  le  grand  étant  antéro-posténeur.  Le  plus 
souvent  le  plus  petit  des  trois  axes  est  vertical,  c'est-à-dire  que  le  méridien  vertical  de 
la  cornée  a  un  maximum  de  courbure,  et  le  méridien  horizontal  un  minimum.  Schioetz 
et  NoRUE.Nso.N  trouvèrent  : 

Astigmatisine  cornceu  nul 9  p.  10(1 

—  —        direct 77      — 

—  —        inverse '      — • 

—  —        oblifiiie 12     — 

On  nomme  astigmatisme  direct  celui  dont  le  méridien  de  la  plus  forte  courbure  est 
vertical. 

Dans  le  cas  d'astigmatisme  cornéen,  la  comparaison  de  la  courbure  cornéenne  avec  un 
ellipsoïde  à  trois  axes  est  certainement  légitime,  plus  que  la  comparaison  d'une  cornée 
non  astigmate  avec  un  ellipsoïde  de  révolution.  Elle  est  surtout  légitime  si  l'on  considère 
seulement  l'aire  optique  de  la  cornée.  Aucune  autre  forme  géométrique  ne  se  rapproche 
autant  de  la  réalité  des  choses.  Toutefois,  même  pour  la  cornée  astigmate,  l'on  ne 
saurait  pousser  le  rapprochement  jusqu'à  l'identification  complète,  paiticulièrement  en 
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envisageant  toute  l'étendue  cornéenne.  D'abord,  un  méridien  cornéen  pris  isolément 
n'est  pas  tout  à  fait  une  ellipse.  En  second  lieu,  ses  deux  moitiés  ne  sont  jamais  iden- 
tiquement égales.  Ennn,  la  courbure  ne  varie  pas  d'un  méridien  à  l'autre  comme  sur  un 
ellipsoïde  idéal. 

A  l'article  Astigmatisme,  nous  avons  décrit  les  |diénomènes  visuels  occasionnés  par 
cette  asymétrie  de  la  courbure  cornéenne,  lorsqu'elle  dépasse  une  cerlaine  limite.  Un 
faible  degré  doit  être  considéré  comme  normal. 

B.  Courbure  de  la  face  cornéenne  postérieure.  —  iJans  la  partie  optique  de  la  cornée, 
la  face  postérieure  est  sensiblement  parallèle  à  la  face  antérieure.  Elle  y  est  donc  spbé- 
rique  également,Json  rayon  étant  celui  de  la  face  antérieure,  diminué  de  l'épaisseur  cor- 
néenne, que  IIelmuoltz  évalue  à  l"™,;)?. 

Dans  la  partie  basale  de  la  cornée,  moins  importante  au  point  de  vue  optique,  l'épais- 
seur de  la  membrane  est  sensiblement  plus  grande. 

Toutefois,  on  n'a  guère  déterminé  ophtalmométriquement  le  rayon  de  courbure  de  la 
face  postérieure,  parce  que,  comme  nous  allons  le  voir,  la  réfraction  (sphérique)  réelle  à 
la  face  cornéenne  postérieure  peut  être  négligée.  Dans  un  cas  où  le  rayon  de  la  surface 
antérieure  était  de  7™",98,  Tscherning  trouva  celui  de  la  face  postérieure  égal  à  6""»  -22. 
D'après  Tschermng,  la  courbure  de  la  face  postérieure  serait  loin  d'être  sphérique.'  Le 
plus  souvent,  le  méridien  vertical  serait  plus  courbé  que  le  méridien  borizontal.  Dans  un 
cas,  le  vertical  avait  un  rayon  de  o"°",.ï  et  l'horizontal  de  (3"°°',22.  Une  asymétrie  pareille 
serait  la  règle.  Toutefois  les  recherches  à  cet  égard  sont  encore  peu  nombreuses. 

Effet  dioptrique  total  de  la  oornée.  —  Plus  loin,  nous  verrons  que  l'indice  de  la  cornée 
peut  être  évalué  a  1,377.  Prenant  cette  donnée,  ainsi  cjue  celles  relatives  aux  rayons  de 
courbure  des  deux  surfaces,  nous  pourrons  nous  former  une  idée  de  l'effet  dioptrique 
des  deux  surfaces,  ainsi  que  de  la  cornée  prise  dans  son  ensemble. 

A  l'article  Optique,  nous  verrons  que  la  réfraction  à  la  surface  cornéenne  antérieure 
constitue  le  plus  gros  appoint  de  la  réfraction  totale  de  l'œil.  Elle  est  2,o0  fois  plus  forte 
que  celle  du  cristallin.  Toutefois,  il  importe  de  bien  fixer  ici  les  idées.  Cette  forte  réfrac- 
tion à  la  face  antérieure  Je  la  cornée  n'est  obtenue  que  par  la  combinaison  de  la  cornée 
avec  l'humeur  aqueuse.  L'humeur  aqueuse  ayant  à  peu  de  chose  près  le  même  indice 
de  réfraction  que  la  cornée  (voir  l'article  Optique),  on  identifie  souvent  et  absolument 
ces.deux  indices.  Dès  lors  la  surface  de  séparation  entre  la  cornée  et  l'humeur  aqueuse, 
c'est-à-dire  la  surface  postérieure  de  la  cornée,  n'existe  pas  au  [loint  de  vue  optique.  La 
lumière,  pénétrée  dans  la  cornée,  passe  dans  l'humeur  aqueuse  comme  si  elle  était  ici 
dans  un  milieu  homogène,  doue  sans  se  dévier  au  plan  de  séparation  entre  la  cornée  et 
l'humeur  aqueuse.  On  raisonne  dans  l'hypothèse  d'uu  milieu  homogène,  étendu  jusqu'au 
cristallin,  et  limité  en  avant  par  la  surface  convexe  de  la  cornée. 

Cette  hypothèse  est  légitime  pour  la  plupart  des  questions.  Néanmoins,  c'est  une 
simplification  qu'il  ne  faudrait  pas  pousser  à  l'extrême.  L'indice  de  réfraction  de  l'humeur 
aqueuse  par  rapport  à  l'air  est  en  réalité  inférieur  à  celui  de  la  cornée;  il  n'est  que  de 
de  l,.336a  (au  lieu  de  1,377,  qui  est  celui  de  la  cornée).  La  diflérence  est  suffisante  pour 
se  marquer  catoplriquement  par  une  image  par  réfiexion  à  la  surface  postérieure  de  la 
cornée;  elle  produit  donc  aussi  un  elfet  dioptrique  sensible. 

L'eflét  dioptrique  de  la  face  antérieure  de  la  cornée  (supposée  suivie  d'un  milieu 
homogène),  est'  celui  d'une  lentille  convexe  à  distance  focale  principale  de  2,13  centi- 
mètres (47  dioptries);  l'effet  dioptrique  pour  des  rayons  passant  de  la  cornée  dans 
l'humeur  aqueuse  est  celui  d'une  lentille  négative  (puisque  l'indice  du  second  milieu  est 
moindre  que  celui  du  premier)  à  distance  focale  de  21  centimètres  (4,7  dioptries).  La 
dilférence  n'est  donc  pas  à  négliger.  Pour  obtenir  l'effet  réfractif  total  de  la  cornée,  il 
faudrait  retrancher  des  47  dioptries  de  la  face  antérieure  les  4,7  di-  la  face  postérieure. 
11  n'en  resterait  donc  ijue  42  dioptries.  Pourtant,  dans  cette  sim|)Ufication,  on  suppose 
que  ce  n'est  pas  l'indice  cornéen,  mais  celui  de  l'humeur  aqueuse  qui  règne  derrière  la 
cornée.  La  réfraction  à  la  face  antérieure  de  la  cornée  en  est  donc  diminuée,  au  point 
qu'elle  représente  à  peu  de  chose  près  la  réfraction  totale  de  la  cornée.  L'erreur  n'est 
plus  que  d'un  cinquantième  environ  de  la  réfraction  totale  de  l'œil  (Tscherning),  une 

I .  D';ipri■^  les  formules  développées  aux  articles  Optique  et  Dioptrique. 
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quanlilé  négligeable  pour  la  plupart  des  calculs.  On  ne  se  trompe  que  d'uni'  valeur  diop- 
Irique  I négative,  d'une  dioptrie)  ayant  une  distance  focale  d'un  mètre;  comparée  à  la 
valeur  dioptrique  de  l'œil  (38  dio])li'ies,  avec  une  distance  focale  de  1,72  centimètres), 
elle  peut  être  négligée. 

Dans  ces  termes  (humeur  aqueuse  arrivant  jusqu'à  la  surface  cornéenne),  la  réfraction 
sphérique  de  la  surface  cornéenne  postérieure  est  donc  une  quantité  négligeable  dans  la 
réfraction  sphérique  totale  de  l'œil.  Mais  ce  qui  ne  saurait  être  négligé,  c'est  l'astigma- 
tisme de  la  face  cornéenne  postérieure  vis-à-vis  de  l'astigmatisme  total  de  l'œil. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que,  d'après  Tschern'ing,  la  courbure  de  la  face  postérieure 
n'est  jamais  sphérique.  Même  dans  les  yeux  où  la  courbure  de  la  face  antérieure  est 
sphér'i(|ue  (dans  l'aire  optique),  la  courbure  de  la  face  postérieure  serait  dans  le  méri- 
dien verlical  plus  forte  que  dans  le  méridien  horizontal.  Laface  postérieure  produit  donc 
un  astigmatisme,  et  comme  sou  effet  dioptrique  est  négatif,  cet  astigmatisme  est  inverse 
de  celui  de  la  surface  cornéenne  antérieure.  Il  corrige  donc  ce  dernier,  s'il  existe,  et 
imprime  à  l'œil  un  astigmatisme  contraire  à  la  règle  si  les  autres  surfaces  réfringentes 
de  l'œil  sont  dépourvues  d'astigmatisme.  Or  cet  astigmatisme  inverse,  pour  peu  qu'il 
soit  sensible,  n'est  pas  une  quantité  négligeable  vis-à-vis  de  l'astigmatisme  total  del'a^il; 
il  produit  des  phénomènes  visuels  sensibles.  Toutefois,  Tscherning  a  examiné  à  ce 
poiut  de  vue  un  nombre  d'yeux  trop  petit  pour  qu'on  puisse  admettre  comme  un  fait 
général  l'astigmatisme  de  la  face  cornéenne  postérieure. 

Il  serait  de  peu  d'importance  de  considérer  la  réfraction  de  la  cornée  isolée,  plongée 
de  tous  côtés  dans  un  milieu  homogène,  dans  l'air  par  exemple.  Les  deux  surfaces  étant 
parallèles,  mais  l'une  convexe  et  l'autre  concave,  l'effet  réfractif  de  l'une  est  annulé  par 
celui  de  l'autre.  Les  rayons,  au  sortir  de  la  membrane,  seraient,  en  somme,  parallèles  à 
leur  direction  primitive,  comme  lorsqu'ils  passent  à  travers  un  verre  de  montre. 

Toutefois  Helmholtz  développe  comme  quoi  les  deux  surfaces  ne  se  neutraliseraient 
que  si  le  centre  de  courbure  de  la  seconde  surface  était  situé  en  arrière  de  celui  de  la 
surface  antérieure.  L'épaisseur  de  la  cornée  devrait  diminuer  de  son  centre  verj  la  péri- 
phérie, au  contraire  de  la  réalité.  Les  deux  surfaces  ne  sont  pas  parallèles,  dioptrique- 
ment  parlant;  elles  ne  se  neutralisent  pas  à  la  manière  des  deux  surfaces  d'une  glace. 
Le  même  auteur  calcule  que,  plongée  dans  l'humeur  aqueuse,  la  cornée  aurait  une  distance 
focale  (négative)  de  8  à  9  mètres  :  un  elfet  dioptrique  insignifiant.  Expérimentalement, 
le  même  auteur  trouva  que  la  cornée  plongée  dans  l'eau  ne  modifie  pas  sensiblement  la 
grandeur  d'un  objet  vu  à  travers  l'ophtalmomètre;  son  effet  dioptrique  est  donc  négli- 
geable. 

Indice  de  réfraction  de  ta  sub>:tancc  cornéenne.  —  Les  déterminations  de  ce  genre  se 
font  aujourd'hui  généralement  avec  le  réfractomètre  d'Abbe,  instrument  dont  le  manie- 
ment est  décrit  dans  les  traités  de  physique.  Aubebt  et  Mathiesen  il 876)  trouvèrent  cet 
indice,  chez  un  homme  adulte,  de  1,377,  et  chez  un  enfant,  de  1,372.  La  même  valeur 
avait  été  antérieurement  déterminée,  à  l'aide  d'autres  méthodes,  notamment  par  Chos- 
SAT  (1818)  à  1,33  (chiffre  manifestement  trop  bas,  puisqu'il  est  même  inférieur  à  celui  de 
l'eau  qui  est  de  1,33:11-,  d'après  Helmholtz),  par  Krause  (ISiJo)  à  l,3o. 

Récemment  (1897),  Lohnstein  calcula  ce  que  les  physiciens  appellent  1'  «  indice  de 
réfraction  atomique  ».  On  peut,  en  effet,  calculer  l'iniiice  de  réfraction  d'un  mélange 
de  plusieurs  liquides,  si  l'on  connaît  la  proportion  des  substances  ainsi  que  la  deusité  et 
l'indice  de  réfraction  de  chacune  d'elles.  Et  la  loi  s'applique  même  avec  une  rigueur  sut 
fisante  aux  combinaisons  chimiques  (en  partant  des  poids  moléculaires  des  éléments 
combinés).  Lohnstei.n  admet  que  la  cornée  se  compose,  sur  mille  parties,  de  '207  parties 
de  substance  collagène,  de  28  d'autres  substances  organiques  (que  dans  ce  calcul  il 
identifie  avec  la  substance  collagène)  et  10  de  cendres  (qu'il  identifie  avec  du  chlorure  de 
sodium).  Il  trouve  ainsi  pour  la  cornée  un  indice  de  1,  3039,  chiffre  compris  entre  les 
deux  tiouvés  par  Auheut  et  Matuiesen. 

Transparence  de  la  cornée.  —  Physiquement  parlant,  cette  transparence  est 
évidemment  due  à  ce  que  les  diverses  parties  constituantes  de  la  cornée,  cellules,  fibres 
et  liquide  interstitiel,  ont  le  même  indice  de  réfraction.  Celle  proposition,  dont  la  rigueur 
ne  saurait  être  contestée,  et  qui  s'applique  d'ailleurs  à  tous  les  milieux  transparents  de 
l'œil,  ne  résout  pas  cependant  le  problème  au  point  de  vue  physiologique.  Dans  beau- 
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coup  de  circonstances,  ]a  membrane  perd  sa  transparence;  certaines  forces,  inhérentes 
aa  tissu  cornéen  normal,  tendent  même  puissamment  à  l'opacifier.  La  question  est  pré- 
cisément de  savoir  pourquoi  ces  forces  ne  peuvent  pas  produire  cet  effet  à  l'état  normal. 
Une  idée  qui  a  eu  cours  longtemps,  et  qui  ne  manque  pas  de  se  présenter  à  un  exa- 
men superficiel,  est  que  la  cornée  resterait  transparente  parce  qu'elle  est  toujours  bai- 
gnée en  avant  et  en  arrière  par  un  liquide  aqueu.t,  les  larmes  et  l'humeur  aqueuse,  qui 
la  pénétreraient  de  part  en  part. 

Nous  allons,  au  contraire,  démontrer  que  le  tissu  propre  delà  cornée  exerce  une  puis- 
sante attraction  sur  les  liquides  aqueux,  et  que  la  libre  pénétration  de  ces  liquides 
gonfle  la  membrane  par  imbibition  et  la  trouble;  qu'à  l'état  normal  cela  n'arrive  pas, 
parce  que  le  revêtement  épithélial  de  la  face  antérieure  et  le  revêtement  endothélial  de 
la  l'ace  postérieure  s'opposent  à  la  libre  pénétration  des  larmes  et  de  l'humeur  aqueuse, 
réduisant  cette  pénétration  à  un  minimum  compatible  avec  la  transparence  de  la  cornée. 
Pour  ce  qui  est  des  larmes,  leur  présence,  en  couche  continue  à  la  surface  cornéenne, 
intervient  directement  pour  conserver  la  transparence,  eu  empêchant  l'évaporation  des 
sucs  interstitiels  de  la  membrane,  une  dessiccation,  même  superficielle,  qui  troublerait 
la  cornée. 

Quant  aux  forces  physiques  qui  tendent  à  faire  pénétrer  ces  liquides  dans  la  cornée 
et  à  en  altérer  la  transparence,  ce  sont:  1'  lafiltration  ;  2°  l'imbibition,  et  3°  l'osmose. 

Filtration  de  l'humeur  aqueuse  à  travers  la  cornée.  —  La  flltration  est  le  passage  d'un 
liquide  à  travers  une  membi'ane  (ou  un  corps  quelconque),  sous  l'influence  et  en  vertu 
d'une  différence  de  pression  aux  deux  surfaces  de  la  membrane.  Ces  conditions  sont, 
réunies  pour  la  cornée:  à  sa  face  postérieure,  l'humeur  aqueuse  se  trouve  sous  une  pres- 
sion plus  forte  que  celle  des  larmes  à  la  face  antérieure. 

Anciennement,  on  admettait  que  l'humeur  aqueuse  passe  par  flltration  à  travers  la 
cornée  et  arrive  à  sa  face  antérieure;  on  supposait  même  l'existence  de  canaux  traver- 
sant la  membrane  de  part  en  part,  et  s'ouvrant  par  des  pores  à  la  surface  antérieure; 
on  se  basaiten  cela  sur  l'observation  suivante  (Leeuwe.nhoer,  1722;  Zinn,  1780;   Haller 
17o7;Janin,  1772;  His,  18oB). 

En  comprimant  un  œil  de  cadavre,  excisé  ou  non,  on  voit  sourdre  à  la  swrface  cor- 
néenne des  gouttelettes  qui,  essuyées,  peuvent  se  reproduire. 

La  non-existonce  de  canaux  et  de  pores  ayant  été  démontrée  par  le  microscope,  on 
continuait  néanmoins  k  admettre  une  flltration  de  l'humeur  aqueuse  à  travers  le  tissu 
cornéen,  et  celte  idée  n'a  pas  même  cessé  d'être  défendue  sous  l'une  ou  l'autre  forme  à 
l'heure  actuelle  (Kn'ies,  Ulrich). 

Combattue  par  l'un  ou  l'autre,  cette  flltration  fut  dénionlrée  clairement  comme  non 
existante  par  Th.  Leuer  (187.3).  A  l'aide  d'expériences  concluantes,  il  démonti'a  qu'à 
l'état  d'intégrité  de  l'endotliélium  cornéen  vivant,  cette  filtration  n'a  absolument  pas 
lieu.  Mais,  du  moment  que  l'eiulothélium  est  mort  ou  blessé  ou  enlevé,  l'humeur  aqueuse 
pénétre  dans  le  tissu  cornéen  et  le  trouble.  Seulement,  ce  n'est  guère  par  filtration  véri- 
table, c'est  grâce  à  l'attraction  exercée  sur  l'humeur  aqueuse  par  le  tissu  propre  de  la 
cornée,  attraction  qui  produit  ce  qu'on  appelle  l'imbibition  de  la  membrane.  La  même 
imbibition  intervient  également  dans  la  production  des  gouttelettes  à  la  surface  cor- 
néenne,'sous  l'inlluence  d'une  pression  exercée  sur  le  globe  oculaire.  Mais  dans  le  dernier 
cas  cette  imbibition  est  un  fait  cadavérique. 

Imbibition  de  la  cornée.  —  Analogue  en  cela  aux  autres  tissus  fibreux,  .la  cornée 
morte,  plongée  dans  l'eau,  incorpore  une  quantité  considérable  de  liquide  par  «  imbi- 
bition »,  comme  on  dit.  Chevrecl  a  estimé  que  100  grammes  de  cornée  aspirent  ainsi 
461  centimètres  cubes  d'eau,  alors  que  100  grammes  de  sclérotique  n'en  emmagasinent 
que  178.  Des  coupes  transversales  de  cornées  légèrement  séchéés  acquièrent  dans  l'eau 
13  à  14  fois  leur  épaisseur,  alors  que  dans  les  mômes  circonstances  la  sclérotique  ne  fait 
que  tripler  d'épaisseur  (DoNDEiis).  Probableraont  cette  difl'érence  tient  à  la  structure  lamel- 
laire plus  régulière  de  la  cornée;  les  libres  sclérotidiennes,  plus  intcrtriquées,  feutrées, 
s'opposent  à  la  distension  des  fentes  interstitielles  et  a  cette  intuscusception  de  liquide. 
La  force  qui  aspire  ainsi  les  liquides  dans  la  cornée  est  considérable.  On  peut  l'éva- 
luer à  O00-600  millimètres  mercure,  sur  la  foi  de  l'expérience  suivante  (Leber).  On  laisse 
évaporer  la  surface  d'une  cornée  liée  sur  un  tube  en  U  rempli  d'eau  :  il  se  produit  à  la 


CORNÉE.  451 

longue  dans  ce  dernier  une  pression  négative  de  la  valeur  indiquée.  Et  c'est  à  cette  force 
que  fait  équilibre  sur  le  vivant  l'épithélium  cornéen  à  la  face  antérieure,  et  l'eudothé- 
lium  à  la  face  postérieure. 

Reprenons  maintenant  l'expérience  des  gouttelettes.  Bientôt  après  la  mort  de  l'indi- 
vidu, l'endothélium  meurt  également.  Dès  lors  l'humeur  aqueuse  pénètre  dans  la  cor- 
née par  imbibition;  la  membrane  gonfle  et  se  trouble.  Si  maintenant  on  comprime  l'œil, 
l'eau  imbibée  en  grande  quantité  est  chassée  du  parenchyme,  elle  arrive  à  la  surface, 
sous  l'épithi'lium  qu'elle  soulève.  Si  l'on  cesse  la  compression,  l'imliibitiou  cornéenne 
se  reproduit,  et  l'expérience  peut  recommencer.  Le  phénomène  est  d'autant  plus  facile  à 
produire  que  la  mort  remonte  à  plus  longtemps.  On  ne  réussit  pas  à  le  produire  sur  le 
vivant  (contrairement  au  dire  de  certains  auteurs). 

La  cornée  fraîche  étant  liée  sur  un  tube,  avec  sa  surface  externe  en  dehors,  on  y 
pousse  du  liquide  sous  pression  (Leber).  Les  gouttelettes  finissent  par  apparaître  à  la 
surface  antérieure,  mais  il  faut  une  pression  d'autant  plus  forte  que  la  cornée,  et  surtout 
son  endothélium,  est  plus  intact,  que  moins  de  temps  s'est  écoulé  depuis  la  mort.  Il  est 
certain  que,  dans  ces  circonstances,  l'endothélium  est  plus  ou  moins  endommagé,  et 
que  c'est  par  les  lacunes  ainsi  produites  que  le  liquide  pénètre  dans  la  cornée  et  appa- 
raît en  gouttelettes  à  sa  surface.  Et,  comme  les  gouttelettes  se  produisent  d'une  manière 
oontinue,  il  s'agit  ici  bien,  dans  une  certaine  mesure,  de  filtration  véritable. 

La  pression  exigée  à  cet  effet  est  de  200  millimètres  mercure  et  plus.  Si  l'endothé- 
lium est  enlevé,  la  filtration  se  produit  déjà  sous  une  pression  de  bO  millimètres  mercure. 
L'enlèvement  simultané  de  la  membrane  de  Descemet  ne  modifie  guère  le  résultat  :  c'est 
donc  bien  l'endothélium  qui  s'oppose  à  la  filtration. 

Le  résultat  n'est  pas  modifié  non  plus  si  l'on  enlève  l'épithélium  de  la  face  antérieure. 
Toujours  dans  ces  circonstances  le  tissu  propre  de  la  cornée  est  gonllé  et  plus  ou  moins 
trouble. 

Mais  rien  que  la  compression  de  la  cornée  excisée  et  fortement  imbibée  fait  sourdre 
les  gouttelettes  en  question. 

La  compression  de  la  cornée  n'exprime  donc  des  gouttelettes  que  si  la  membrane  est 
fortement  imbibée.  La  comparaison  avec  la  compression  d'une  éponge  mouillée  rend 
bien  les  choses.  La  filtration  à  travers  une  e'ponge  n'est  possible  que  si  celle-ci  s'est  préa- 
lablement imbibée.  Mais  la  pression  de  200  millimètres  mercure,  nécessaire  à  celle 
filtration,  n'est  jamais,  même  de  loin,  réalisée  dans  l'œil  vivant.  Il  faut  eu  conclure  que 
sur  le  vivant  il  ne  se  produit  jamais  de  filtration  véritable  de  l'humeur  ai[iieuse  à  travers 
la  cornée. 

Ajoutons  enfin  qu'une  pression  plus  forte  encore,  portant  sur  une  des  surfaces  de  la 
membrane,  ne  parvient  pas  à  pousser  dans  le  tissu  cornéen  une  substance  non  diffu- 
sible,  telle  que  la  térébenthine  (à  l'opposé  de  l'injection  interstitielle;  voyez  plus  loin 
Nutrition  de  la  cornée). 

Ce  qui  précède  semble  être  vrai,  mutatis  mutandis,  pour  l'épithélium  cornéen  ide  la 
face  antérieure).  En  plongeant  dans  l'eau  un  œil  dont  on  a  enlevé  l'épithélium  cornéen 
en  un  endroit  circonscrit,  on  voit  la  partie  dénudée  s'imbiber,  se  troubler.  Alors  la  com- 
pression de  l'œil  fait  appaïaître  une  gouttelette  en  cet  endroit  iLaqueuh). 

Le  fait  que  l'épithélium  s'oppose  à  la  pénétration  de  liquide  de  dehors  en  dedans, 
tandis  qu'il  ne  semble  pas  constituer  de  barrière  pour  la  filtralion  d'arrière  en  avant, 
s'explique  en  ce  que,  dans  le  second  cas,  l'épithélium  n'est  pas  soutenu  jiar  la  cornée. 
Toutefois,  nous  ne  connaissons  pas  d'expériences  de  filtration  à  travers  la  cornée 
d'avant  en  arrière.  11  est  à  supposer  que,  dans  ces  circonstances,  l'obstacle  serait  donné 
par  l'épithélium  et  non  pas  par  l'endothélium. 

L'expérience  des  gouttelettes  sur  l'œil  mort  peut  prendre  la  forme  curieuse  suivante  : 
A  l'aide  d'un  stylet  introduit  dans  la  chambre  antérieure  d'un  leil  de  lapin,  on  gratte 
l'endothélium  suivant  deux  stries  croisées.  On  laisse  reposer  l'œil  quelque  temps  imbi 
bition  suivant  la  croix),  puis  on  comprime  le  globe,  et  on  voit  sourdre  à  la  face  cor- 
néenne antérieure  des  gouttelettes  disposées  suivant  cette  croix. 

La  même  lésion  endothéliale  peut  être  produite  sur  le  vivant  :  après  quelque  temps 
les  endroits  dénudés  de  la  cornée  gontlent  (jus([u'au  triple)  et  se  troublent.  Le  trouble 
et  le  gonflement  rétrogradent  plus  lard  en  même  temps  que  se  réforme  l'endothélium. 
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De  même  aussi  la  partie  dénudée  de  sou  épithélium  se  trouble  (par  imbibitioiii.  Les  ocu- 
listes rencontrent  jounielleinent  des  troubles  cornéens  consécutifs  à  des  lésions  épithé- 
liales  ou  endothéliales  (imbibition  de  larmes  ou  d'humeur  aqueuse). 

Dans  les  diverses  expériences  précédentes,  l'imbibition  massive  (et  la  liltration)  n'a 
clé  possible  qu'à  la  suite  de  destructions  opératoires  ou  cadavériques  de  i'endothélium 
ou  de  l'épithélium  cornéen.  Il  y  a  lieu  de  rappeler  ici  que,  d'après  nos  recherches  (Nuel 
et  Cornil),  les  protoplasmes  endothéliaux  de  la  cornée  ont  une  structure  fibrillaire  et  que 
les  fibrilles  d'une  cellule  communiquent  par  continuité  avec  celles  des  cellules  voisines. 
La  surface  cornéenne  postérieure  est  ainsi  protégée  par  un  réseau  continu  et  très  serré 
de  protoplasme.  Sous  l'inlluence  de  causes  nuisibles  les  plus  diverses,  même  par  le 
contact  de  l'eau  puie,  la  continuité  se  rompt,  et  les  protoplasmes  se  contractent, 
deviennent  globuleux.  Dès  lors  la  couche  protoplasmique  présente  des  lacunes  (voir  plus 
loin  :  Nutrition). 

II  y  a  donc  lieu  de  se  demander  si  la  protection  de  la  cornée  contre  l'imbibition  est 
une  fonction  vitale  du  protoplasme  vivant  des  cellules  endothéliales  et  épithéliales, 
ou  bien  une  fonction  purement  physique  de  ces  revêtements.  Dans  les  circonstances  où 
nous  avons  vu  l'imbibition  se  produire,  il  est  certain  que  la  couche  protoplasmique  est 
devenue  plus  ou  moins  lacunaire.  Néanmoins  il  résulte  de  ce  qui  précède  que  I'endothé- 
lium mort,  mais  conservé  dans  une  certaine  mesure,  s'oppose  encore  très  efficacement 
à  l'imbibition.  Tel  est  notamment  le  cas  de  la  cornée  liée  sur  un  tube  et  supportant 
une  pression  moyennant  une  colonne  d'eau.  —  L'obstacle  à  peu  près  absolu  opposé  par 
I'endothélium  à  l'imbibition  et  à  la  filtration  cornéenne  ne  semble  donc  pas  résider  uni- 
quement dans  les  propriétés  vitales  des  endothéliums;  il  serait,  en  partie  au  moins,  un 
elTet  purement  physique  de  ces  cellules. 

La  cornée  vivante  est  néanmoins  perméable  à  des  substances  diffusibles.  —  Il  ne  faudrail 
pas  conclure  des  expériences  précédentes  que  la  cornée  est  absolument  imperméable,  et 
qu'à  l'étal  normal  elle  ne  puisse  pas  être  pénétrée  par  des  substances  qui  viennent  en 
contact  avec  ses  deux  surfaces.  Tout  ce  qu'on  en  peut  déduire,  c'est  qu'on  peut  exclure 
toute  filtration  de  l'humeur  a.jueuse  à  travers  la  cornée.  Quand  à  l'imbibition,  les  revê- 
tements épithélial  et  endothélial  la  réduisent  certainement  à  peu  de  chose,  à  un  mini- 
mum, compatible  avec  la  transparence  cornéenne. 

Mais  avant  de  rechercher  en  vertu  de  quelles  forces  des  liquides  ou  substances  passent 
dans  la  cornée  vivante  et  même  au  delà,  voyons  si  réellement  ce  passage  a  lieu  et  dans 
quelles  circonstances,  il  se  produit. 

Or  c'est  un  fait  établi  à  l'abri  de  toute  contestation  que  des  substances  diffusibles 
en  solution  aqueuse,  mises  en  contact  avec  l'une  ou  l'autre  surface  cornéenne,  peuvent 
pénétrer  dans  la  membrane,  et  passer  même  plus  loin  à  travers  elle. 

Dans  l'expérience  connue  de  Mage.ndie,  consistant  à  tuer  rapidement  des  animaux  en 
instillant  de  l'acide  prussique  dans  leur  sac  conjonctival,  l'absorption  se  fait  surtout 
par  les  vaisseaux  conjonctivaux.  Mais  déjà  l'expérience  journalière  des  oculistes  démontre 
que  l'atropine,  l'ésérine,  la  pilocarpine,  etc.,  instillées  en  solution  aqueuse  à  la  surface 
de  l'œil,  vont  agir  sur  l'iris.  Dès  1853,  de  Kuiter  fit  voir  que  cette  action  se  produit  si 
on  limite  l'application  de  l'atropine  à  la  seule  cornée,  et  qu'au  surplus  le  même  elïel 
est  obtenu  sur  l'œil  mort,  soustrait  à  la  circulation;  qu'enfiji  il  est  borné  au  seul  œil  en 
expérience.  L'atropine  peut  se  déceler  physiologiquement  dans  l'humeur  aqueuse.  Ces 
expériences  ont  été  répétées  maintes  fois  avec  le  même  succès  :  les  alcaloïdes  indiqués 
passent  à  travers  la  cornée  intacte,  pénètrent  dans  l'humeur  aqueuse,  dans  l'iris 
(raydriase  par  l'atropine,  myosis  par  l'ésérine  et  la  pilocarpine)  et  même  plus  profondé- 
ment dans  l'œil,  jusque  dans  le  corps  ciliaire  (paralysie  de  l'accommodation  par  l'atro- 
pine, crampe  de  l'accommodation  par  l'ésérine  et  la  pilocarpine). 

Certainement,  dans  ces  expériences  cliniques,  les  alcaloïdes  sont  absorbés  également 
par  les  vaisseaux  conjonctivaux,  et  peuvent  même  produire  des  effets  généraux;  mais 
cela  n'a  lieu  qu'avec  des  doses  massives  et  nombreuses,  et  n'infirme  en  rien  notre 
conclusion  relative  à  leur  passage  à  travers  la  cornée. 

En  )8o5,  GossELiN  publia  des  expériences  très  démonstratives  faites  à  l'aide  de 
l'atropine  et  d'autres  substances,  notamment  avec  l'iodure  de  potassium.  Il  put  déceler 
ce  sel  chimiquement  dans  le  tissu  cornéen  et  dans  l'humeur  aqueuse. 
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Voilà  pour  le  passage  de  siibslaiices  (diffiisibles)  à  travers  la  cornée  d'avant  ik^ 
arriî're. 

Le  même  passage  a  lieu  d'arrière  en  avant.  Si  l'on  injecte  dans  le  corps  vitré  on  dans 
l'humeur  a([ueuse  une  substance  dilïusible,  celle-ci  peut  passer  dans  le  tissu  cornéen.  Tel 
est  le  cas  notamment  du  ferrocyanure  de  potassium  (en  solution  aqueuse  de  lOà  20  p.  100) 
par  exemple  et  qu'on  décMe  ensuite  (sous  le  microscope  notamment,  dans  des  coupes  de 
la  membrane)  sous  forme  de  bleu  de  Prusse.  11  suffit,  à  cet  effet,  de  plonger  la  cornée 
fraîche  et  imprégnée  ainsi  de  ferroyanure  dans  une  solution  assez  faible  (3-b  p.  100),  et 
acidulée,  d'un  sel  ferrique.  —  Encore  une  fois,  l'intégrité  de  l'endothélium  diminue  con- 
sidérablement le  passage.  Mais  ce  passage  a  lieu.  Il  se  trouve  aussi  que  les  sels  instillés 
à  la  surface  cornéenne  ou  dans  l'intérieur  d'un  œil  s'amassent  dans  la  cornée  intacte 
d'un  (pil  énucléé  en  plus  grande  quantité  que  sur  le  vivant  :  c'est  que  la  circulation 
lymphatique  interstitielle  enlève  incessamment  le  ferrocyanure,  tant  de  la  cornée  que 
de  l'humeur  aqueuse. 

Le  ferrocyanure  ne  passe  pas  dans  ces  expériences  par  les  tubes  cornéens  de  Bowman, 
ni  par  les  cellules,  mais  diffusément  à  travers  la  substance  intercellulaire  :  sur  la 
coloration  diffuse  et  uniforme  de  la  substance  fibrillaire,  les  cellules  tranchent  non 
colorées.  —  Les  cellules  proprement  dites  de  l'épithélium  et  de  l'endothélium  n'acca- 
parent pas  la  substance  diffusante;  celle-ci  encore  une  fois  passe  surtout  entre  les  cel- 
lules. La  coloration  bien  connue  des  limites  cellulaires  (endothéliales)  par  le  nitrate  d'ar- 
gent n'est  qu'un  cas  particulier  d'une  loi  générale. 

Est-il  besoin  d'ajouter  ici  qu'en  d'autres  endroits  du  corps,  les  revêtements  endo- 
théliaux  et  épithéliaux  s'opposent  au  passage  des  liquides  et  des  substances  difî'usibles 
dissoutes,  et  que,  si  un  tel  passage  a  lieu  en  quantités  sérieuses,  cela  semble  être  en  vertu 
de  propriétés  physiologiques  spéciales  de  ces  cellules  vivantes. 

Nutrition  de  la  cornée.  — Nous  allons  voir  que  la  cornée,  vu  la  distance  à  laquelle 
elle  se  trouve  de  ses  vaisseaux  nourriciers,  doit  rencontrer  certaines  difUeulti's  pour  sa 
nutrition,  si  on  la  compare  avec  d'autres  organes  fibreux,  mais  vascularisés.  Néanmoins, 
à  cause  de  sa  transparence,  de  son  homogénéité  relative,  cette  membrane  a  été  précisé- 
ment le  terrain  sur  lequel  se  sont  débattues  et  se  débattent  encore  beaucoup  de  ques- 
tions générales  relatives  à  la  nutrition  des  tissus.  X\i  nombre  de  ces  questions,  citons 
notamment  :  a)  celle  de  la  constitution  du  tissu  conjonctif  et  du  rôle  (nutritif)  des  cel- 
lules fixes  dans  le  tissu  conjonctif  en  général;  6)  le  rôle  des  cellules  migratrices;  c)  la 
pénétration  dans  les  fibres  nerveuses  des  épithéliums;  d)  la  question  des  fibres  nerveuses 
trophiques;  ci  la  biologie  des  microbes;  etc.,  etc. 

Ces  diverses  questions  sont  traitées  dans  des  articles  spéciaux.  Disons  toutefois  un 
mot  au  sujet  de  certaines  d'entre  elles. 

Depuis  que  MagendIe  a  observé  la  fonte  purulente  de  la  cornée  à  la  suite  de  la  sec- 
tion (intracranienne)  du  nerf  trijumeau  du  même  côté  (chez  le  lapin),  et  à  la  suite  de 
l'observation  de  la  même  kératite  (inflammation  de  la  cornée)  chez  l'homme,  à  la  suite 
de  la  paralysie  du  nerf  trijumeau  (nerf  sensible  de  la  cornée),  on  a  admis  longtemps  (et 
on  admet  encore)  que  les  fibres  cornéennes  du  trijumeau  règlent  (par  une  action  centri- 
fuge) la  nutrition  des  éléments  cornéens,  au  même  titre  que  les  nerfs  moteurs  et  sécré- 
teurs règlent  celle  des  fibres  musculaires  et  des  cellules  glandulaires,  ou  les  cellules 
nerveuses,  celle  des  fibres  nerveuses  qui  en  partent.  Cet  influx  nerveux  «  trophique  » 
étant  supprimé  en  suite  de  la  section  du  trijumeau,  la  nutrition  normale  de  la  cornée 
serait  impossible,  etc.;  il  en  résulterait  une  kératite  dite  «  neuroparalytique  ». 

Mais  S.NELLË.x  a  dépouillé  cette  inflammation  de  son  mystère  neuroparalytique,  et  a 
démontré  qu'elle  est  en  réalité  une  inflammation  traumatique,  résultant  de  l'insensibilité 
de  la  cornée  (conséquence  de  la  section  du  n.  trijumeau).  L'animal  ne  clignotant  plus, 
la  cornée  se  desséche;  de  plus  il  heurte  l'organe  insensible  et  le  blesse  contre  toutes 
sortes  de  corps  étrangers,  etc.  Les  recherches  récentes  ont  complété  les  idées  de  S.nelliûn', 
en  montrant  que  dans  la  production  de  celte  kératite  la  pénétration  des  microbi^s  patho- 
gènes joue  également  un  rôle  important  :  l'absence  du  clignotement  fait  que  les 
microbes  ne  sont  plus  balayés  de  la  surface  cornéenne,  à  laquelle  ils  adhèrent,  et  dans 
laquelle  ils  pénètrent  grâce  aux  petites  plaies  résultant  de  la  dessiccation  et  des  heurts. 
La  présence   des  cellules    de  pus   dans   ces    cornées,   qu'on    invoquait    souvent   pour 
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démontrer  l'essence  spéciale,  neuroparalytique,  de  cette  inflammation,  nous  savons 
aujourd'hui  qu'elle  est  la  conséquence  de  la  pénétration  des  microbes  pathogènes,  et 
que  les  cellules  de  pus  arrivent  pour  s'opposer  à  cette  pénétralion  (phagocytose  de 
Mettchnikof';. 

Il  n'y  a  donc  pas  de  nerfs  trophiques  cornéens,  dans  le  sens  qu'où  attache  habi- 
tuellement à  ces  nerfs  (voir  du  reste  Nerfs  trophiques). 

A  la  suite  de  la  découverte  de  Cohnheim  relative  aux  cellules  migratrices  de  la  cornée, 
cellules  émigréos  des  vaisseaux  péricornéens,  on  a  discuté  en  sens  divers  la  question  de 
savoir  si  les  cellules  fixes  du  tissu  cornéen  peuvent  reproduire  ce  tissu  (enlevé  par 
exemple),  ou  bien  si  ce  rôle  revient  aux  cellules  migratrices.  La  question  se  posait  tout 
naturellement  à  une  époque  où  l'on  ignorait  les  faits  de  phagocytose.  Aujourd'hui  elle 
est  résolue  en  ce  sens  que  les  corpuscules  cornéens  lîxes  peuvent  proliférer,  et  proli- 
fèrent réellement  dans  des  lésions  cornéennes,  et  que  les  processus  régénératifs  du  tissu 
propre  de  la  cornée  sont  le  fait  des  oellules  fixes. 

L'épithélium  cornéen  donne  lieu  aux  observations  suivantes.  Homologue  de  l'épiderme  : 
il  s'exfolie  incessamment,  tout  comme  l'épiderme,  à  sa  surface,  les  cellules  éliminées  étant 
remplacées  par  d'autres,  formées  dans  la  couche  profonde.  Il  en  résulte  donc  que  les 
fibres  nerveuses  (amyéliniques)  qui  pénètrent  jusque  entre  les  cellules  épithéliales  super- 
ficielles doivent  être  éliminées  incessamment  par  leurs  extrémités  libres,  et  qu'elles  doi- 
vent croître  constamment. 

L'épithélium  cornéen  joue  un  rôle  tout  à  fait  spécial  dans  les  régénérations  (partielles) 
de  la  cornée.  Soit  une  incision  superficielle  de  la  cornée,  qui  bâille  toujours  plus  ou 
moins  par  le  retrait  (élastique)  de  ses  deux  lèvres.  Deux  à  trois  heures  déjà  après  éta- 
blissement de  l'incision  (ou  d'une  petite  perte  de  substance),  sans  karyokinèse,  l'épithé- 
lium voisin  commence  à  s'écouler,  à  se  déverser  progressivement  sur  les  incisions,  qu'il 
finit  par  recouvrir  tout  à  fait,  en  descendant  jusqu'au  fond  delà  plaie.  Cinq  à  huit  heures 
(chez  les  animaux  à  sang  chaud)  après  établissement  du  traumatisme,  les  cellules  épithé- 
liales profondes  commencent  à  se  multiplier  par  karyokinèse,  sur  les  bords  de  la  plaie 
ainsi  qu'au  loin,  et  cette  multiplication  fournit  des  cellules  remplaçant  celles  qui  ont 
émigré.  C'est  seulement  quand  la  plaie  est  tapissée  par  une  couche  continue  de  cellules 
épithéliales  disposées  en  deux  et  trois  couches,  que  la  régénération  du  tissu  propre  de 
la  coruée  commence  et  refoule  l'épithélium  en  avant,  dans  son  niveau  normal.  La  lacune 
du  tissu  propre  se  comble,  d'une  part  moyennant  un  tissu  formé  par  la  multiplication 
(karyokinétique)  des  cellules  fixes,  et  d'autre  part  en  suite  du  rapprochement  des  lèvres 
de  la  plaie.  Le  tissu  néoformé,  d'abord  cellulaire,  finit  par  ressembler  assez  bien  au 
tissu  cornéen  normal. 

D'après  Bullot,  celte  émigration  de  l'épithélium  serait  considérablement  ralentie  par 
des  injections  hypodermiques  de  morphine.  Elle  continuerait  encore  pendant  un  et 
deux  jours  sur  un  œil  énucléé  et  placé  dans  le  péritoine  de  l'animal. 

L'émigration  nous  semble  être  un  proccessus  actif,  le  résultat  de  mouvements  anii- 
boïdes  des  cellules,  contrairement  à  l'opinion  de  Ranvier. 

R.\NviER  a  trouvé  que  les  fibres  nerveuses  dégénèrent  dans  la  lèvre  centrale  de  l'in- 
cision. Dans  la  lèvre  périphérique,  l'épithélium  qui  glisse  dans  la  plaie  entraine  avec 
lui  des  fibres  nerveuses.  Dès  le  deuxième  jour,  il  y  a  aussi  un  bourgeonnement  des 
fibres  nerveuses  jusque  sur  la  lèvre  centrale,  ou  elles  reproduisent  des  arborisations  ter- 
minales dans  l'épithélium. 

L'endoihélium  de  la  face  postérieure  de  la  cornée  est,  d'après  Nuel  et  Cor.nil,  très 
loin  d'être  composé  de  plaques  polygonales  homoi-'ènes  et  plus  ou  moins  inertes.  A  chaque 
cellule,  on  distingue  une  cuticule  superficielle  (en  contact  avec  l'humeur  aqueuse)  et  un 
protoplasnia  renfermant  le  noyau.  Le  protoplasme  est  disposé  en  nombreuses  fibrilles 
rayonnantes,  celles  d'une  cellule  étant  continues  avec  les  fibrilles  des  cellules  voisines. 
Tûiite  la  face  postérieure  de  la  cornée  est  ainsi  tapissée  par  un  réseau  protoplasmatique 
continu  et  très  dense.  Et  ces  protoplasmes  jouissent  à  un  haut  degré  des  propriétés  géné- 
rales du  protoplasme,  de  la  contractilité,  etc.  —  Le  contact  avec  des  liquides  anormaux, 
même  avec  l'eau  (la  solution  physiologique  de  NaCI  exceptée)  fait  contracter  ces  fibrilles, 
qui  rompent  leur  continuité  avec  les  voisines;  les  cellules  meurent  et  tombent  dans  l'hu- 
meur aqueuse.  I^a  cornée  alors  se  trouble  dans  sa  profondeur  par  suite  de  la  pénétration 
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de  l'humeur  aqueuse  (œdème  cornéenj.  —  La  régénération  de  l'endothélium  s'opère  de 
la  manière  suivante.  Soit  une  lacune  de  l'endothélium  occasionnée  par  un  instrument 
introduit  dans  la  chambre  antérieure  (à  travers  une  petite  incision  cornéenne).  Les  cel- 
lules voisines  s'agrandissent  et  éniigrent  sur  la  lacune,  qu'elles  couvrent;  puis  seule- 
ment survient  une  karyokinèse,  étendue  au  loin,  qui  remplace  les  cellules  émigrées.  Si 
tout  l'endothélium  a  été  détruit  par  l'injection  d'eau  dans  la  chambre  antérieure,  il  se 
reforme  à  partir  de  la  périphérie,  ou  plutôt  à  partir  du  ligament  pectine  de  l'iris,  au 
sein  duquel  des  cellules  endothéliales  échappent  toujours  k  la  destruction.  On  voit 
d'énormes  protoplasmes  granulés  s'avancer  de  la  périphérie  vers  le  centre  cornéen.  Les 
noyaux  se  multiplient  directement,  sans  karyokinèse,  dans  ces  protoplasmes,  qui  ulté- 
rieurement se  segmentent  au  point  que  chaque  fragment  ne  renferme  qu'un  seul  noyau. 
—  Enfin,  aussi  longtemps  que  les  protoplasmes  émigrent  pour  combler  une  lacune  endo- 
théliale,  ils  ne  présentent  pas  trace  de  leur  structure  lîbrillaire,  qui  s'établit  plus  tard, 
lorsque  les  protoplasmes  ont  gagné  leurs  places  délinitives. 

Après  élucidatioii  de  ces  points  relatifs  à  la  nutrition  et  aux  fonctions  de  parties 
déterminées  de  la  cornée,  envisageons  la  nutrition  de  la  membrane  en  rapport  avec  les 
vaisseaux  sanguins. 

Dans  la  circulation  sanguine  de  la  cornée,  nous  voyons  appliquée  une  particularité 
conmiune  à  tous  les  milieux  transparents  de  l'œil,  à  savoir  que  les  vaisseaux  sanguins, 
artériels  et  veineux,  sont  relégués  en  dehors  de  l'organe  auquel  ils  sont  destinés;  la  pré- 
sence de  vaisseaux  sanguins  serait  incompatible  avec  la  transparence  de  l'organe. 

En  ce  qui  regarde  la  cornée,  les  vaisseaux  sanguins  sont  relégués  à  la  périphérie.  On 
distingue  généralement  à  ce  niveau  deux  espèces  de  vaisseaux  nourriciers  de  la  cornée  : 
les  superficiels  et  les  profonds.  Les  superficiels,  venus  des  vaisseaux  ciliaires  antérieurs, 
constituent  à  la  surface  de  la  sclérotique  le  réseau  capillaire  péricornéeii  superficiel, ^très 
développé  jusque  dans  le  limbe  cornéen.  —  Les  vaisseaux  profonds  sont  situés  dans 
la  [u-ofondeur  de  la  sclérotique,  surtout  autour  du  canal  de  Schlemm.  Ils  affectent  un 
rapport  assez  intime  avec  les  vaisseaux  de  l'iris.  D'ailleurs  des  capillaires  approchent  de 
la  périphérie  cornéenne  un  peu  dans  toute  l'épaisseur  de  la  sclérotique.  —  Les  premiers, 
les  superficiels,  semblent  présider  surtout  à  la  nutrition  des' plans  superficiels.  Dans  cer- 
taines maladies  cornéennes,  les  anses  vasculaires  projettent  des  vaisseaux  de  nouvelle 
formation  dans  la  cornée  même  :  dans  les  kératites  superficielles,  ces  vaisseaux  néo- 
formés procèdent  des  vaisseaux  superficiels;  dans  les  kératites  profondes,  ils  procèdent 
des  vaisseaux  profonds. 

Dans  le  limbe  conjonctival,  on  peut  remplir  par  injection  interstitielle  un  système  assez 
développé  de  capillaires  lymphatiques,  qui  en  arrière  se  continuent  dans  les  lymphatiques 
conjonctivaux,  et  dans  lesquels  débouchent  de  l'autre  côté  les  fentes  interstitielles  de  la 
cornée. 

Entre  les  lamelles  cornéennes,  on  a  décrit  de  nombreuses  fentes  interstitielles  qu'on 
a  même  remplies  par  des  injections  interstitielles  de  substances  non  diflusibles.  Ces  fentes 
ou  tubes  cornéens  {corneal  tubes  de  Bowman)  hébergent  les  cellules  propres  de  la  cornée; 
ces  tubes  servent  peut-être  à  la  circulation  de  la  lymphe  interstitielle. 

Eu  égard  à  la  grande  distauee  entre  les  parties  de  la  cornée  et  les  vaisseaux  sanguins, 
on  peut  conclure  que  la  nutrition  de  la  cornée  est  relativement  difficile,  laborieuse.  ElTec- 
livement  les  maladies  cornéennes  sont  fréquentes,  comparées  à  celles  de  la  conjonctive, 
membrane  vasculaire.  D'un  autre  côté,  les  plaies  cornéennes  sont  comblées  par  la  prolifé- 
ration des  tissus  lésés,  beaucoup  plus  rapidement  que  les  plaies  de  la  sclérotique.  La 
nutrition  interstitielle  de  la  cornée  est  donc  plus  intense  que  celle  des  autres  tissus  fibreux. 

Mais  la  cornée  est-elle  exclusivement  nourrie  par  les  vaisseaux  péricornéens,  ou  bien 
des  matériaux  nutritifs  lui  arrivent-ils  également  de  l'humeur  aqueuse? 

La  nutrition  de  la  cornée  aux  dépens  de  l'humeur  aqueuse,  admise  dans  le  temps, 
n'est  pas  impossible  a  priori,  si  l'on  considère  que  le  cristallin  et  l'humeur  vitrée  se 
nourrissent  certainement  d'une  façon  analogue.  En  I806,  His  mettait  encore  la  nutrition 
de  la  cornée  sur  le  compte  de  l'humeur  aqueuse.  De  nos  jours,  K.nies  admet  que  toute 
la  cornée  se  nourrit  aux  dépens  de  l'humeur  aqueuse,  tandis  que  pour  Ulrich,  les  plans 
cornéens  postérieurs  seraient  seuls  dans  ce  cas;  les  plans  antérieurs  seraient  nourris  par 
les  vaisseaux  cornéens. 
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Nous  estimons  que,  si  tant  est  qu'elle  existe,  la  nutrition  de  la  cornée  aux  dépens  de 
l'humeur  aqueuse  doit  se  réduire  à  très  peu  de  chose,  et  constituer  une  quantité  négli- 
geable vis-à-vis  de  la  nutrition  aux  dépens  des  vaisseaux  cornéens. 

Un  échange  de  matériaux  entre  l'humeur  aqueuse  et  la  cornée  devrait  se  faire  par 
filtration,  par  imbibition  ou  par  osmose. 

Pour  ce  qui  est  de  la  filtration,  elle  est  exclue  totalement  par  les  expériences  de 
Leber,  citées  plus  haut  à  propos  de  la  transparence  de  la  cornée.  11  en  est  de  même  de  l'im- 
bibition.  L'épiihélium  et  l'endotliélium  cornéens  s'}'  opposent.  Théoriquement,  l'imbibi- 
lion  pourrait  faire  pénétrer  dans  la  cornée  les  principes  contenus  dans  l'humeur  aqueuse. 
Mais  cela  ne   peut  se   faire  que  dans   une  mesure  insignifiante. 

Quant  à  l'osmose,  elle  ne  pourrait  faire  passer  dans  la  cornée  des  substances  albu- 
minoïdes,  non  diffusibles.  La  richesse  saline  de  l'humeur  aqueuse  étant,  en  somme,  la 
même  que  celle  du  suc  cornéen,  les  échanges  osmotiques  ne  pourraient  guère  modifier  le 
contenu  salin  de  la  cornée.  Il  est  du  reste  à  supfioser  que  l'endothéliuin  vivant  s'oppose 
également,  dans  une  forte  mesure,  aux  processus  osmotiques. 

Kmes  et  Ulrich  injectent  dans  le  corps  vitré  du  ferrocyanure  de  potassium,  et  à  l'aide 
d'un  sel  ferrique,  décèlent  du  bleu  de  Prusse  dans  les  plans  profonds  de  la  cornée.  Le 
ferrocj-anure  passe  donc  dans  la  cornée,  par  osmose  ou  par  imbibition.  Le  même  effet 
s'obtient  d'ailleurs  encore  sur  l'cil  mort.  Du  reste,  ce  que  nous  avons  dit  du  passage  de 
substances  difi'usibles  dans  la  cornée,  démontre  que,  sur  le  vivant,  des  substances  diffu- 
sibles peuvent  passer  dans  la  cornée  par  ses  deux  surfaces.  Mais  nous  pensons  que  cet 
échange  ne  saurait  entrer  en  ligne  décompte  pour  la  nutrition  véritable  de  la  membrane. 
Il  y  a  lieu  de  rappeler  aussi  que,  si  l'on  injecte  de  la  fluorescéine  dans  le  sang  d'un 
animal,  on  la  voit  bien  apparaître  dans  l'humeur  aqueuse.  Mais  la  fluorescéine  ne 
s'avance  dans  la  cornée  qu'à  partir  de  sa  périphérie,  c'est-à-dire  au  sortir  des  vaisseaux 
péricornéens. 

Resterait  encore  le  passage  de  matériaux  nutritifs  de  l'humeur  aqueuse  dans  la  cor- 
née en  vertu  des  propriétés]  physiologiques  des  protoplasmes  endothéliaux,  hypothèse  à 
l'appui  de  laquelle  on  ne  pourrait  citer  aucun  fait. 

La  matrice  nutritive  de  la  cornée  étant  donc  donnée  exclusivement  dans  les  vaisseaux 
cornéens,  il  y  a  lieu  de  se  demander  quelles  voies  suivent  les  matériaux  nutritifs  dans  la 
cornée  elle-même. 

Selon  toutes  les  apparences,  les  tubes  cornéens  jouent  ici  un  rôle  important.  Happe- 
Ions  toutefois  (voir  plus  haut)  que  lorsque  des  substances  dilTusibles  pénètrent  la]cornée  en 
vertu  de  l'imbibition  et  de  l'osmose,  elles  se  répandent  exclusivement  dans  la  substance 
fondamentale,  et  cela  dans  toutes  les  directions,  en  respectant  les  tubes  en  question  ainsi 
que  les  cellules  propres. 

On  doit  donc  se  figurer  que  les  matériaux  nutritifs  sortis  des  vaisseaux  péricornéens 
s'avancent  vers  le  centre  cornéen;  que  les  matériaux  de  déchet  suivent  la  voie  inverse, 
et  vont  aboutir  surtout  aux  veines  et  aux  lymphatiques  péricornéens.  Mais  de  grandes 
difficultés  se  préseutcut  si  l'on  veut  pénétrer  davantage  le  phénomène. 

Il  y  a  d'abord  le  fait  qu'en  supposant  cette  circulation  parles  tubes  cornéens  (ou  même 
dilfuséraent  à  travers  la  membrane),  les  mêmes  voies  semblent  devoir  servir  à  l'aller  et 
au  retour.  La  vis  a  tcrgo,  donnée  dans  les  vaisseaux  artériels,  ne  pourrait  établir  une  cir- 
culation régulière  qu'en  supposant  un  écoulement  de  la  lymphe  au  centre  cornéen  vers 
la  chambre  antérieure  par  exemple  ;  ce  serait  là  une  hypothèse  non  seulement  gratuite, 
mais  encore  improbable.  En  l'absence  d'un  tel  écoulement,  la  vis  a  tergo  en  question  ne 
saurait  produire  un  courant  qu'à  la  périphérie  cornéenne,  courant  (jui  diminuerait  rapi- 
dement vers  le  centre.  Dans  une  aire  centrale  assez  grande,  il  serait  nul  ou  à  peu  près, 
et  un  échange  ne  pourrait  s'y  produire  que  par  osmose,  par  diffusion.  Notons  ici  que, 
d'après  l'expérience  clinique,  le  centre  cornéen  est  certainement  moins  bien  nourri 
que  la  périphérie. 

Pour  mémoire,  rappelons  aussi  que,  d'après  les  anciennes  idées  de  VincHOw,  les  cor- 
puscules cornéens  seraient  les  porteurs  de  la  nutrition.  Il  est  à  remarquer  que,  si  les 
propriétés  vitales  des  cellules  cornéennes  règlent  les  échanges  entre  eux  et  le  plasma 
environnant,  elles  n'expliquent  guère  la  circulation  de  ce  plasma,  en  dehors  des  cellules, 
et  sou  transport  au  loin. 
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On  a  d'ailleurs  cherché  à  déceler  dans  la  cornée  des  courants  lymphatiques  centri- 
pètes et  centrifuges  à  l'aide  d'expériences  directes.  C'est  ainsi  que  Pklueger  inocula  de 
la  (luorescéine  dans  des  incisions  cornéennes,  sur  le  vivant.  La  Ihiorescéinc  semblant 
s'étendre  surtout  vers  le  centre  cornéen,  l'auteur  conclut  à  un  courant  nutritif  centri- 
pète. I.e  même  auteur,  en  injectant  de  la  fluorescèino  sous  la  conjonctive,  la  vil  s'infil- 
trer peu  à  peu  dans  la  cornée,  uniformément,  dans  toutes  les  directions  à  partir  du  point 
injecté.  D'autres  auteurs  (Gifford,  etc.)  trouvent  que  la  fluorescéine  se  répand  iparimbi- 
biîion)  uniformément  dans  toutes  les  directions,  tandis  que  Straub  trouve  dans  les  mêmes 
circonstances  un  courant  centrifuge. 

Un  courant  centrifuge  dans  les  plans  cornéens  postérieurs  semble  aussi  ce  déceler 
dans  les  expériences  où  l'on  injecte  du  ferroc3'anare  de  potassium  dans  le  corps  vitré. 
A  partir  du  point  où  le  sel  pénètre  dans  la  cornée,  il  se  répand  bientôt  \ers  la  périphérie 
de  la  membrane  (Knies,  Ulrich),  et  plus  tard  à  travers  toute  la  membrane.  D'autre  part, 
les  expériences  (d'HuRLicH)  avec  la  fluorescéine  (injection  dans  les  vaisseaux)  décèlent  un 
courant  centripète  dans  les  plans  cornéens  antérieurs. 

Composition  chimique.  —  C'est  de  Jean  Mcller  que  provient  l'opinion  (dominante  jus- 
qu'à ces  derniers  lemps)  d'après  laquelle  la  substance  fondamentale  se  rapprocherait 
beaucoup,  par  sa  composition  chimique,  du  cartilage,  que  cette  substance  fondamentale 
serait  composée  principalement  d'un  corps  se  rapprochant  beaucoup  de  la  cartilagéine  : 
elle  donnerait  à  la  coction  de  la  chondrine,  et  non  de  la  gélatine. 

Relevons  d'abord  que  la  chon<lrine,  d'après  les  recherches  de  Morockowitz,  serait  un 
mélange  de  gélatine  et  de  mucine.  Mais  la  composition  chimique  de  la  cornée  a  récem- 
ment été  reprise  par  Môrner  (ISOi),  qui  est  arrivé  aux  résultats  suivants.  .Nous  renvoyons 
du  reste  à  cet  auteur  pour  les  travaux  plus  anciens. 

Le  tissu  propre  de  la  cornée  ne  renferme  que  des  traces  d'albumine.  Comme  principe 
dominant,  elle  renferme  une  variété  de  collagène.  Ce  collagène  renferme  10,98  p.  100 
d'azote,  alors  que  le  collagène  ordinaire  en  renferme  un  peu  plus  de  18  p.  100.  Il  présente 
en  somme  les  autres  propriétés  du  collagène,  donne  notamment  de  la  gélatine  à  la  coc- 
tion, etc.  Ce  collagène  constitue  la  grande  masse  de  la  substance  propre  de  la  cornée,  les 
quatre  cinquièmes  des  principes  solides. 

En  second  lieu,  et  en  beaucoup  moindre  quantité,  il  y  a  un  iiiitcotde,  substance  plus 
ou  moins  parente  de  la  mucine  :  bouilli  avec  des  acides  minéraux  dilués,  il  donne  nais- 
sance à  une  substance  réduisant  la  liqueur  cupropotassique.  Mais  il  ne  prend  pas  cette 
apparence  «  muqueuse  »  qui  est  caractéristique  de  la  mucine,  ne  s'étire  pas  en  filaments. 
Il  renferme  aussi  plus  de  soufre  que  la  mucine.  On  l'isole  en  extrayant  pendant  2  à  3  jours 
la  cornée  débarrassée  de  son  épithélium  (et  de  la  membrane  de  Descemet)  par  une  très 
faible  solution  de  potasse  caustique  ou  d'ammoniaque.  Le  mucoïde  se  précipite  de  la 
solution  ainsi  obtenue,  par  neutralisation  avec  l'acide  acétique,  sous  forme  d'un  dépôt 
finement  lloconneux. 

L'épithélium  cornéen  ne  renferme  pas  de  nuclééne,  mais  deux  globulines,  dont  la 
plus  abondante  paraît  être  de  la  paraglobuline.  Ce  serait  là  l'origine  de  la  globuline 
signalée  par  différents  auteurs  '  comme  principe  constituant  du  tissu  propre  de  la 
cornée. 

La  membrane  de  Descemet  renferme  des  traces  d'un  corps  albuminoide  ordinaire, 
qu'on  peut  extraire  par  la  potasse  diluée.  Mais  la  membrane  est  constituée  surtout  par 
de  la  memhruninc,  substance  protéinique  insoluble  à  la  température  ordinaire  dans  l'eau 
(même  dans  l'eau  bouillante!,  les  solutions  salines  ou  acides  et  dans  les  bases  diluées. 
Bouillie  avec  un  acide  minéral  dilué  illCL),  elle  donne  naissance,  comme  la  mucine,  à 
des  substances  solubles  dont  une  est  réductrice  de  la  liqueur  cupropotassique.  Elle  se 
colore  en  rouge  vif  par  le  réactif  de  Millo.n.  Le  suc  gastrique  et  la  trypsine  la  dissolvent 
très  difficilement.  Déjà  Kûhne  et  Ewald  avaient  démontré  la  digestibilité  de  la  membrane 
de  Descemet  dans  du  suc  pancréatique  alcalin.  A  chaud  elle  est  soluble  dans  les  acides 
elles  alcalis  dilués,  avec  formation  de  substances  solubles.  Elle  renferme  14,1  p.  100 
d'azote  et  0,8:!  p.  100  de  soufre.  Ce  seiait,  d'après  .Morner,  un  mucoïde  insoluble. 

La  membranine  se  trouve  également  dans  la  capsule  du  cristallin.  Il  est  à  remarquer 
que  ces  deux  membranes  sont  pour  une  large  part  des  formations  culiculaires. 

La  membrane  de  Descemet  n'est  donc  pas  du  tissu  conjonctif. 
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D'après  les  recherches  relativement  anciennes  (1836)  de  His,  la  cornée  totale  du  bœuf 
renferme  : 

Eau "58,3  pour   lOUO 

CoUagène 28,3  — 

Sels  solubles 8,1  — 

Sels  insolubles 1,1  — 

Sensibilité  de  la  cornée.  —  On  connaît  la  richesse  nerveuse  de  la  cornée;  les  fibres 
nerveuses  sans  moelle,  provenant  toutes  du  nerf  trijumeau,  arrivent  même,  par  des 
extrémités  libres,  jusqu'à  la  surface  épithéliale.  Rappelons  aussi  que,  d'après  les 
recherches  de  Boucheron,  les  plans  superficiels  de  la  périphérie  cornèenne  reçoivent  des 
filets  de  la  part  des  nerfs  conjonctivaux,  qui  eux-mêmes  sortent  des  différents  nerfs 
orbitaires  avoisinant  le  segment  antérieur  de  l'œil.  Le  centre  cornéen,  dans  toute  son 
épaisseur,  et  les  plans  profonds  de  la  périphérie,  reçoivent  leurs  filets  des  nerfs  ciliaires 
profonds,  qui  pénètrent  dans  l'œil  à  son  pôle  postérieur.  La  section  des  nerfs  au  pôle 
postérieur  de  l'œil  laisse  persister  la  sensibilité  de  la  périphérie  cornèenne  et  n'abolit 
que  celle  du  centre  (Magendie,  Cl.  riER.NARD). 

Quant  aux  genres  de  sensibilité  dont  la  cornée  est  douée,  il  résulte  des  recherches 
de  FucHs  et  de  KrOckmann  notamment  que  la  membrane  est  totalement  dépourvue  de  la 
sensibilité  taclile,  que  seule  la  périphérie  produit  des  sensations  de  température,  et  que 
les  sensations  douloureuses  peuvent  être  provoquées  sur  toute  la  surface  cornèenne. 
D'après  Krûc.kmann,  la  sensibilité  douloureuse,  analogue  en  cela  à  celle  de  la  peau,  serait 
liée  à  la  présence  de  nombreux  «  points  douloureux  »,  séparés  par  des  zones  ne  donnant 
pas  lieu  à  ces  sensations.  11  a  obtenu  ce  résultat  en  explorant  la  sensibilité  cornèenne 
à  l'aide  de  poils  et  de  soies  plus  ou  moins  rigides. 

Pour  les  pri'tendus  nerfs  trophiques  de  la  cornée,  voir  plus  haut  Nutrition. 

Physiologie  comparée.  —  Chez  les  mammifères,  la  cornée  se  comporte  en  somme 
comme  chez  riionirae,  sauf  que  le  plus  souvent  sa  courbure  est  irrégulière,  facettée,  ce 
qui  doit  occasionner  de  l'astigmatisme  irrégulier. 

Chez  les  oiseaux,  la  cornée  est  fendillée  suivant  son  étendue  en  une  lamelle  antérieure, 
plus  épaisse,  et  une  postérieure,  plus  mince,  celle-ci  composée  de  la  membrane  de  Des- 
CEMET,  de  son  endolhélium  et  de  quelques  lamelles  du  tissu  cornéen.  Les  deux  sont  réu- 
nie» par  des  lamelles  de  tissu  cornéen  plus  lâche,  qui  permettent  un  certain  jeu  de  la 
lamelle  postérieure,  un  certain  glissement  de  celle-ci  le  long  de  l'antérieure.  L'antérieure 
se  continue  dans  la  sclérotique.  La  postérieure  cesse  comme  telle  à  la  périphérie  cor- 
nèenne, où  elle  s'écarte  assez  bien  de  l'antérieure.  Dans  la  fente  assez  élargie,  et  à  la 
face  externe  de  cette  lamelle  postérieure,  s'insère  l'extrémité  antérieure  du  muscle 
ciliaire.  A  la  face  interne  de  (la  périphérie)  de  la  lamelle  postérieure  s'attache  le  liga- 
ment pectine  de  l'iris.  Suivant  Tu.  Béer  (voir  l'article  Accommodation),  les  contractions 
du  muscle  ciliaire  font  glisser  la  lamelle  interne  en  sens  centrifuge,  le  long  de  la  lamelle 
antérieure,  et  en  arrière. 

Chez  les  poissons,  la  cornée  se  distingue  par  sa  grande  minceur.  Dans  l'eau,  la  réfrac- 
tion à  la  surface  cornèenne  sera  supprimée,  puisque  l'indice  de  réfraction  de  l'eau  est 
en  somme  le  même  que  celui  de  la  cornée.  Il  en  résulte  qu'au  point  de  vue  de  la  vision 
dans  l'eau,  les  grandes  irrégularités  de  la  surface  cornèenne  (facettes)  qu'on  trouve  chez 
quelques  individus  et  même  chez  des  espèces  entières  n'offrent  aucun  inconvénient. 

Sur  la  foi  des  recherches  de  Plateau,  les  auteurs  s'accordaient  à  admettre  tout  récem- 
ment encore  qu'une  aire  centrale  —  optique  —  de  la  cornée  des  poissons  est  aplatie  au 
point  d'être  à  peu  près  plane.  Pour  le  motif  indiqué  à  l'instant,  cet  aplatissement  ne 
pourrait  avoir  aucune  inlluence  sur  la  marche  des  rayons  lumineux  chez  l'animal  plongé 
dans  l'eau.  De  plus,  la  réfraction  cornèenne  serait  à  peu  près  annulée  dans  l'air.  Sui- 
vant l'expression  de  Plateau,  "  les  poissons  verraient  dans  l'air  aussi  bien  —  et  aussi  mal 
—  que  dans  l'eau  ». 

D'après  les  recherches  de  Beeh,  l'assertion  de  Plateau  touchant  l'aplatissement  de  la 
la  cornée  ne  répondrait  pas  à  la  réalité  des  choses.  Plateau  confectionnait  des  moulages 
en  plâtre  de  l'œil  frais  et  énucléé,  et  sur  ce  moulage  il  étudiait  la  courbure  cornèenne. 
Or  c'est  là  un  moyen  assez  grossier  pour  déterminer  la  courbure  cornèenne.  Précisé- 
ment en  raison  de  sa  grande  minceur,  la  cornée  s'aplatirait  dans  ces  imiinipulations. 
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Sur  l'animal  intact,  vivant,  et  à  l'aide  de  la  inélhode  oplitalniométriiiue,  Beeu  s'est  con- 
vaincu que  le  centre  cornéen  est,  chez  les  poissons,  parfaitement  convexe,  et  convexe  à 
peu  près  comme  chez  les  mammifères.  Il  trouva  un  rayon  de  courhure  variant  entre 
4  et  9  millimètres. 

Comparée  à  la  rofi'action  dans  l'eau,  la  réfraction  à  l'air  est  donc  beaucoup  plus  forte. 

Beeb  trouva  dans  l'eau,  chez  les  poissons,  une  myopie  de  3  à  12  dioptries,  et,  à  l'air, 
une  myopie  de  40  à  90  dioptries. 

Plateau  décrit  aussi  pour  la  cornée  des  animaux  vivant  à  l'air  et  dans  l'eau  (grenouille, 
tortue,  même  les  oiseaux  aquatiques)  un  aplatissement  de  la  cornée,  qui  est  contesté  de 
même  par  Béer. 

Bibliographie.  —  Aubert  et  Matbiesem,  in  Aubert  {Grundzùrjc  der  physiolog.  Optik. 
Leipzig.  1876).  —  Béer  (Th.)  (Arch.  f.  Pliysiol.,  1892,  Lin,  175;  Cornée  et  accommodation 
des  oiseaiLo;  —  {Ibid.,  1894,  lviii,  o23;  CEll  des  poissons).  —  BorcuERON  {Bull.  Soc.  franc, 
d'opht..  1890,  3.30  et  1891,  329).  —  Bullot  (Soc.  belge  d'Oplit.,  1897  et  1898,  8  et  9j.  — 
Chossat  (C.  I.  E.)  (Bull,  des  se.  Soc.  philomat.  Paris,  A.  1818,  juin,  294).  —  Donders.  Tlie 
anomalies  of  accommodotion  and  refraction,  London,  186'(.  —  Ebikse.n,  cité  par  Tschernl\g. 

—  Ehrlich  (Deutsche  mediz.  Wochenschr.,  1882,  ii).  —  Fl'chs  (Med.  Jahrbùcher,  1878, 
fasc.  4).  —  GiFKORD  (Arch.  f.  Aiiyenheilk.,  1893,  xxvi).  —  HELMH0LTz(Hn«d6i(c/i  der physiol. 
Optik.,  (2),  1886).  Ce  livre  absolument  classique  et  initiateur  (dans  sa  première  édition, 
1867),  renferme  la  bibliographie  la  plus  complète  de  tous  les  travaux  sur  la  physiologie 
optique.  —  His  (Beitrwje  zur  normal,  u.  path.  Histol.  d.  Cornea,  Bàle,  18.o0).  —  Knapp 
(Arch.  f.  Ophlh.,  viii,  (2),  185).  —  K.NiE'iS  (A.  A.  P.,  lxv,  401;  Arch.  Aiigenheilk.,  1894, 
xxviii,  193).  —  Krause  (W.).  Die  Drechinigsindices  der  diirchsiehtigen  Medien  des  menschl. 
Auges,  Hannover,  18ob.  —  Kruck.mann  (Arch.  f.  Ophthalm.,  1893,  xli,  fasc.  4,  21).  — 
Kuehxe  et  EwALD  (Soc.  hist.  nat.  Heidelberg,  1877). —  Lebrr  (Th.)  (Ibid.,  1873,  xrx,  t'asc.  2, 
87;  Ibid.,  1874,  xx,  fasc.  2,  203).  —  Lohnstein  (Th.)  (Arch.  f.  Physiol.,  1897,  lxvi,  210). 

—  Mauthiner.  Die  optischen  Fehler  des  Auges.  Vienne,  1872.  —  Moerner  (Zeitschr.  f.  phy- 
siol. Chemie,  1894,  xviii,  fasc.  1).  —  Mordenson  (Ann.  d'Oculist.,  1883).  —  Nuel  et  Cornil 
(Arch.  d'Ophthulm.,  1889).  —  Pfluger  (Klin.  Monatsbiàtter  fur  Augenheilk.,  1882).  —  Pla- 
teau (Mèm.  couron.  Acad.  roy.  de  Belgique,  xxxni).  —  Uanvier  (C.  R.,  1897|.  —  Schioetz 
(Arch.  f.  Augenheilk.  18831.  —  Stbaub  (Arch.  f.  Anat.  v.  Entwicklungsgesch.,  1887).  — 
SuLZER  (Arch.  d'opht.,  1891).  —  Tsciierxijsg.  Optique  physiologique.  Paris,  1898;  —  /'/. 
(Bull.  Soc.  franc,  d'ophthnlm.,  1892,  328).  —  Ulrich  (Arch.  f.  Ophthalm.,  xxvi,  fasc.  3);  - 
(Arch.  f.  Augenheilk.,  1897,  46). 

NUEL. 

CORNEINE.  —  Voyez  Chitine. 

CORN  I  NE.  —  Substance  amère,  cristallisable,  extraite  de  Cornus  florida 
(D.  W.,  977). 

CORNUTINE.  —  Voyez  Erg-otine. 

CORONILLINE  (C'H'^O').  —  Substance  extraite  de  la  Cnronilla  scorpioides. 
C'est  un  glucoside  qui,  sous  l'inlluence  des  acides  dilués,  se  dédouble  en  coronilléine 
(C'H'KV)  et  en  glycose.  Elle  a  été  extraite  (en  1840)  des  sommités  de  Corvnilla  varia 
par  Peschier  et  Jacquemix,  qui  l'appelèrent  cylisine.  Préjiarée  à  l'état  de  pureté,  elle  se 
présente  sous  forme  d'une  poudre  jaune,  très  amère,  soluble  dans  l'eau  et  l'alcool;  par 
l'acide  sulfurique  et  une  goutte  de  chlorure  ferrique,  on  obtient  une  teinte  violette  qui 
passe  au  vert  au  bout  d'une  demi-heure.  L'acide  chlorhydrique  et  le  chlorure  ferrique 
produisent  une  teinte  rouge  vif. 

Ses  effets  physiologiques  ont  été  étudiés  par  Schlagdenhaufi-ex  et  Beeb  lArrh.  de 
pharmacodynamie,  1896,  m,  1-37).  Ils  ont  résumé  dans  leur  important  mémoire  les  tra- 
vaux des  autres  physiologistes  qui  avaient  étudié  ce  poison. 

D'après  eux  la  coronilline  est  un  poison  analogue  surtout  à  la  digitaline.  Elle  ralen- 
tit le  pouls,  par  le  même  mécanisme  que  la  digitaline,  c'est-à-dire  par  l'excitation  des 
nerfs  vagues.  Aussi,  quand  on  empoisonne  les  animaux  (grenouille  et  homéothermes) 
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par  l'alropine,  cet  effet  de  ralentissement  du  cœur  est-il  supprimé.  La  coronilline  agit 
donc  sur  les  centres  moteurs  bulbaires  (modérateurs  du  cœur);  mais  elle  a  aussi  une 
action  excitatrice  sur  les  centres  bulbaires,  vaso-constricteurs,  de  sorte  que,  même  sur 
les  animaux  dont  les  pneumogastriques  sont  coupés,  ou  paralysés  par  l'atropine,  il  y  a 
une  élévation  de  pression  notable.  A  dose  élevée,  la  coronilline,  au  lieu  de  produire  de 
la  vaso-constriction,  produit  de  la  vaso-ditatation.  La  mort,  par  des  doses  fortes,  survient 
par  arrêt  du  cœur  ;  car  la  coronilline  paraît  bien  agir  sur  le  cœur,  dont  elle  stimule 
l'énergie  à  faible  dose,  mais  qu'elle  paralyse  à  dose  forte.  D'après  Prévost  (28  janv.  IS'JO, 
Bev.  médic.  de  la  Suisse  Romande),  les  doses  toxiques  seraient  par  kiln  d'animal  :  Ilana 
esctdcnta,  0«',()l;  Rana  tcmporaia,  0»^00o  ;  Cobaye,  0e'-,002;  Hat,  0-\2  (?). 

ScHLAGnENHAUKFEN  et  Reeb  pensent  qu'on  peut  en  thérapeutique  administrer  la  coro- 
nilline comme  succédané  de  la  digitaline,  aux  mêmes  doses  que  celle-ci.  Voir  aussi  Spill- 
MANN  et  Haushalter  {Revue  médicale  de  l'Est,  1889). 

CORTÉPINITANNIQUE  (Acide)  (C8H">0').  -  Relire  de  Ircorce  des 
pinsiD.  W.,  977). 

CORTICINE. —  Substance  amorphe,  jaune,  extraite  par  Bracoxnot  de 
l'écorce  de  tremble  iD.  W.,  977). 

CORYDALINE  (C'^^H-'NO*).  —  Alcaloïde  extrait  par  Wackenroder  de  la  ra 
cine  de  Coriidalis  bidbosa.  Elle  cristallise  et  donne  un  dérivé  éthylé.  On  trouve  associés  à 
cette  base  deux  autres  alcaloïdes  :  la  bulbocapnine  (C^*H^^iS-0')  et  la  corycavine 
(C"H-»NO=)  (D.  W.,  (1),  o27;  (2),  137S)  {Ann.  de  Merck.  1894,  44).  D'après  Mode  et 
Kramm  [Chcm.  Centralbl.,  1893,1,  1894),  la  bulbocapnine  serait  la  substance  physiologi- 
quement  la  plus  active;  toxique  chez  la  grenouille,  à  la  dose  de  Oe"',03,  elle  provoque 
des  convulsions  et  ensuite  une  paralysie  totale  avec  afîaiblissement  du  cœur.  La  bulbo- 
capnine serait  le  principe  essentiel  des  bulbes  du  corydalis.  Freu.nd  et  Josephy  {Ann.  de 
Merck,  1892,  29)  ont  trouvé  encore  un  autre  corps,  la  corydine.  Le  chlorhydrate  de  cory- 
dine,  à  la  dose  de  0"'',03o  par  kilo  en  injection  intraveineuse  aurait  produit  chez  le  chat 
des  convulsions  épileptiformes  mortelles. 

COSINE  ou  CouSSine  (C^'H^'O'»)  en  formes  rhombiques  d'un  jaune  de 
soufre,  fusible  à  142°.  —  Principe  actif  et  cristallisable  du  kousso,  insoluble  dans  l'eau, 
soluble  dans  l'alcool  et  les  alcalis  (D.  AV.,  (1),  328). 

COTARNINE  (C^H'UzO^).  —  Si  l'on  oxyde  la  narcotine  (C"H"AzO')  en  la 
soumettant  à  l'action  du  bioxyde  de  manganèse  et  de  l'acide  sulfurique,  on  obtient  di- 
vers produits  intermédiaires,  et  entre  autres  de  l'hydrocotarnine  qui  se  transforme  en 
cotarnine  et  de  l'acide  opianique. 

La  cotarnine  est  une  base  solide,  cristallisable  en  aiguilles,  soluble  dans  l'eau  chaude, 
non  volatile,  qui  se  combine  avec  les  acides  pour  former  des  sels  solubles.  Traitée  par 
l'acide  nitrique,  elle  donne  de  l'acide  cotarnique  (G"H''-0')  et  par  l'acide  chlorhydrique 
concentre',  à  140",  elle  donne  l'acide  cotarnamique.  (D.  W.  e\.  Stippt.  i.  Suppl.  2,  art. 
Cotarnine.) 

Elle  ne  diffère  de  l'hydrastinine  (alcaloïde  extrait  de  l'Hydrastis  canadensis)  que  par  la 
substitution  du  groupe  OCH'  à  un  atome  d'hydrogène.  C'est  donc  une  méthyloxyhydrasti. 
nine.  On  a  donné  lenom  de  stypticine  au  chlorhydrate  de  cotarnine  (C'-H'^AzO-HCl  +  H-0), 
mais  il  n'y  a  aucune  raison  d'adopter  ce  terme  nouveau. 

Le  chlorhydrate  de  cotarnine  a  été  recommandé  par  Gottschalk  {Thcrap.  Monatslicfte, 
1893,  646)  et  par  (îarty  {ihid.,  1896,  n°  2)  comme  succédané  de  l'ergotine  et  de  l'hydras- 
tine.  Ils  auraient  obtenu,  en  thérapeutique  humaine,  d'assez  bons  effets  contre  les 
hémorragies. 

P.  Maufoui  {Aclion  biologique  do  la  colai'iiinc.  A.  i.  B.,  1897,  xxviii,  191-200)  l'a  étudiée 
sur  divers  animaux  (lapins,  chiens,  cobayes).  La  dose  toxiiiue  serait,  chez  les  lapins  et  co- 
bayes, de  0,4  àO,o  par  kilogramme.  La  cotarnine  détermine  une  augmentationdes  réilexes 
qui  va  jusqu'à  la  convulsion,  de  sorte  que  l'animal  meurt  avec  des  convulsions  cloniques 
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violentes,  comme  celles  de  la  strychnine.  Chez  le  chien  on  observe  aussi  des  convulsions; 
mais,  si  la  dose  n'est  pas  trop  forte,  ces  convulsions  ne  déterminent  pas  nécessairement 
la  mort.  Il  faut   donc  nettement  ranger  la  cotarnine  parmi  les  alcaloïdes  convulsivants. 

D'après  P.  Marfori,  l'action  constrictive  sur  les  vaisseaux  serait  très  hypolhétiijue. 
La  pression  artérielle  s'élève  pendant  les  convulsions  :  mais,  sur  l'animal  curarisé,  la 
cotarnine  ne  détermine  aucune  augmentation  de  pression. 

Le  cœur  ne  paraît  être  atteint  (chez  la  grenouille  comme  sur  les  homéothermes)  que 
si  les  doses  sont  extrêmement  fortes. 

COTOINE  C--I1'*0'').  —  Principe  contenu  dans  l'écorce  de  coto  (Bolivie)  En 
traitant  ces  écorces  par  l'éther,  on  obtient  la  cotoine  qu'on  peut  faire,  après  plusieurs 
purifications  successives,  cristalliser  sous  forme  d'aiguilles.  L'écorce  de  coto  contient 
aussi  de  la  paracotoïne,  de  l'hydrocotoïnc  (C'''H"0*)  et  des  carbures,  paracotène  (G'-H") 
et  paracotol  (C'^H^'O;. 

En  thérapeutique  on  l'a  prescrite  contre  la  diarrhée  ;  mais  son  usage  est  très  restreint. 

Son  action  physiologique  a  été  étudiée  par  BL'RR.\nTpV»c(26.  med.  Coiresp.  hl.,  1878, 
n°  20),  Fribram  (  Prnij.  med.  Wocli.,  18S0,  31-33)  et  Albertoni  (La  cotoina.  Ann.  univ.  di 
mcdicina,  1882,  18  p.).  Il  résulte  de  ces  recherches  qu'elle  n'a  pas  d'action  to.^ique,  même 
à  la  dose  d'un  gramme,  chez  le  lapin.  Pribram  avait  supposé  qu'elle  empêche  la  putré- 
faction intestinale,  mais  cela  n'a  pas  été'  confirnré  par  Albertoni.  Cependant  ce  même 
physiologiste  a  pu  constater  sur  lui-même  que  les  dérivés  sulfophényliques  qui  appa- 
raissent normalemement  dans  l'uriue,  pendant  et  après  la  digestion,  disparaissent  de 
l'urine,  quand  on  a  ingéré  de  la  cotoine,  comme  si  cette  substance  empêchait,  dans  l'in- 
testin grêle,  la  transformation  ultime  des  aliments  en  produits  aromatiques. 

COUMARINE  (C'H«02).  —C'est  VoGËLqui.en  1820,  découvrit  la  coumarine 
dans  la  fève  de  Tonka.  11  la  confondit  avec  l'acide  benzoïque.  Gi'ibourt  reconnut  en  elle 
une  substance  distincte. 

C'est  une  substance  cristallisable  volatile,  qui  est  assez  répandue  dans  le  règne  végé- 
tal. On  la  trouve  surtout  dans  la  fève  de  Tonka  (Coumarouna  ou  Dipterix  odorata),  dans 
le  mélilot  [Melilutus  offtcinalis  el  Melilotus  vulriaiia),  dans  l'Antoxanthum  odoratuiv,  VAspe- 
rula  odorata,  la  rue  odorante  [Ruta  fjraveolen»),  le  rhizome  d'Hierochlora  borealis,  VOichi:< 
ftisca,  les  feuilles  de  Faliam,  Angrœcuin  fragrun:i,  la  ISiyritcUa  alpina,  eic.  Mais,  suivant 
C.  ZwENGER  et  II.  Bodenbe.noer,  la  coumarine  n'existerait  à  l'état  libre  que  dans  la  fève 
de  Tonka.  Partout  ailleurs,  par  exemple  dans  le  mélilot,  elle  existerait  en  combinaison 
avec  l'acide  mélilotique  ou  hydrocoumarique  CH'^O^. 

C'est  de  la  fève  de  tonka  qu'on  extrait  surtout  la  coumarine.  Un  coupe  la  lève  en 
petits  morceaux  et  on  l'épuisé  par  de  l'alcool  à  90°.  On  évapore  l'alcool;  le  résidu  siru- 
peux se  prend  en  une  masse  cristalline.  On  purifie  par  plusieurs  cristallisations  et  par  le 
noir  animal. 

Pour  l'extraire  des  fieurs  du  mélilot,  on  en  fait  un  extrait  aqueux  qu'on  traite  par 
l'éther.  On  traite  cet  extrait  à  fjoid  par  l'ammoniaque,  et  la  coumarine  est  mise  en 
liberté. 

On  a  pu  réaliser  la  synthèse  de  la  coumarine  (Perki.n)  en  traitant  l'hydrure  de  salicyle 
sodé  par  l'anhydride  acétique.  11  se  formerait  dans  une  première  phase  de  l'hydrure  d'acé- 
tosalicyle  qui,  perdant  ensuite  les  éléments  d'une  molécule  d'eau,  se  transforme  en  cou- 
marine. 

C"H»02,Na  +  (C2H30)20  =  CiH->02,C2H30  +  CaH^O^Na 

Hyilrure  Anhydride  Hydrure  d'aci*tû-  Acétate 

de  salicyle  sodé.  ac-tique  salicyle.  de  soude. 

C"H=02C2H30  —  H20  =  C'JH«02 

Hydrure  d'acéto-  Coumarine. 

Balicyle. 

Ce  procédé  de  synthèse  a  été  modifié  par  Trimann  et  Hersfeld.  Donc,  selon  Perkin, 
la  coumarine  résulterait  de  la  combinaison  de  l'acétyle  C-H^O  avec  le  radical  saliiyle 
déshydraté  C"H^O  que  Perrin  nomme  diptyle. 

Strecker,  FiTTiG  et  LiEBEN  Considèrent  la  coumarine  comme  l'anhydride  interne  de 
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l'acide  coumarique  (orthosycinnamique).  La  coumariiie  serait  ranh3-dride  d'un  acide 
phénol,  comme  la  lactide  est  l'anhydride  d'un  acide  alcool,  l'acide  lactique. 

Enfin,  pour  Barbier,  la  coumarine  ne  serait  point  l'anhydride  de  l'acide  coumarique, 
mais  elle  se   formerait  par  simple  déshydratation  de  l'aldéhyde  salicylique  acétylée 


(CeH.<0-H30) 


11  y  a  des  homologues  de  la  coumarine  :  la  coumarine  butyrique (CH'^O-),  la  couma- 
rine valérique  (C'^H'^O'^)  (PERKir<)  :  leurs  propriétés  sont  analogues  à  celles  de  la  cou- 
marine. 

Propriétés  de  la  coumarine.  —  La  coumarine  est  blanche,  en  petites  lames  rectan- 
gulaires, paraissant  dériver  d'un  prisme  orthorhombique.  Elle  fond  à  07°,  distille  à  290°. 
Odeur  agréable,  :>uigeneris,  saveur  brûlante.  Elle  est  très  peu  soluble  dans  l'eau  froide. 
Sa  solubilité  augmente  quand  on  additionne  l'eau  d'un  peu  d'acide  acétique.  La  couma- 
rine est  soluble  en  toutes  proportions  dans  l'alcool  et  dans  l'éther.  Les  acides  étendus 
la  dissolvent  sans  altération;  elle  est  aussi  soluble  dans  l'huile.  L'acide  nitrique  la  trans- 
forme en  nitrocoumarine.  La  coumarine  est  attaquée  par  le  brome  et  l'iode.  Traitée 
par  la  potasse,  elle  donne  du  coumarate  de  potassium  qui,  traité  à  son  tour  par  l'acide 
chlorhydrique,  donne  de  l'acide  coumarique.  La  coumarine  traitée  par  l'amalgame  de 
sodium,  en  présence  de  l'eau,  donne  de  l'acide  salicylique. 

Quand  on  mélange  une  solution  de  coumarine  dans  l'alcool  faible  avec  une  solution 
d'oxyde  de  cuivre  ammoniacal,  il  se  développe,  après  un  séjour  de  plusieurs  heures,  une 
coloration  bleu  intense,  très  foncée,  qui  par  l'addition  d'HCl  vire  au  rouge.  Cette  colo- 
ration bleu  foncé  se  produit  immédiatement  par  ébullition  (Heppe). 

Action  physiologique.  —  La  coumarine  est  toxique  ingérée  à  hautes  doses.  Cette 
toxicité  a  été  signalée  par  Bleibtreu,  puis  par  Buchh«m  et  Majewski,  Weisma>-n  et  Hall- 
WACHS.  A  la  dose  de  2  grammes,  pas  d'action  appréciable;  à  la  dose  de  4  grammes,  une 
heure  après  l'ingestion,  Majewski  constata  sur  lui-même  de  fortes  nausées  suivies  de 
vomissements,  puis  affaiblissement  général,  sueurs,  vertiges,  somnolence,  nausée  per- 
sistant pendant  plusieurs  heures.  Mêmes  observations  de  Buchheim,  Berg.  Sur  les  chiens 
de  moyenne  taille,  0k'',7  ont  entraîné  la  mort  (Weismann);  Oe^,3  n'ont  produit  aucun 
effet;  OS'^,6  déterminèrent  du  tremblement,  une  soif  ardente  et  un  abattement  qui  dura 
plusieurs  jours  (Hallwachs).  D'après  Kohler,  la  dose  toxique  mortelle  pour  le  lapin,  par 
kilogramme,  serait  de  0''',;U  en  injection  intraveineuse,  et  de  Op'',o3,  par  ingestion  buccale. 
Des  e.xpériences  de  Kohler  sur  la  grenouille,  le  lapin,  le  chien,  le  chat,  il  résulte  : 
Que  la  coumarine  exerce  sur  l'organisme  une  action  stupéfiante  narcotique  et  anes- 
thésique;  elle  détermine  l'abolition  complète  des  réflexes,  mais  elle  diffère  de  la  mor- 
phine en  ce  qu'il  n'existe  pas  de  périodes  de  convulsion  et  d'agitation.  C'est  un  poison 
des  centres  nerveux;  elle  agit  spécialement  sur  le  cœur  en  déterminant  la  paralysie  des 
centres  d'arrêt  cardiaques.  La  coumarine  paralyse  eu  même  temps  les  centres  nerveux 
vasomoteurs,  le  centre  respiratoire  (Kohler.  Die  Becin/lus^unii  cler  yrosscn  Kôrperfunc- 
tionen  dwch  Ciitnarin.  C.  W.,  xii,  867-881,  187.S). 

E.  ViciOT  a  aussi  étudié  l'action  physiologique  de  la  coumarine  et  son  action  théra- 
peutique (Thcse  de  Lyon,  1880). 

Sur  les  grenouilles,  la  coumarine,  après  avoir  déterminé  de  l'agitation,  produit  la 
paralysie  et  la  mort.  Le  cœur,  après  quelques  battements  précipités,  se  ralentit  et  s'arrête 
en  diastole.  Les  oiseaux,  après  inhalations  de  vapeurs  de  coumarine,  présentent  de  l'agi- 
tation; ils  s'agitent,  poussent  des  cris  de  plus  en  plus  faibles,  étendent  les  ailes  et 
tombent  en  résolution  après  avoir  fail  de  grands  efforts  d'inspiration.  La  moit  survient 
au  bout  de  20  minutes  environ. 

Des  lapins  qu'on  nourrissait  avec  des  plantes  contenant  de  la  coumarine  moururent 
au  bout  d'un  certain  temps.  La  mort  était  précédée  d'arythmie  cardiaque,  d'évacuations 
alvines  et  urinaires  abondantes;  les  déjections  étaient  mélangées  de  sang;  la  pupille  était 
fortement  contractée. 

A  l'autopsie,  on  constata  de  la  congestion  rénale,  de  la  néphrite  parenchymateuse, 
avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  de  la  congestion  du  foie  et  de  la  rate. 

Sur  les  chiens  de  taille  moyenne,  après  injection  de  Ob■^10  de  coumarine,  on  observe 
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de  l'inquiélude  daus  l'agitalion.  Le  poil  se  hérisse,  la  démarche  est  chancelante,  la 
pupille  est  resserrée.  L'animal  pousse  des  cris  étouffés.  La  respiration  est  haletante, 
saccadée,  les  battements  du  cœur  sont  fréquents,  faibles,  avec  des  intermittences.  Les 
urines  sont  très  abondantes,  on  y  trouve  de  l'albumine;  la  diarrhée  forte  et  très  fétide. 
L'animal  s'affaisse  et  meurt,  après  quelques  grandes  respirations  saccadées. 

Les  conclusions  sont  les  suivantes  :  1"  La  coumarine  est  diurétique;  2°  Elle  ralentit 
la  circulation  en  afrissant  sur  le  ccrur;  3°  Elle  abaisse  la  température;  4°  A  hautes  doses 
elle  est  toxique.  Viciot  a  essayé  la  coumarine  dans  un  certain  nombre  de  maladies  (rhuma- 
tismes, fièvres  éi'uptives,  etc.).  Les  résultats  sont  peu  marqués  et  peu  intéressants. 

Après  ingeïition  ou  injection,  la  coumarine  se  retrouve  inaltérée  dans  les  urines;  elle 
ne  se  transforme  pas  comme  l'acide  benzoïque  eu  acide  hippurique  en  passant  dans  le 
rein  (Hallwacbs). 

On  voit  que  les  effets  physiologiques  de  la  coumarine  sont  encore  assez  mal  connus. 
De  nouvelles  expériences  méthodiques  seraient  nécessaires  pour  se  faire  une  idée  nette 
de  son  action  sur  l'économie. 

E.  A. 

CREATINE  [Acide  mélhyhjuanldinacéaquc)  (C'HUz'O^  +  H^O).  —  La  créatine 
a  été  découverte  parCnEvnEUL  en  )8:)b  :  il  l'a  obtenue  en  petites  quantités  on  traitant  par 
l'alcool  le  résidu  du  bouillon  de  viande  distillé  dans  le  vide.  C'est  Liebig  qui,  dans  un  tra- 
vail étendu,  a  donné  le  moyen  de  préparer  ce  corps  et  a  fixé  les  principaux  points  de  son 
histoire. 

La  créatine  est  uu  corps  solide,  incolore,  neutre  aux  papiers  réactifs,  soluble  dans 
74,4  parties  d'eau  à  18°,  plus  soluble  dans  l'eau  bouillante,  d'où  elle  se  dépose,  en  un 
magma  d'aiguilles,  par  refroidissement.  Elle  est  soluble  dans  94,1  parties  d'alcool  absolu, 
insoluble  dans  l'éther.  Elle  cristallise  en  prismes  clinorhombiques;  à  100°  elle  perd  son 
eau  de  cristallisation;  chauffée  à  plus  haute  température,  elle  fond  et  se  décompose  en 
dégayeaiit'de  l'ammoniaque.  Elle  est  soluble  dans  les  acides  étendus,  en  donnant  des 
combinaisons  cristallisées,  véritables  sels  de  créatine  décrits  par  Dess.\ignes. 

Les  acides  concentrés  l'allèrent  et  la  transforment  avec  élimination  d'une  molécule 
d'eau  en  son  anhydride  interne,  la  créatinine  (Liebig).  Cette  transformation  de  la  créatine 
en  créatinine  s'opère  aussi  lorsqu'on  soumet  une  solution  aqueuse  de  créatine  à  une 
ébullition  prolongée  (.Nawrosri,  .\euuauer).  La  chaux  sodée  décompose  la  créatine  en 
dégageant  de  la  métbylamine  et  de  l'ammoniaque.  L'acide  azotique  à  chaud  agit  de 
même.  Oxydée  par  l'oxyde  jaune  de  mercure  ou  un  mélange  d'oxyde  puce  de  plomb  et 
d'acide  sulfurique,  on  obtient  de  la  méthylguanidine  (C-H"Az™)  (Dessaignes).  Maintenue  en 
ébullition  avec  l'eau  de  baryte,  la  créatine  s'hydrate  et  se  dédouble  en  urée  et  sarcosine 
(métiiylglycGCoUe). 

C4H''Az-'0i  +  H'^0  =  C-iH'AzO^  +  COAz^II» 

sarcosine  ur-^e. 

La  créatine  se  combine  avec  les  chlorures  métalliques;  Nel'bauer  a  montré  que  lors- 
qu'on ajoute  à  une  solution  saturée  à  30°  de  créatine  une  solution  saturée  de  chlorure  de 
cadmium,  il  se  dépose  d'abord  de  la  créatine,  puis  par  évaporation  sur  l'acide  sulfurique 
on  recueille  de  grands  cristaux  inaltérables  à  l'air  d'une  combinaison  de  chlorure  de 
cadmium  et  de  créatine  (C*H'Az''0-  CdCI-  +  2H-0).  lisse  dissolvent  dans  l'eau  en  se 
décomposant. 

Le  chlorure  de  zinc  donne  la  même  combinaison  (C'H'-'z'O-)  Zn  CI-,  qui  se  décom- 
pose également  lorsqu'on  la  dissout  dans  l'eau. 

La  créatine  se  combine  aussi  aux  oxydes  métalliques;  E.ngel  a  montré  que,  si  on 
ajoute  à  une  solution  de  créatine  de  l'azotate  d'argent  et  de  la  potasse  on  obtient  un 
précipité  blanc  gélatineux,  soluble  dans  un  excès  de  potasse.  Ce  précipité  est  une  combi- 
naison d'oxyde  d'argent  et  de  créatine.  On  doit  éviter  de  mettre  un  excès  d'azotate  d'argent, 
l'oxyde  d'argent  vert  olive  masque  la  réaction.  A  chaud  cette  combinaison  se  réduit  avec 
formation  d'argent  métallique;  à  froid  la  réaction  se  fait  lentement. 

Il  existe  une  combinaison  analogue  avec  l'oxyde  de  mercure.  Si  dans  une  solution  de 
créatine  additionnée  de  potasse  on  ajoute  du  chlorure  mercurique  (sublimé),  on  obtient 
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un  précipité  blanc;  lorsque  toute  la  créatine  a  été  précipitée,  l'excès  du  sublijiié  donne 
alors  seulement  un  précipité  jaune  d'oxyde  mercurique ;  cette  réaction  peut  servir  à 
doser  la  créatine  (Engel). 

Lorsqu'on  mélange  l'oxyde  de  mercure  avec  la  créatine.  à  la  température  ordinaire, 
on  observe  la  réduction  de  l'oxyde  de  mercure  :  en  même  temps  il  y  a  formation  de 
métliylguanidine  (Dessaignes).  Si  l'on  agit  entre  0°  et  o",  la  réduction  n'a  pas  lieu  :  on 
obtient  uu  sel  blanc,  qui,  lavé  et  sécbé,  peut  être  porté  à  95°  sans  s'altérer.  C'est  un  dérivé 
mercurique  de  la  créatine  ;  deux  atomes  d'oxygène  ont  été  remplacés  par  un  atome  de 
mercure;  il  répond  à  la  formule  :  C'H'Az^O-Hg  (Engel). 

L'hypobromite  de  soude  dégage  à  froid  tout  l'azote  de  la  créatine  (Magnier  de  la 
Source). 

La  créatine  traitée  par  une  solution  d'acide  azoteux  dégage  la  moitié  de  son  azote. 

La  créatine  ne  donne  pas  de  précipité  par  le  réactif  de  Bouchardat  (iodure  de  potas- 
sium ioduré),  ni  de  bleu  de  Prusse  avec  un  mélange  de  ferricyanuro  de  potassium  et  de 
percblorure  de  fer  étendu. 

Le  meilleur  moyen  de  caractériser  la  créatine  est  de  l'évaporer  au  bain-marie  en  pré- 
sence d'acide  cblorhydrique,  ce  qui  la  change  en  créatinine,  et  faire  sur  cette  dernière 
les  réactions  caractéristiques. 

Extraction.  —  La  créatine  existe  dans  la  chair  de  la  plupart  îles  animaux;  aussi, 
lorsqu'on  cherche  à  la  préparer,  s'adresse-t-on  en  général  soit  à  la  viande,  soit  à  l'extrait 
de  viande.  L'extraction  de  la  créatine  est  une  opération  qui  demande  un  grand  nombre 
de  précautions. 

Plusieurs  chimistes  ont  essayé,  après  Chevreul,  de  préparer  ce  corps  sans  succès  : 
Berziîliu?,  ScHLOSSBERGEiî,  SiMON,  LiEBiG.  Ce  dernier  reconnut  enfin  que  la  difficulté  de  la 
préparation  de  la  créatine  tenait  à  l'action  de  l'acide  libre  de  la  chair  sur  ce  composé.  Il 
a  donné  une  méthode  de  préparation  à  laquelle  on  doit  se  conformer. 

«  Supposons  qu'on  opère  sur  S  kilos  de  viande.  On  en  prend  la  moitié  qu'on  plonge 
dans  2'",b  d'eau,  on  pétrit  le  mélange  et  on  l'exprime  dans  un  sac  de  toile.  Le  résidu 
est  mêlé  avec  la  même  quantité  d'eau  et  exprimé  de  nouveau.  Le  liquide  de  la  première 
expression  est  mis  de  côté,  celui  de  la  seconde  sert  à  épuiser  la  seconde  moitié  de  la 
chair.  Enfin  on  traite  la  première  portion  de  chair  pour  la  troisième  fois  avec  2  kilos 
et  demi  d'eau,  et  on  exprime.  Le  liquide  qui  en  résulte  sert  à  épuiser  pour  la  seconde 
fois  l'autre  moitié  de  la  chair,  que  l'on  traite  pour  une  troisième  fois  par  l'eau  pure. 

On  réunit  toutes  les  liqueurs  que  l'on  fait  passer  à  travers  un  linge,  on  les  introduit 
dans  un  ballon  de  verre  et  l'on  maintient  à  l'ébullition  jusqu'à  ce  que  le  liquide  ait  perdu 
sa  couleur  et  que  l'albumine  et  la  matière  colorante  soient  coagulées.  L'opération  est 
terminée  lorsque  le  liquide,  porté  à  l'ébullition,  conserve  sa  limpidité. 

On  sépare  le  coagulum,  les  liquides  sont  acides;  on  les  sature  par  un  excès  de 
baryte  caustique  en  solution  concentrée,  un  sépare  le  précipité  de  phosphate  de  baryte 
et  de  phosphate  de  magnésie;  on  élimine  la  baryte  par  un  courant  d'acide  carbonique, 
on  évapore  le  bouillon  au  bain-marie,  ou  au  bain  de  sable  dans  des  vases  à  grandes  sur- 
faces. Le  liquide  amené  au  1/20  de  son  volume  est  abandonné  à  l'évaporation  spontanée 
dans  un  lieu  tiède.  Il  se  remplit  d'aiguilles  petites  et  incolores  de  créatine.  La  chair  du 
gibier  et  celle  du  poulet  sont  les  plus  avantageuses  pour  la  préparation  de  la  créatine. 

Ce  procédé  est  applicable  aux  chairs  de  tous  les  animaux  :  on  doit  le  modifier  pour  la 
chair  de  poisson,  celle-ci  formant  une  masse  gélatineuse  qu'on  ne  peut  pas  exprimer. 
On  mêle  la  chair  de  poisson  avec  deux  fois  son  volume  d'eau  :  on  jette  le  tout  sur  un 
(litre,  et  on  verse  de  l'eau  pure.  Le  liquide  privé  d'albumine  par  l'ébullition  est  traité 
par  l'eau  de  baryte  comme  dans  le  procédé  général. 

Staedkler  extrait  la  créatine  en  mêlant  la  viande  hachée  menu  avec  du  verre  pilé, 
ajoute  deux  fois  son  volume  d'alcool,  fait  digérer  le  tout  au  bain-marie,  enlève  l'alcool 
par  distillation,  précipite  par  l'acétate  de  plomb.  On  filtre,  on  élimine  le  plomb  par  l'hy- 
drogène sulfuré,  on  filtre  à  nouveau  et  on  concentre  à  consistance  sirupeuse.  La  créatine 
cristallise  par  refroidissement.  On  la  purifie  en  la  lavant  à  l'eau  et  à  l'alcool,  puis  en  la 
faisant  recristalliser  dans  l'eau  liouillanle.  On  peut  encore  et  très  avantageusement  retirer 
la  créatine  de  l'extrait  de  viande  de  Lu:big.  L'extrait  est  délayé  dans  le  triple  de  son 
poids  d'eau,  et  la  solution  additionnée  de  six  fois  son  volume  d'alcool  fort  à  93°.  Il  se 
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forme  un  précipité  poisseux  qu'on  recueille.  Les  eaux  mères  alcooliques  sont  distillées 
pour  recueillir  l'alcool,  et  laissent  un  résidu  aqueux  qu'on  concentre  pour  traiter  à 
nouveau  par  ralcool.  On  obtient  un  nouveau  préciiùté  qu'on  réunit  au  premier. 

Ces  précipités  sont  dissous  dans  l'eau,  traités  par  l'acétate  de  plomb;  le  liquide  filtré, 
privé  de  l'excès  de  plomb  par  un  courant  diiydrogène  sulfuré,  refiltré  à  nouveau,  est 
concentré  au  bain  marie,  puis  [abandonné  à  l'air.  La  créatine  cristallise  :  on  la  purifie 
en  la  faisant  recristalliser  plusieurs  fois. 

Les  quantités  de  créatine  fournie  par  les  différentes  espèces  de  chairs  est  variable, 
elles  varient  même  dans  la  même  espèce  animale. 

Physiologie.  —  Créatine  dans  l'organisme.  — •  La  créatine  existe  en  dissolution 
dans  l'organisme.  On  la  retrouve  dans  le  suc  musculaire,  dans  le  cerveau  0,02'j  p.  1000 
(MuLLERj,  dans  le  sang,  et  quelquefois  dans  le  liquide  amniotique;  il  ne  s'en  trouve  pas 
dans  les  glandes;  Theskin  en  a  pourtant  trouvé  des  traces  dans  le  testicule. 

On  a  fait  de  nombreux  usages  de  créatine  dans  la  chair  musculaire.  (Liebig,  Sculoss- 
BERGER,  Bloxam,  Scherer,  Zaleskv,  Voit,  Hoffmann,  Neubauer,  Përi.s.) 

Nous  résumons  dans  le  tableau  suivant  quelques  chilîres.  Nous  avons  dû  éliminer 
les  nombres  trop  faibles  obtenus  par  certains  auteurs,  qui  avaient  fait  leurs  recherches 
avant  l'apparition  du  procédé  de  dosage  de  Neubauer  (transformation  de  la  créatine  en 
créatinine  et  dosage  à  l'état  de  sel  de  zinc  et  de  créatinine). 

Créatine  contenue  dans  1000  parties  de  chair. 

CRÉATINE  ACTEURS. 

pour  1  OUO  parties. 

Homme 1,512  à  3,01G  Neubauer. 

—       1,33     à  4,8t>  Perls. 

Bœuf 1,70     à  2,70  Neubauer. 

Bœuf 0,69  Liebig.* 

Cœur  de  bœuf 1,37    à  1,41  Gregory.* 

Cheval 1,17    à  2,16  Neubauer. 

—      0,72  Liebig.* 

—      0,.iO  Etti.* 

Porc 1,33    ;ï  2,09  Neubauer. 

Chien 0,61     -i  2,47  — 

Mouton 1,79    à  1,89  — 

Renard 2,06    à  2,37  — 

Lapin 2,69     à  4,03  — 

Phoque 0,61  J.vcobson. 

Dauphin 0,61  — 

Oie 2,88  Neubauer. 

Poulet 3,11     à  4,01  — 

— 3,2  Liebig.* 

— 2,9       à  3.21  Gregory.* 

Pigeon 0,813  — 

Raie 0,607  — 

Morue 0,933  — 

Grenouille 2,18     à  3,30  Neubauer. 

—        2,10     à  2,40  Sarokin. 

*  Ces  dosages  ont  été  faits  avant  Neubauer. 

La  créatine  se  rencontre  dans  le  tissu  musculaire  de  tous  les  vertébrés.  Krukenberg  a 
constaté  la  présence  de  la  créatine  dans  le  muscle,  même  pendant  la  période  embryon- 
naire. Le  tissu  musculaire  des  poissons  renferme  souvent,  à  côté  ou  au  lieu  de  créatine, 
son  anhydride  interne  la  créatinine. 

La  présence  constante  de  la  créatine  dans  le  plasma  musculaire  a  fait  considérer  cette 
substance  comme  un  produit  de  déchet  du  tissu  musculaire;  mais  nous  ignorons  à 
l'heure  actuelle  par  quelles  phases  se  fait  la  rétrogradation  des  matières  albuminoïdes 
du  muscle  pour  aboutir  à  la  créatine,  et  nous  ne  connaissons  aucun  intermédiaire  entre 
la  myosine  et  la  créatine. 

Nous  ne  savons  pas  non  plus  d'une  façon  certaine  si  l'activité  musculaire  augmente 
la  proportion  de  la  créatine  contenue  dans  le  muscle.  Une  expérience  déji  ancienne  de 
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LiEBiG  semble  le  démontrer.  Cet  auteur  a  constalé  que  les  muscles  d'un  renard  forcé  à 
la  chasse  contenaient  10  fois  plus  de  créatine  que  ceux  d'un  renard  privé.  Sarokow  a 
trouvé  que  le  muscle  cardiaque,  muscle  qui  travaille  tout  le  temps,  contient  plus  de 
créatine  que  les  autres  muscles  lisses  de  l'économie.  Il  a  aussi  observé  que  les  muscles 
des  animaux  actifs  contenaient  plus  de  créatine  que  ceux  des  animaux  au  repos;  que 
les  muscles  tétanisés  et  fatif;ués  étaient  plus  riches  en  créatine.  Voit,  Nawkocki,  Baïleh, 
qui  se  sont  occupés  de  cette  question,  n'ont  pas  coutirmé  ces  observations.  Czelkow  a 
même  prétendu  que  les  muscles  de  l'aile  du  poulet  contenaient  plus  de  créatine  que  ceu.x 
des  pattes;  mais  Nawrocki  a  contesté  ces  résultats.  D'après  Nawbocki  et  Meissner,  l'aug- 
mentation de  l'activité  musculaire  n'aurait  pas  pour  conséquence  une  augmentation  de 
créatine  dans  le  muscle.  Nous  verrons,  lorsque  nous  étudierons  la  créalinine,  que  Monari 
a  observé  la  transformation  de  la  créatine  en  créatinine  dans  le  muscle  fatigué.  Il  trouve 
dans  le  muscle  au  repos  0,334  p.  100  de  créatine  et  0,0.j6  de  créatinine,  alors  que  dans 
le  muscle  fatigué  il  y  aurait  0,493  de  créatinine  p.  100.  Le  muscle  fatigué  contiendrait 
une  moiûs  forte  proportion  de  créatine  que  le  muscle  au  repos;  mais  il  s'y  trouverait  de 
la  créatinine  ou  plutôt  ^une  base  créatinique  particulière  :  la  .vantliocréutiiiine  (voir 
Créatiuiques  [bases]). 

Ces  expériences  ne  nous  permettent  pas  de  nous  rendre  compte  du  rapport  qui  existe 
entre  l'activité  musculaire  et  la  formation  de  la  créatine  dans  l'économie. 

La  créatine  étant  un'  produit  de  déchet  musculaire  s'élimine  constamment  par  l'é- 
monctoire  rénal,  et  il  n'est  pas  surprenant  que,  malgré  sa  surproduction  au  moment  de 
l'activité  musculaire,  on  n'en  retrouve  toujours  que  la  même  quantité  dans  les  muscles. 
Les  reins,  réglant  l'élimination  proportionnellement  à  la  quantité  de  créatine  contenue 
dans  l'économie,  ramènent  constamment  la  teneur  en  créatine  au  même  chitfre. 

C'est  sous  forme  de  créatinine  et  d'urée  que  se  fait  l'élimination  de  la  créatin-e.  C'est 
donc  en  mesurant  les  variations  de  la  quantité  de  ces  substances  contenues  dans  les 
urines  que  nous  pouvons  aborder  avec  fruit  cette  question. 

Les  recherches  faites  sur  ce  sujet  seront  exposées  en  détail  dans  l'article  Créatinine. 

Action  toxique.  —  La  toxicité  de  la  créatine  semble  être  très  faible.  Injectée  dans 
les  muscles,  elle  n'amène  pas  la  fatigue  musculaire. 

KoBERT  a  même  émis  l'opinion  qu'à  la  dose  de  dix  centigrammes,  4  ou  6  fois  par  jour, 
la  créatine  stimule  le  système  musculaire  dans  le  cas  de  débilité  générale,  d'aLonie  du 
cœur  et  du  système  digestif. 

DixoN  et  ZuiLH  ont  attribué  à  la  créatine  une  action  analogue  à  celle  de  la  tuberculine 
de  KocH.  Carter  a  constaté  que,  contrairement  à  cette  opinion,  la  créatine  n'avait  aucune 
action  sur  les  animaux  tuberculeux,  même  lorsqu'on  l'injecte  à  forte  dose. 

CuFFER  a  injecté  28"'  50  de  créatine  à  un  chien  sans  observer  aucun  phénomène  d'agi- 
tation. Il  a  constaté  seulement  un  ralentissement  de  la  respiration  et  une  diminution  de 
la  capacité  respiratoire  du  sang  de  cet  animal. 

Landois  a  aussi  constaté  la  faible  toxicité  de  la  créatine  ;  cette  substance,  placée  sur 
la  surface  de  la  zone  motrice  du  cerveau,  détermine  cependant  chez  l'animal  des  convul- 
sions cloniques.  On  doit  faire  des  réserves  sur  l'observation  de  Landois,  et  sur  toutes 
celles  qui  attribuent  à  la  créatine  une  action  toxique,  car  nous  verrons,  en  étudiant  la 
créatinine,  que  ce  corps  détermine  les  mômes  phénomènes  à  doses  beaucoup  plus  fai- 
bles. Les  créatines  expérimentées  pouvaient  contenir  de  la  créatinine,  et  les  phénomènes 
toxiques  peuvent  êlre  vraisemblablement  attribués  à  la  créatinine  qu'elles  contenaient, 
plutôt  qu'à  la  créatine  elle-même. 

Mode  d'élimination.  — •  L'élimination  de  la  créatine  se  fait  par  les  reins.  On  la 
retrouve  dans  les  urines  sous  forme  de  créatinine. 

La  créatine  se  transformerait  en  créatinine  au  niveau  des  reins. 

Le  tissu  rénal  jouirait  d'un  pouvoir  déshydratant  vis-à-vis  de  la  créatine  et  la  trans- 
formerait en  créatinine.  Cette  action  déshydratante  du  tissu  rénal  aélé  d'ailleurs  observée 
vis-à-vis  de  l'acide  benzoïque  et  du  glycocolle,  formation  d'acide  hippurique.  Elle  est  du 
reste  commune  à  plusieurs  tissus  de  l'organisme  :  parois  de  l'intestin  grêle  (transfor- 
mation des  peplones  en  albuminoïdes),  tissu  hépatique  (formation  de  glycogène),  etc.  On 
retrouve  cependant  une  certaine  quantité  de  créatine  dans  les  urines.  La  faible  propor- 
tion qu'on  en  obtient  doit  être  considérée  non  pas  comme  un  produit  normal,  mais 


CRÉATININE.  46" 

comme  résultant  de  la  Iraustbrmation  de  la  créaliuiue  par  les  réactifs  pendant  les  opé- 
rations de  laboratoire  (Neubauer,  Munck). 

La  créatine  s'élimine  aussi,  vraisemblablement  en  partie,  sous  forme  d'urée.  Les 
expériences  à  ce  sujet  semblent  contradicloires,  et  demandent  à  être  poursuivies  et 
vérifiées.  Szl  botti.n  a  mis  de  la  créatine  au  contact  du  tissu  rénal  et  a  observé  une  pro- 
duction d'urée.  Cette  e.tpérience  a  été  cantestée,  depuis,  par  Voit  et  par  Gscheidle.n. 
Ml'nk,  Oppler,  Perls,  Z.\lesry  ont  pratiqué  l'extirpatiou  des  reins  sur  divers  ani- 
maux; ils  ont  vu  qu'à  la  suite  de  cette  opération  le  tissu  musculaire  s'enrichissait  en 
créatine,  tandis  que  le  sang  ne  contenait  qu'une  minime  proportion  d'urée.  Lorsqu'ils 
pratiquaient  la  ligature  des  uretères,  l'urée  s'accumulait  dans  le  sang,  alors  que  la  quan- 
tité de  créatine  n'augmentait  pas  dans  les  muscles.  Ces  résultats  furent  considérés 
comme  une  preuve  de  la  transformation  de  créatine  en  urée  au  sein  du  tissu  rénal. 
Meissneb,  dans  une  série  d'expériences  plus  récentes,  a  controuvé  ces  résultats;  cet 
auteur  a  trouvé  des  (juantités  notables  d'urée  dans  le  sang  d'animaux  néphrectomisés. 
Voit  a  confirmé  les  résultats  de  Meissner.  Mu.nk  a  cependant  démontré  que  l'ingestion 
de  créatine 'augmentait  simultanément  la  proportion 'd'((ree  et  de  crcatinine  dans  les 
urines. 

A.  Ch.^ssevant  et  Cu.  Richet  ont  montré  in  vitro  que  le  ferment  uropoïétique  du  foie 
hydrolysait  la  créatine  et  la  créatinine  en  donnant  naissance  à  de  l'urée. 

Schiffer  a  observé  que  l'urine  d'un  lapin,  qui  ingérait  quotidiennement  1  à  lo  grammes 
de  créatine,  conlenait  de  la  methylwée. 

La  mélhylamine,  que  l'on  retrouve  normalement  en  plus  forte  proportion  dans  l'urine 
des  carnivores  que  dans  celle  des  herbivores,  semble  aussi  provenir  de  la  décomposition 
de  la  créatine. 

L'ensemble  de  ces  observations  et  expériences  nous  permet  d'admettre  que  la  dés- 
assimilation  de  la  créatine  se  fait  par  deux  mécanismes  distincts  : 

1°  Sous  forme  de  créatinine,  par  déshydratation  au  niveau  des  reins; 

2°  Sous  forme  d'urée,  de  méthylamine  ou  de  méthylurée,  après  destruction  par 
hydrolyse. 

Le  dédoublement  par  hydrolyse  semble  se  faire  au  niveau  du  foie.  Si  nous  considé- 
rons la  façon  dont  se  comporte  dans  nos  laboratoires  la  créatine  vis-ù-vis  des  agents 
hydratants;  il  doit  y  avoir  d'abord  formation  iViirce  et  de  sarcosine  linéthylijlycocollei. 
La  sarcosine  se  dédoublerait  à  son  tour  en  donnant  de  la  méthylamine  et  de  l'acide 
oxalique,  lequel  acide  se  transformerait  finalement  en  acide  carbonique  et  en  eau. 

De  nouvelles  e.xpériences  sont  nécessaires  pour  fixer  et  légitimer  ces  hypothèses,  très 
vraisemblables. 

La  bibliographie  se  trouve  réunie  à  celle  de  l'article  Cçéatinine. 

A.    CHASSEVANT. 

CREATININE  C'H"Az^Oi.  —  La  créatinine  a  été  découverte  par  Lieuu;  dans 
un  dépôt  cristallin  uriiiaire. 

Pette.nkofer  avait  extrait  de  l'urine  humaine  un  corps  blanc  cristallisé,  que  Liebig 
reconnut  être  un  mélange  de  créatine  et  de  créatinine.  La  créatinine  se  rencontre  nor- 
malement, en  petite  quantité,  dans  les  urines  de  tous  les  mammifères. 

La  créatinine  est  l'anhydride  interne  de  la  créatine,  dont  elle  diffère  par  une  molé- 
cule d'eau  en  moins;  on  obtient  facilement  de  la  créatinine,  aux  dépens  de  la  créatine, 
en  faisant  bouillir  la  créatine  en  solution  acide.  La  réaction  inverse  se  l'ait  avec  autant 
de  facilité  en  milieu  alcalin  ou  neutre.  La  créatinine  cristallise  en  prismes  clinorhom- 
biques,  incolores  el  anhydres;  elle  est  soluble  dans  11,.")  parties  d'eau  froide,  très  soluble 
dans  l'eau  bouillante;  peu  soluble  dans  l'alcool,  1000  parties  d'alcool  ne  dissolvent  que 
9,8  parties  de  créatinine.  Pure,  elle  donne  des  solutions  neutres  ou  très  faiblement  alca- 
lines aux  papiers  réactifs;  lorsque  la  créatinine  donne  une  solution  alcaline,  c'est  qu'elle 
renferme  des  impuretés  et  laisse  à  la  calcination  des  cendres  fortement  alcalines  (S.\l- 
KOWsKi).  La  créatinine  déplace  cependant  l'ammoniaque  des  sels  ammoniacaux;  elle  se 
combine  aux  acides  pour  former  des  sels  stables. 

Les  sels  formés  avec  les  acides  minéraux  sont  bien  cristallisés,  facilement  solubles 
dans  l'eau  et  l'alcool;  leur  réaction  est  acide  au  tournesol  (Salkowski). 
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Le  Morhydrale  de  créatuiinc  C'H'Az^O.HCl  cristallise  en  prismes  raccourcis,  fort 
solubles  dans  l'eau,  solubles  clans  l'alcool.  Le  chloroplatinatc  donne  des  cristaux  jaunes 
foncés,  assez  solubles  dans  l'eau,  moins  solubles  dans  l'alcool;  ils  contiennent  30,3  p.  100 
de  platine. 

Le  chlorhydrate  de  créatinine,  en  se  combinant  avec  le  chlorure  de  zinc,  donne  un 
chlorure  double  de  zinc  et  de  créatinine  (C*H'Az''0)^  Zn  CI-,  qui  prend  naissance  sous  forme 
de  précipité  cristallin  quand  on  traite  une  solution  de  créatinine  par  une  solution  con- 
centrée, neutre,  de  chlorure  de  zinc.  Cette  combinaison  est  soluble  dans  l'eau;  100  parties 
d'eau  dissolvent  3,604  de  chlorure  double  de  zinc  et  de  créatinine  à  l'ébullition;  elle  est 
insoluble  dans  l'alcool,  et  complètement  insoluble  dans  un  excès  de  chlorure  de  zinc. 

Le  chlorure  de  cadmium  donne  de  même  un  chlorure  double  de  cadmium  et  de  créa- 
tinine; ce  sel  est  plus  sohible  dans  l'eau  que  la  combinaison  zincique. 

La  créatinine  donne  avec  l'azotate  mercurique  un  précipité  cristallin  dense,  peu 
soluble  dans  l'eau  froide,  assez  soluble  dans  l'eau  chaude,  répondant  à  la  formule 
(C'H'Az'O)-  Hg  (AzO^)^.  Xvec,  le  chlorure  mercurique,  elle  donne  un  précipité  caséeux, 
qui  cristallise  en  fines  aisuilles  (Liebig);  ce  précipité  est  encore  appréciable  avec  une 
solution  de  créatinine  à  1/2000  (Hofmeister).  L'azotate  d'argent  donne  avec  la  créatinine 
un  précipité  de  petites  aiguilles  groupées  en  mamelons,  répondant  à  la  formule 
(C'H'Az'iO)-  (AzO^Ag)-.  L'acide  picrique  donne  dans  les  urines  un  précipité  cristallin 
qui  se  dépose  en  aiguilles  jaunes  :  c'est  un  picrate  double  de  créatinine  et  de  potasse  qui 
répond  à  la  formule  (C'H'Az^O)  C6H^OH.(AzO-)'  +  C«H2(AzO^)-'OK)  ;  il  se  présente  en  petits 
prismes. 

100  centimètres  cubes  d'eau  dissolvent  Oe',1806  de  picrate  de  créatinine  (Jaffé). 

La  créatinine  est  encore  précipitée  de  ses  solutions  par  l'acide  phosphomolybdique  et 
l'acide  phosphotungstique.  Elle  n'est  pas  précipitée  parle  réaclif  de  Bouchardat  (iodure 
de  potassium  ioduré)  et  ne  donne  pas  de  bleu  de  Prusse  par  un  mélange  de  ferricyanure 
de  potassium  et  de  chlorure  ferrique  étendu. 

La  créatinine  en  solution  alcaline  s'hydrate  lentement  à  froid,  rapidemment  à  chaud, 
et  se  transforme  en  créatine  (Liehig).  Celte  hydratation  se  fait  aussi  bien  en  solution 
aqueuse  (Dessaignes).  Lorsqu'on  décompose  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  ou  l'hydrate 
de  plomb  les  sels  doubles  métalliques  de  créatinine,  il  se  l'ait  toujours  une  certaine 
quantité  de  créatine,  quantité  qui  est  d'autant  plus  forte  que  les  liqueurs  sont  plus 
étendues  (Heintz). 

La  créatinine  réduit  l'oxyde  de  mercure  et  se  transforme  en  mélhylguamdine 
(Desaignes).  Les  agents  oxydants  tels  que  le  bioxyde  de  plomb,  le  permanganate  de 
potasse  agissent  de  même  (Neubauer);  il  y  a  formation  de  méthylguanidine  et  d'acide 

oxalique. 

La  créatinine  réduit  l'oxyde  de  cuivre  en  solution  ammoniacale,  il  y  a  formation 
d'oxydule  de  cuivre  et  de  méthylguanidine.  Les  liqueurs  cupro-alcalines  sont  réduites 
par  la  créatinine,  ce  qui  est  une  cause  d'erreur  dans  la  recherche  du  glycose  dans  les 
urines  (Winogradoff,  Kuhne,  Hoppe-Sevler,  Babo,  Meissneb,  Seege.n).  La  réduction  se  fait 
déjà  à  60  à  70°;  elle  est  complète  à  00  à  100».  Le  pouvoir  réducteur  de  la  créatinine  est 
tel  que  une  molécule  de  créatinine  réduit  0,75  molécule  de  CuO.  La  liqueur  peut  se 
décolorer  sans  que  l'oxyde  cuivreux  se  sépare,  car  il  est  retenu  en  solution  par]  l'am- 
moniaque qui  se  dégage  :  il  suffit  d'ajouter  un  excès  de  carbonate  de  soude  pour  le  faire 

se  déposer. 

On  peut  aussi  observer  la  précipitation  d'une  poudre  blanche,  car  lorsqu'on  ajoute  du 
tartrate  sodico-potassique  et  du  sulfate  de  cuivre  à  une  solution  aqueuse  alcaline  de  créa- 
tinine, il  se  dépose  une  combinaison  d'oxyde  cuivreux  et  de  créatinine  en  petits  grains 
agglutinés  très  peu  solubles;  1  millième  de  créatinine  donne  la  réaction  (Maschke). 

WoRM  MrLLKR  a  étudié  avec  beaucoup  de  soin  l'action  de  la  créatine  sur  les  sels  de 
cuivre  en  solution  alcaline,  surtout  au  point  île  vue  d'éviter  les  causes  d'erreur  dans  le 
dosage  du  glucose  urinaire.  Nous  insisterons  sur  ce  travail  à  l'article  Urines. 

D'après  Mag.nier  de  la  Source,  rhypobromite  de  soude  décompose  totalement  à  froid 
et  dégage  tout  l'azote  de  la  créatinine.  Falk  a  observé  que  l'hypobromite  de  soude  ne 
dégage  11  froid  à  l'état  gazeux  que  07,4  p.  100  de  l'azote  de  la  créatinine.  J'ai  observé  que 
le  temps  est  un  des  facteurs  de  la  réaction.  Au  moment  du  mélange  des  solutions  de 
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créatinine  d'iiypobroniite,  il  ne  se  dégage  environ  quo  de  30  à  40  p.  luOd'azole;  au  bout 
de  vingL-quatre  heures  la  totalité  de  l'azote  est  ilégaf;ée. 

L'acide  azoteux  donne  naissance,  en  réagissant  sur  la  créatinine,  à  une  ou  plusieurs 
bases  azotées  nouvelles  étudiées  par  Dessaignes  et  Marker.  II  y  a  en  même  temps  déga- 
gement d'une  partie  de  l'azote. 

A  180°,  en  tube  scellé,  la  créatinine  perd  tout  son  azote  sous  forme  de  carbonate 
d'ammoniaque,  la  réaction  est  analogue  à  celle  donnée  par  l'urée  (Cazeneuve  et 
Hdgouneno).  a  100°  avec  de  l'eau  de  baryte,  elle  donne  dola.méthyl/iydantoine(hEssMGyEs). 

D'après  Colasanti  et  Salkowski,  la  créatinine  résisterait  à  la  fermentation  ammonia- 
cale des  urines,  d'après  HALANKb:  une  notable  partie  de  la  créatinine  se  détruirait  en 
donnant  du  carbonate  d'ammoniaque  sous  l'action  des  microbes  urophages. 

D'apiès  SriLLiNGFLEET  Johnson,  la  créatinine  extraite  de  l'urine  et  celle  qu'on  obtient 
par  déshydratation  de  la  créatine  musculaire  ne  seraient  pas  identiques.  Elles  différe- 
raient par  leur  solubilité  dans  l'eau,  dans  l'alcool;  le  chlorhydrate  de  créatinine  artifi- 
cielle contiendrait  une  molécule  d'eau,  alors  que  le  chlorhydrate  de  créatinine  provenant 
des  urines  serait  anhydre. 

ToppELius  et  PoMMERscuNE  out  coustaté,  contrairement  aux  assertions  de  Stillingfleet 
Joii.N'soN,  l'identité  des  diverses  créatinines.  Ils  ont  comparé  les  diverses  propriétés  de  la 
créatinine  extraite  des  urines  avec  celles  de  la  créatinine  provenant  de  la  déshydratation 
de  la  créatine  musculaire,  de  créatinine  préparée  synlhétiquement  par  la  cyananiide  et 
la  sarcosine,  de  créatinine  obtenue  en  hydratant  d'abord  de  la  créatinine  urinaire,  pour 
la  transformer  en  créatine,  puis  déshydratant  cette  créatine. 

Les  réactions,  analyses  élémentaires,  propriétés  physiques  et  chimiques,  ont  permis 
d'identifier  ces  corps,  quelles  que  soient  leurs  origines. 

Préparation.  —  On  prépare  en  général  la  créatinine  en  parlant  de  l'urine  de  l'homme 
ou  des  animaux  ;  l'uiine  de  veau  est  la  plus  avantageuse. 

On  peut  faire  aussi  ce  composé  en  déshydratant  la  créatine  musculaire  par  ébullition 
avec  un  acide;  on  l'obtient  encore  synlhétiquement  iV.  Créatiniques  [bases]). 

Extraction  et  dosage  de  la  créatinine  urinaire.  —  On  évapore  au  moins  '60  litres 
d'urines  jusiju'à  consistance  sirupeuse,  on  alcalinise  le  produit  avec  un  lait  de  chaux 
concentré;  le  mélange  est  additionné  de  chlorure  de  calcium  en  solution  sirupeuse  jus- 
qu'à ce  que  le  liquide  filtré  ne  donne  plus  de  précipité.  On  filtre  :  le  liquide  filtré  est 
neutralisé  par  l'acide  chlorhydrique,  puis  additionné  d'une  solution  sirupeuse  de  chlo- 
rure de  zinc.  Ou  abandonne  le  tout  au  frais';  au  bout  de  24  heures  on  obtient  un  magma 
cristallin,  chlorure  double  de  créatinine  et  de  zinc  impur.  Les  eaux  mères  sont  traitées  à 
nouveau  par  un  excès  de  chlorure  de  zinc.  Le  précipité  lavé  à  l'eau  glacée  est  porté  à 
l'ébullition  avec  de  l'eau  chargée  d'hydrate  de  plomb  en  excès.  La  créatinine  est  mise 
en  liberté;  il  se  forme  en  même  temps  du  chlorure  de  plomb  et  de  l'oxyde  de  zinc.  Au 
cours  de  cette  réaction  une  partie  de  la  créatinine  s'est  transformée  en  créatine.  Le 
liquide  séparé  par  filtration  est  évaporé  et  laisse  déposer  un  mélange  cristallin  de  créati- 
nine et  de  créatine.  On  transforme  le  tout  en  créatinine  en  chauffant  au  bain-marie  avec 
de  l'acide  sulfuriqne  dilué  dans  la  proportion  de  deux  molécules  de  créatine  pour  une 
molécule  d'acide  sulfurique.  Le  sulfate  de  créatinine  cristallise,  on  le  décompose  en  le 
dissolvant  dans  le  moins  d'eau  possible  et  traitant  par  le  carbonate  de  baryte.  On  filtre 
à  chaud  et  on  évapore  jusqu'à  cristallisation  (Liebig). 

Maly  prépare  la  créatinine  en  mettant  à  profit  l'insolubilité  de  sa  combinaison  mer- 
curique.  L'urine  humaine  est  évaporée  au  tiers  ou  au  quart. Les  sels  sont  séparés  par  l'addi- 
tion d'un  excès  d'acétate  de  plomb.  Le  liquide  filtré  est  additionné  de  carbonate  de  soude, puis 
on  chasse  le  plomb  par  l'hydrogène  sulfuré.  Le  filtrat  est  acidulé  par  l'acide  acétique; 
neutralisé  par  la  soude,  puis  précipité  par  une  solution  concentrée  de  bichlorure  de 
mercure.  Le  pré(:i[iité  est  composé  en  majeure  partie  de  chlorure  double  de  créatinine 
et  de  mercure  :  on  le  décompose  par  H-S.  La  solution  décolorée  parle  noir  animal  est 
évaporée  jusqu'à  cristallisation.  On  tranforme  la  créatine  formée  au  cours  des  manipu- 
lations en  créatinine  par  l'acide  sulfurique  comme  ci-dessus. 

Lorsqu'on  opère  avec  de  l'urine  de  chien,  il  faut  se  débarrasser  par  l'addition  d'acide 
chlorhydrique  de  l'acide  cynurique,  avant  de  précipiter  par  le  chlorure  de  zinc  (Loebe). 

Pour  faire  l'extraction  en  petit  et  le  dosage  de  la  créatinine,  on  opère  comme  précédem- 
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ment  sur  200  à  300  centimètres  cubes  d'urine,  on  no  réduit  qu'après  avoir  déféqué  le 
liquide  avec  la  chaux  et  le  chlorure  de  calcium  et  neutralisé  par  l'acide  acétique.  Le 
sirop  épais  est  mis  en  digestion  avec  de  l'alcool  absolu;  on  filtre  et  lave  la  partie  inso- 
luble par  l'alcool.  La  créatinine  est  en  solution  dans  les  liqueurs  alcooliques:  on  les  addi- 
tionne de  2  à  3  centimètres  cubes  d'une  solution  alcoolique  concentrée  de  chlorure  de  zinc  ; 
par  agitation  on  obtient  un  trouble  immédiat,  après  48  heures  de  repos  on  obtient  un 
précipité  de  chlorure  de  zinc  et  de  créatinine,  contenant  de  5  à  10  p.  100  d'impureté, 
(Neubauer)  ,  ce  précipité  est  réuni  sur  un  filtre,  lavé  à  l'alcool  absolu,  redissous  dans  un 
petit  peu  d'eau  chaude,  décomposé  par  l'hydrate  de  plomb.  La  créatinine  est  reprise 
par  l'alcool,  en  traitant  par  ce  véhicule  le  résidu  de  l'opération  précédente  évaporée  à 
sec.  La  solution  alcoolique  laisse  la  créatinine  par  évaporation. 

La  méthode  de  Neubauer  ne  fournit  pas  des  résultats  exacts  ;Salkowski  l'a  modifiée  de 
la  façon  suivante.  240  centimètres  cubes  d'urine  sont  alcalinisés  par  la  chaux,  puis 
ramenés  à  300  centimètres  cubes  à.  lo".  On  filtre  sur  un  filtre  sec  et  on  ajoute  de  l'acide 
chlorhydrique  si  la  réaction  est  trop  alcaline.  On  évapore  à  20  centimètres  cubes.  On 
additionne  de  son  volume  d'alcool,  puis  on  amène  le  volume  à  100  centimètres  cubes 
avec  de  l'alcool.  On  laisse  déposer  24  heures,  puis  on  filtre. 

80  centimètres  cubes  de  filtrat  sont  additionnés  de  1  centimètre  cube  d'une  solution 
concentrée  de  chlorure  de  zinc,  on  recueille  les  cristaux  de  chlorure  de  zinc  et  de 
créatinine  sur  un  filtre  taré,  on  lave  à  l'alcool  à  80°,  puis  à  l'alcool  absolu,  puis  à  l'éther. 
On  sèche  à  100°  et  on  filtre.  Le  résultat  est  multiplié  par  un  dixième. 

Be.n  Tamgui  réduit  au  tiers  300 centimètres  cubes  d'urine  additioimés  de  lOcentimètres 
cubes  de  SO'H-.  On  filtre,  précipite  par  la  baryte,  filtre  encore,  neutralise  par  l'acide  chlo- 
rhydrique, évapore  à  sirop.  L'extrait  est  mis  en  digestion  avec  de  l'alcool  à  95°  et  ramené  à 
100  centimètres  cubes.  On  prélève  80  centimètres  cubes  de  liquide  limpide  qu'on  additionne 
d'acétate  de  soude  et  de  20  gouttes  d'une  solution  de  chlorure  de  zinc  saturée  dans 
l'alcool.  Le  précipité  recueilli  après  48  heures  est  lavé  à  l'alcool  et  pesé. 

On  peut  séparer  la  créatinine  par  la  méthode  de  Jaffé  avec  l'acide  picrique,  sous 
forme  de  picrate  insoluble. 

Stilli.n'gfle  et  Johnson  précipite  la  créatinine  par  le  chlorure  mercurique.  Voici  com- 
ment on  opère.  On  ajoute  à  l'urine  un  vingtième  de  son  volume  d'une  solution  saturée 
d'acélate  de  soude  et  un  quart  d'une  solution  saturée  de  bichlorure  de  mercure.  On  a 
un  précipité  abondant  d'urates,  de  phosphates;  on  filtre.  Le  liquide  limpide  filtré  est 
abandonné  au  repos  dans  un  endroit  frais.  Au  bout  de  24  heures  il  s'est  déposé  le  chlo- 
rure double  de  mercure  et  de  créatinine;  on  le  recueille;  on  le  sèche  et  on  le  pèse.  Le 
cinquième  de  son  poids  représente  celui  de  la  créatinine  qu'il  renferme. 

KoLiscH  propose  d'évaluer  la  créatinine  en  dosant  l'azote  contenu  dans  le  précipité 
zincique,  lavé  et  purifié  à  l'alcool. 

Si  l'urine  contient  de  l'albumine,  on  l'élimine  par  coction  ;  si  elle  contient  du  sucre,  on 
se  débarrasse  du  j^lucose  par  fermentation  avec  la  levure  de  bière  pure  (Gaethge.ns). 

Réactions  caractéristiques.  — ■  On  décèle  la  présence  de  la  créatinine  par  un 
certain  nombre  de  réactions  colorées  et  de  précipitation. 

La  réaction  colorée  le  plus  fréquemment  employée  est  celle  découverte  par  Wevl. 

Lorsqu'on  mélange  quelques  centimètres  cubes  d'un  liquide  contenant  de  la  créati- 
nine avec  une  solution  concentrée  de  nitroprussiate  de  soude  (quelques  gouttes)  et  qu'on 
alcalinise  avec  une  solution  de  soude  étendue,  le  mélange  preml  une  teinte  rouge  rubis, 
puis  vire  au  jaune;  0'^"', 3  pour  1000  de  créatinine  donne  la  réaction.  La  créaiine  ne  donne 
pas  cette  réaction. 

Si  l'on  additionne  le  mélange  d'acide  acétique  et  qu'on  chauffe,  le  liquide  vire  au  vert, 
puis  devient  bleu  foncé  par  suite  de  formation  de  bleu  de  Prusse  (réaction  de  Salkowski). 

Cette  deuxième  réaction  n'est  pas  caractéristique,  on  l'observe  avec  un  grand  nombre 
de  matières,  notamment  toutes  les  fois  qu'un  groupe  —  CH-  —GO —  est  lié  à  deux  atomes 
d'azote  (GuABEscin),  avec  l'acétone  (.Nobel),  avec  l'indol  (Légal),  et  aussi  lorsqu'on  ajoute 
un  acide  minéral  à  du  nitroprussiate  (Krukenberg). 

La  réaction  de  Weyl  n'est  pas  non  plus  absolument  caractéristique,  car  l'acétone 
donne  la  mémo  coloration  avec  le  nitroprussiate  (Légal);  aussi  ne  peut-on  employer  la 
réaction  de  Weyl  pour  caractériser  la  présence  de  la  créatinine,  que  lorsqu'on  s'est  assuré 
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que  le  liquide  ne  contient  pas  d'acétone,  et  seulement  dans  les  urines  normales;  on  doit 
accorder  peu  de  créance  à  cette  réaction  dans  les  urines  pathologiques  (OEchsner  de 
Ko.ninck). 

Le  chlorure  ferrique  très  dilué  donne,  avec  les  solutions  de  créatinine,'une  coloration 
rou?e,  qui  devient  plus  intense  à  chaud  (Thddicum)  ;  cett  e  réaction  est  commune  à  tous  les 
acides  amidés.  La  réaction  de  Maschkk,  précipitation  de  la  créatinine  dans  une  solution 
saturée  de  carbonate  de  soude  par  quelques  gouttes  de  liqueur  cupro-potassique,  est  très 
seusible  nii-me  en  présence  du  glucose. 

La  réaction  de  Jaffé  avec  l'acide  picrique,  celle  de  Johnson  avec  le  bichlorure  de  mer- 
cure, et  celle  de  Neubauer  avec  le  chlorure  do  zinc  donnent  des  précipités  cristallins,  faciles 
à  caractériser  au  microscope. 

Physiologie.  —  Créatinine  dans  l'organisme.  —  On  rencontre  la  créatinine  dans  les 
urines  de  l'homme  et  des  mammifères,  dans  le  liquide  amniotique. 

Pettenkofer  a  le  premier  signalé  sa  présence  dans  l'urine  humaine.  Liebig  l'avait 
déjà  retrouvée  dans  celle  du  chien.  Sokoloff  a  constaté  que  les  urines  de  veau  étaient 
riches  en  créatinine.  On  rencontre  la  créatinine  dans  les  urines  de  tous  les  mammifères. 
Dessaignes  l'a  trouvée  dans  celles  de  la  vache;  I^ecile,  dans  celles  du  porc;  Ko(.hler,  dans 
celles  du  cobaye.  Les  excrétions  des  oiseaux  ne  renferment  ni  créaline  ni  créatinine 
(Meissner). 

La  créatinine  ne  se  rencontre  pas  dans  les  autres  liquides  ou  tissus  de  l'économie  en 
quantité  appréciable;  on  a  cependant  signalé  sa  présence  en  très  petite  ((uantité  dans 
le  sang  et  les  muscles;  mais,  d'après  ce  que  nous  savons  sur  la  facile  transformation  de 
la  créaline  en  créatinine,  on  peut  admettre  que  c'est  au  cours  desmanipuhitions  de  labo- 
ratoire que  se  produit  la  créatinine.  On  admet  que  la  créatine  ne  se  transforme  en  créa- 
tinine qu'au  niveau  des  reins  (V.  Créatine). 

MoNARi  a  cependant  vu  la  proportion  de  créatinine  augmenter  dans  les  muscles 
fatigués. 

Krl'renberg  a  constaté  que  les  muscles  des  poissons  renfermaient  surtout  de  la  créa- 
tinine, alors  que  c'est  de  la  créatine  qu'on  retrouve  dans  les  muscles  des  animaux  ver- 
tébrés supérieurs.  Valenciennes  et  Fremy  avaient  signalé  la  présence  de  créatinine  dans 
les  muscles  des  crustacés.  Krl'kenberg  n'a  pu  retrouver  ni  créatinine  ni  créatine  chez  les 
mollusques  et  les  crustacés.  L'origine  de  la  créatinine  excrétée  par  les  urines  est  double. 
L'alimentation  carnée  introduit  de  la  créatine  dans  l'organisme;  le  système  musculaire, 
d'autre  part,  est  aussi  ime  source  de  créatine. 

Nous  verrons  que  les  différences  dans  l'alimentation  et  que  les  variations  de  l'activité 
musculaire  inlluencent  l'élimination  de  la  créatinine  par  les  urines.  L'élimination 
moyenne  de  créatinine  chez  un  homme  sain  soumis  à  un  régime  mixte  varie  de  0,6  à 
ls',3  par  vingt-quatre  heures.  Hofmaxn  a  trouvé  sur  lui-même  la  moyenne  de  0,681  par 
vingt-quatre  heures.  Chez  d'autres  personnes  il  a  trouvé  0,96.  La  femme  excréterait 
moins  de  créaline  :  0,6o  en  vingt-(iuatrc  heures.  Les  vieillards  en  excréteraient  la  moitié  ; 
l'urine  des  nourrissons  n'en  contiendrait  pas.  Johnson  a'obtenu  des  moyennes  plus  élevées, 
de  ls'',7  à  2Ef,l  ;  Pietro  Grocco  a  obtenu  les  moyennes  de  OS'',686  à  l^'',jlOcliez  un  homme 
sain,  OB'', 408  à  08'',.502  chez  des  personnes  âgées  de  67  à  76  ans.  Un  homme  de  34  kilos 
éliminerait  en  moyenne  ls"-,i66  de  créatinine  par  vingt-quatre  heures,  soit  :  05^0214 
par  kilo. 

La  quantité  de  créatinine  éliminée  par  les  urines  est  sous  la  dépendance  de  l'alimenta- 
tion, elle  augmente  par  l'alimentation  carnée,  ainsi  que  l'ont  conslaté  Voit,  Mofmann, 
Meisner,  Zantl.  L'excrétion  de  créatinine  est  faible  chez  les  herbivores.  A  jeun,  l'homme 
n'élimine  que  C^^iSO  de  créatinine  (Hofmann).  Grogco  a  vu  diminuer  la  quantilé  de  cré- 
atinine chez  les  individus  mis  à  la  diète,  et  augmenter  avec  l'alimentation  azotée.  Le 
travail  musculaire  augmente  dans  d'assez  fortes  proportions  la  quantité  de  créatinine 
éliminée  par  les  urines.  Mosso  a  observé  que  l'urine  de  soldats  soumis  à  une  marche 
forcée  contenait,  pour  une  période  de  douze  heures,  0<=''',74de  créatinine,  tandis  que  pen- 
dant douze  heures  de  repos  le  chiffre  s'est  abaissé  à  O^^SO  à  0'î^.■i8.  .Moitessier  a  constaté 
sur  lui-même  une  augmentation  de  la  créatinine  éliminée  dans  la  proportion  d'un  tiers 
après  des  marches  normales  de  lo  à  40  kilomètres. 

Variations  pathologiques.  —  Nous  avons  peu  de  renseignements  précis  sur  les 
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variations  que  subit  l'excrotion  de  la  créatinine  au  cours  des  maladies.  11  y  a  peu  de 
recherches  quantitatives  sur  ce  sujet.  Munk  a  cependant  observé  une  augmentation  dans 
la  quantité  de  créatinine  excrétée  au  cours  des  maladies  aiguës,  pneumonie,  fièvre 
typhoïde,  lièvre  intermittente;  Senator  a  vu  dans  deux  cas  de  tétanos  que  la  créatinine 
urinaire  avait  augmenté;  Grocco  a  aussi  noté  la  plus  grande  excrétion  de  créatinine  au 
cours  des  maladies  mentales. 

Il  y  a,  au  contraire,  diminution  de  la  créatinine  dans  les  urines  au  cours  de  la  conva- 
lescence, chez  les  cachectiques,  les  diabétiques  (Grocco).  Les  troubles  de  la  sécrétion  uri- 
naire amènent  aussi  une  diminution  dans  la  quantité  de  créatinine  éliminée,  ainsi  que 
Reuling  et  ScHOTTiN  l'ont  observé  au  cours  de  l'urémie,  Hoffmann  dans  la  dégénérescence 
avancée  des  reins. 

D'après  Vogel,  cette  diminution  dans  l'excrétion  de  la  créatinine  serait  due  à  ce  que 
l'épilhélium  rénal  n'est  plus  capable  de  transformer  la  créatine  en  créatinine,  et  d'éli- 
miner cette  dernière.  Cette  hypothèse  semble  confirmée  par  les  recherches  de  Cuffer  qui 
a  vu  la  créatinine  s'accumuler  dans  le  sang  des  urémiques. 

Action  toxique.  —  Ranke  a  vu  que  la  créatinine  injectée  dans  le  sang  exalte  l'irri- 
tabililé  des  nerfs  périphériques,  abaisse  l'énergie  fonctionnelle  des  muscles,  produit  des 
contractions  spasmodiques.  Landois  considère  la  créatinine  comme  assez  toxique  :  dépo- 
sée à  la  surface  des  hémisphères  cérébraux,  elle  provoque  des  convulsions.  Bogoslowski 
attribue  l'action  excitante  du  bouillon  autant  à  la  créatinine  qu'aux  sels  de  potasse  qu'il 
contient. 

Origine  et  élimination.  —  La  créatinine  reconnaît  pour  origine  la  créatine  intro- 
duite directement  dans  l'économie  par  l'alimentation  carnée,  et  aussi  celle  formée  dans 
notre  tissu  musculaire.  Elle  semble  se  former  au  niveau  des  reins  par  un  phénomène  de 
déshydratation  qui  se  passerait  dans  l'intimité  du  tissu  rénal.  C'est  un  produit  de 
déchet';  injecté  dans  l'organisme,  elle  semble  passer  directement  dans  les  urines  sans 
subir  de  transformation. 
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ALLYRE    CHASSEVANT. 

CRÉATINIQUES  (Bases).  —  On  doit  rattacher  à  la  créatine  et  à  son 
aiiliyJride  interne,  la  créatinine,  toute  une  série  de  substances  ayant  des  propriétés 
pliysiques  et  chimiques  analogues,  et  dont  la  constitution  se  rapproclie  beaucoup  de 
celle  de  ces  composés. 

En  1881,  Armand  Gautier  a  rapproché  de  la  créatine  et  de  la  créatinine  plusieurs 
bases  qu'il  venait  d'extraire  du  suc  musculaire;  en  les  groupant  ensemble  il  a  constitué 
la  classe  des  teucomaïnes  créatiniques.  Le  groupe  des  bases  crcatiniques  doit  comprendre 
non  seulement  les  leucomaïnes  d'origine  animale;  mais  aussi  les  homologues,  isologues, 
et  que  l'on  sait  préparer  artificiellement  par  synthèse. 

C'est  àSTRECKER  qu'est  due  la  première  méthode  générale  de  synthèse  des  bases  créa- 
tiniques. 

Nous  savons  que,  sous  l'action  de  l'eau  de  baryte,  la  créatine  se  dédouble  en  urée  et 
sarcosine  (Liebig)  Cette  réaction  a  fait  considérer,  par  Strecker,  la  créatine  comme  une 
combinaison  de  cyanamide et  de  mrthylgtycncolle{%a.Tcoime). (iuidé  par  ces  vues  théoriques, 
il  a  obtenu,  en  combinant  le  glycocolle  et  la  cyanamide,  une  base,  la  glycoryamine,  homo- 
logue inférieure  de  la  créatine.  Pour  obtenir  ce  composé  il  suffit  de  mélanger  les  solu- 
tions aqueuses  de  cyanamide  et  de  glycocolle,  additionnées  de  quelques  gouttes  d'ammo- 
niaque. La  liqueur  abandonnée  à  elle-même  laisse  déposer  des  cristaux  incolores  de 
glycocyamine  C^H'Az'O-. 
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La  glycocj-ainine  cliauffée  en  présence  des  acides  se  déshydrale  et  donne  la  ijlycocija- 
midine  C^H^'AzO  anhydride  interne,  homologue  inférieur  de  la  créatinine. 

VoHLABD,  en  chaulïrtnt,  d'après  la  même  méthode,  un  mélange  de  cyananiide  et  de 
sarcosine  à.  100",  a  réalisé  le  synthèse  de  la  créatine. 

Bauman'n,  en  faisant  réagir  l'alanine  sur  la  cyananiide,  dans  les  mêmes  conditions,  a 
obtenu  l'alacréatine,  C'H'Az'O-,  isomère  de  la  créatine. 

L'ébullition  de  l'alacréatine  en  présence  des  acides  donne  de  Valacréatininc,  isomère 
de  la  créatinine.  Salkowski,  qui  a  réalisé  la  même  synthèse  en  même  temps  que  Bau- 
MANN,  avait  dénommé  ce  corps  isocréaline.  Il  est  préférable  d'adopter  le  nom  d'alacréa- 
tine,  car  il  existe  plusieurs  isomères  de  la  créatine  et  le  nom  isocréatine  prêterait  à  la 
confusion. 

Dl'villier  a  étudié  la  méthode  de  synthèse  de  Strecker  avec  beaucoup  de  soin,  en 
faisant  réagir  différenis  acides  amidés  sur  la  cyanamide;  il  a  préparé  un  certain  nombre 
de  créafines  et  de  créatinines  homologues,  et  il  a  fait  sur  la  réaction  de  Strecker  les 
remarques  suivantes  :  Lorsqu'on  fait  réagir  la  cyanamide  sur  les  acides  amidés  dérivés 
de  l'ammoniaque,  on  obtient  des  créatines,  qui,  par  déshydratation  en  milieu  acide, 
donnent  des  créalinines  correspondantes.  Si,  au  contraire,  on  fait  réagir  la  cyanamide 
sur  un  acide  amidé  dérivé  des  aminés,  on  obtient  en  général  une  créatinine.  Cependant 
le  méthylglycocolle  donne  la  créatine;  l'acide  méthylamidopropionique  donne  l'homo- 
créatine. 

En  faisant  réagir  sur  la  cyanamide  les  acides  amidés  contenant  un  noyau  benzénique, 
on  a  réalisé  le  synthèse  de  créatines  aromatiques.  Griess  a  préparé  ainsi  la  benzocréa- 
tine. 

La  méthode  de  Strecker  semble  être  un  mode  de  synthèse  générale  des  bases  créati- 
niques. 

Baumann  a  réalisé  la  synthèse  de  la  créatine  par  une  autre  méthode  en  faisant  réagir 
la  sarcosine  sur  le  chlorhydrate  de  glycocolle.  L'idée  de  cette  synthèse  lui  avait  été  sug- 
gérée par  l'e.xpérience  de  Dessaignes,  dans  laquelle  cet  auteur  avait  constaté  que  les 
oxydants  dédoublaient  la  créatine  en  donnant  naissance  à  de  la  méDiylguanidinc. 

La  synthèse  de  Baumamn  donne  de  faibles  rendements;  mais,  si  l'on  substitue  au  chlo- 
rhydrate le  carbonate  de  guanidine,  on  obtient  de  la  créatinine  en  quantité  appréciable 
(HoRBAczEwsKi).  Ccs  synthèscs  ont  permis  d'établir  les  formules  de  constitution  de  la 
créatine  et  de  la  créatinine. 

La  créatine  est  l'acide  méthylguanidinacétique  et  répond  à  la  formule  : 

Azti  _  c  v^^^  (CH3)  —  CH2  —  COH 
La  créatinine  répond  ii  la  formule  : 

-^^"  — ^\Az(CH3)  — CH2 

On  doit  donc  considérer  les  bases  créatiniques  comme  des  dérivés  de  la  guanidine. 

Laissant  de  côté  l'étude  des  bases  créatiniques  de  synthèse,  d'ordre  purement  chi- 
mique, nous  ne  nous  occuperons  dans  cet  article  que  des  bases  créatiniques  d'origine 
animale  :  des  leucomaines  créatiniques. 

C'est  à  Armand  Gautier  que  l'on  doit  la  découverte  de  la  plupart  des  leucomaines 
créatiniques,  qu'il  a  extraites  prinripalement  du  suc  musculaire. 

Voici  la  méthode  qu'il  emploie  pour  extraire  les  bases  créatiniques  : 

Mode  d'extraction  des  bases  créatiniques.  —  50  kilogrammes  de  viande  fraîche 
finement  hachée  sont  mis  à  macérer  dans  le  double  de  leur  poids  d'eau,  additionnée 
par  litre  de  Ok^j^O  d'acide  oxalique  et  de  quelques  gouttes  d'essence  de  moutarde  ou 
de  sulfure  de  carbone  pour  empêcher  toute  action  microbienne.  Après  24  heures,  on  filtre 
et  l'on  soumet  le  résidu  à  la  presse.  On  porte  la  liqueur  à  l'ébullitioji,  on  filtre  de  nou- 
veau et  l'on  évapore  dans  le  vide  à  GO".  On  obtient  un  résidu  épais,  brun  jaunâtre,  très 
acide,  d'odeur  légère  de  rAti,  qu'on  reprend  par  l'alcool  à  05°  tiède.  Celui-ci  laisse  un 
premier  dépôt  brun,  épais,  visqueux,  contenant  très  peu  de  gélatine,  des  composés  xan- 
Ihiques  et  des  sels  minéraux,  on  le  rejette. 
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Le  liquide  alcoolii(ue  est  distillé  dans  le  vide,  on  obtient  un  sirop  épais  (jiie  l'on  traite 
par  de  ralc:ool  i-liaud  à  99".  On  filtre  et  laisse  déposer.  On  obtient  un  second  dépôt  brun. 
Le  liquide  est  décanté,  filtré.  On  ajoute  à  ce  liquide  alcoolique  de  l'étber  rectifié  tant 
qu'il  se  fait  un  précipité.  Ou  laisse  déposer  24  heures.  Le  liquide  éthéro-alcoolique  ambré 
ne  renferme  que  des  traces  de  bases  volatiles  à  odeur  aubépine  de  la  nature  des 
ptomaines. 

Le  pre'cipité  A  renferme  la  plupart  des  bases  de  la  viande.  Ce  précipité  jaune  ambré, 
épais,  légèrement  amer,  se  sépare  en  un  magma  de  cristaux  mêlé  à  un  liquide  sirupeux. 
On  ajoute  à  cette  niasse  confusément  cristalline  de  l'étber  absolu,  puis  au  bout  d'une 
semaine  on  sépare  à  la  trompe  le  liquide  ambré  sirupeux  B,  à  Uuorescence  verdàtre, 
des  cristaux  C. 

On  lave  ces  cristaux  par  l'alcool  à  98°.  Puis  on  les  reprend  par  l'alcool  à  93"  bouil- 
lant. Cet  alcool  est  évaporé  en  partie  et  par  refroidissement,  il  se  dépose  des  cristaux 
jaunes  citron  (xanlhocnkttinine).  Les  eaux  mères  laissent  déposer  de  nouveaux  cristaux 
K  qu'on  purifie. 

Les  cristaux  E  redissous  dans  l'alcool  à  93°  bouillant  laissent  un  résidu  peu  soluble, 
blanc  jaunâtre  ;  on  le  dissout  dans  l'eau  chaude,  et  par  refroidissement  il  se  dépose  rapi- 
dement des  cristaux  brillants  (F)  très  peu  solubles  dans  l'eau  (Amphicréatine).  En  conti- 
nuant à  concentrer  les  eaux  mères,  on  obtient  une  nouvelle  cristallisation  d'une  substance 
jaune  orangée  (Crusocréatinine).  Les  principales  leucomaines  créatiiii(jues  acluellement 
connues  sont  : 

Leucomaines  crëatiniques. 

CHKATINES.  CKÉATININES. 

Ghjcocijamine C'>H'Az30-!  Glycociiamidine Cm'^Ki^O 

Créatine CtH^Az^G^  Créalinine CiH^Az^O 

Lysatine CîH'^Az'O-  liocvéatinine C^YVXz^O 

Propylglijcocijuinine C'Hi^Az^O^  Lysalinine C^Hi'Az'iO 

Arginine C»Hi*Az*02  Xanthocri'atinine CsHioAz'O 

Amphicréatine C»H"Az'0'»  Crusocréatinine C»H8Az*0 

Bases  innomees r^,.,SvA   ,,n- 

Glycocyamine  et  Glycocyamidine.  —  On  n'a  pas  encore  rencontré  dans  l'économie 
la  glycocyamine  que  Stuecker  a  préparée  par  synthèse.  C'est  une  base  faible,  soluble  dans 
126  parties  d'eau,  son  chlorhydrate  cristallise  en  prismes  rhombnidaux. 

Chaulféeà  160",  elle  foiul  en  perdant  un  molécule  d'eau  pour  donner  du  chlorhydrate 
de  glycocyamidine.  La  (jlycocyaimdine  cristallise  en  paillettes  légèrement  jaunâtres,  très 
solubles,  et  possédant  une  forte  réaction  alcaline.  Le  chlorure  double  de  zinc  et  de  gly- 
cocyamidine est  presque  insoluble,  comme  celui  de  la  créatinine.  Griffiths  a  signalé  la 
glycocyamidine  dans  les  urines  des  rubéoleux  :  ce  serait  une  base  très  toxique. 

Isocrénlinim.  —  Nous  ne  nous  occupons  pas  ici  de  Y alacréatiniiic  de  Baum.^nn  décrite 
par  Salkowski  sous  le  nom  d'isocréatinine  ;  mais  d'un  autre  isomère  de  la  créatinine 
isolée  par  Jougen  Eitzen  de  la  chair  de  morue  fraîche  [Gadus  nwrrhua)  et  d'une  poudre 
de  morue  sèche  dite  farine  de  poisson  \VaaijK. 

Tbesen  a  étudié  cette  base  avec  beaucoup  de  détail.  Pour  extraire  Visocréatininc  il 
emploie  une  méthode  analogue  à  celle  de  Gautier  :  4  kilos  de  morue  sont  épuisés  par 
40  litres  d'eau  tiède.  Le  liquide  filtré,  porté  à  l'ébullition  pour  le  débarrasser  des 
matières  alluminoïdes,  est  ensuite  évaporé  à  consistance  d'extrait.  Le  sirop  ambré  obtenu 
est  additionné  de  deux  fois  son  volume  d'alcool.  Le  liquide  alcoolique  distillé  et  con- 
centré dans  le  vide  laisse  déposer  des  cristaux  jaunes  d'isocréatinine. 

Sa  composition  répond  à  la  formule  C^H'Az'O.  Elle  possède  la  plupart  des  réations 
des  bases  créatiniques.  Les  ditrérences  observées  par  Thesen  entre  Visocréatinine  et  la 
créatinine  sont  : 

t"  La  couleur.  L'isocréatinine  est  jaune,  alors  que  la  cnvitinine  est  incolore. 

2»  La  solubilité.  L'isocréatinine  est  trois  fois  plus  soluble  dans  l'eau  que  la  créatinine. 

La  solubilité  dans  l'alcool  est  de  I  :  31^.9  pour  l'isocréatinine,  de  1  :  130  pour  la 
créatitine. 

3°  Le  picrate  d'isocréatinine  est  soluble,  celui  de  créatinine  est  insoluble. 
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4"  Les  oxydants  tels  que  le  permangaualede  potasse  agissent  sur  la  créaline  en  formant 
de  la  mélliylfîuanidine,  sans  qu'il  y  ait  dégagement  d'ammoniaque  (Neubauer).  Le  perman- 
ganate détruit  l'isocréatinine  en  donnant  de  l'ammoniaque  et  pas  de  mélhylguanidine. 
La  stabilité  de  l'isocréatinine  vis-à-vis  de  l'acide  sulfurique  fait  supposer  à  J.  E.  The- 
SEN  que  chaque  atome  d'azote  est  lié  à  un  atome  différent  de  carbone,  et  non  pas  au  même 
atome,  comme  dans  la  créatinine.  Ces  expériences  demandent  à  être  poursuivies. 

Lijsatine,  Lysatiiiuic.  —  Ces  bases  ont  été  obtenues  par  Drechsel  en  soumeltant  la 
caséine  à  l'action  de  l'acide  cblorhydrique  concentré  en  présence  d'étain;  Siegfried  les 
a  aussi  obtenues  en  traitant  la  légumine  dans  les  mêmes  conditions.  La  lysatine  est 
accompagnée  dans  cette  réaction  d'une  base  C^H"Az-0-  qui  se  sépare  la  première.  La 
lysatine  est  dans  les  eaux  mères.  La  lysatine  jouit  de  la  propriété  de  donner  de  l'urée  en 
abondance  lorsqu'on  la  traite  par  l'hydrate  de  baryte  à  l'ébullition.  La  lysatinine  accom- 
pagne la  lysatine. 

Griffiths  a  signalé,  dans  l'urine  des  malades  atteints  d'oreillons,  un  composé, 
CTl'^Az''0-,  qui  serait  de  \a.  propylghjcocyamlne. 

Nos  connaissances  actuelles  sur  la  question  ne  nous  permettent  pas  d'identifier  ces 
produits. 

Xanthocréatinine.  —  Cette  base  a  été  découverte  par  A.  Gautier  en  1882  dans  la  chair 
musculaire  :  cet  auteur  l'a  retirée  depuis  en  abondance  de  l'extrait  de  viande.  Colasanti 
l'a  retrouvée  dans  l'urine  de  lion  à  coté  de  la  créatinine.  C'est  une  substance  jaune  de 
soufre,  cristallisant  en  feuillettes  minces,  micacées,  brillantes,  assez  soluble  dans  l'eau 
même  à  froid,  soluble  à  chaud  dans  l'alcool,  d'où  elle  cristallise  par  refroidissement,  sa 
réaction  est  amphotèi-e.  Elle  est  analogue  par  toutes  ses  propriétés  à  la  créatinine. 

On  l'a  souvent  confondue  avec  la  créatinine.  D'après  Monarî,  dans  le  muscle  fatigué,  la 
xanthocréatinine  représenterait  le  1/10  des  bases  créatiniques  qu'il  contient. 

La  xanthocréatinine  est  toxique  à  dose  un  peu  forte.  Elle  produit  chez  les  animaux 
de  l'abattement,  de  la  somnolence,  une  extrême  fatigue,  la  défécation  et  des  vomisse- 
ments répétés  (A.  Gautier). 

Crusocréatinine.  —  Base  extraite  par  A.  Gautier,  à  coté  de  la  xanthocréatinine  :  nous 
avons  vu  comment  on  la  sépare.  C'est  une  base  de  couleur  jaune  orange  légèrement 
amère;  elle  possède  les  propriétés  de  la  créatinine. 

Arginiiie.  —  Cette  base  a  été  relirée  par  Scbulze  et  Bùsshard  des  cotylédons  de 
semences  de  lupins  étiolés;  elle  se  forme  dans  le  cotylédon  de  lupin  aux  dépens  de  la 
conglutine  et  autres  matières  albuminoïdes  qui  disparaissent  proportionnellement  au  fur 
et  à  mesure  de  la  production  de  l'arginine. 

C'est  une  substance  soluble  dans  l'eau,  très  alcaline,  attirant  l'acide  carbonique  de 
l'air  :  son  chlorhydrate  cristallise  dans  le  système  clinorhombique. 

Amphicréalinc.  —  Cette  base,  découverte  par  A.  Gautier  dans  l'extrait  de  viande,  est 
soluble  dans  l'eau.  Elle  cristallise  en  prismes  blancjaunàtre.  Son  goût  est  à  peine  amer. 
Vers  100"  elle  décrépite  et  devient  blanche  et  opaque  sans  changer  de  forme.  Ses  carac- 
tères sont  analogues  à  ceux  de  la  créatine. 

La  base  C"H-'*Az'"0^  a  été  retirée  par  A.  Gautier  des  eaux  mères  de  la  xanthocréati- 
nine. Elle  est  très  légèrement  alcaline  et  cristallise  en  tables  rectangulaires  minces 
presque  incolores.  La  base  C'-H2^Az"0''  forme  des  tables  rectangulaires  soyeuses.  Ces 
deux  bases  ont  des  propriétés  qui  les  rapproche  de  la  créatinine.  Elles  diffèrent  entre 
elles  par  les  éléments  C.^zll  de  l'acide  cyanhydri([ue,  caractère  qui  semble  entraîner 
une  sorte  d'homologie  spéciale  entre  les  corps  de  cette  famille   (A.  Gautier). 

Bibliographie.  —  Baumann.  Ueber  Alacreatinin  (B.  D.  C.  G.,  1873,  1371).  —  Duvil- 
L1ER.  Créai iitcf.  et  Créatinines  (C.  fl.,  c,  916-917;  cm,  211-214;  civ,  1290-1291).  —  Gautier 
(A.).  Les  toxines  microbiennes  et  animales,  Paris,  1896,  217.  —  Horbaczewski.  Neue  Synthèse 
des  Krealins  {Wien.  med.  Jahrh.,  188;!,  459).  —  Salkowski.  Ucber  hocreatinin  (D.  Clicm. 
Ges.,  1873,  Wi'.'i).  —  Jorgen  Eitsen.  Ueber  hocreatinin  (Z.  f.  phijs.  Chcmie,  xxiv,  1.  1898).  — 
"VoflLARn  (Z.  Chem  ,  1809,  3181;  —  (B.  Soc.  cliiin.,  xii,  204). 

ALLYRE    CHASSEVANT. 

CRÈME.  —  Voyez  Lait. 
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CREOLINE.  —  Mélange  de  diverses  substances  antiseptiques  employées  dans 
l'industrie  sous  le  nom  de  créoline.  (Pour  100  parties  il  y  aurait,  d'après  Fischer,  naphta- 
line :  18;  pyrocréol  :  30;  paracrésol  :  10;  plilorol  :  b;  xylénol  :  5;  leucoline  :  o;  pyridine  :  2; 
anthracène  :  2;  carbures  d'hydrogène  divers  :  20;  cendres  :  3.) 

Ce  mélange  a  été  employé  dans  la  thérapeutique  comme  antiseptique  dans  le  traite- 
ment des  plaies  et  contre  les  affections  cutanées;  et  aussi  contre  les  maladies  intesti- 
nales. On  avait  supposé  qu'iljn'était  pas  toxique.  Kn  réalité  il  est  fort  toxique,  au  moins 
quand  il  est  injecté  dans  le  péritoine  et  dans  les  veines;  car,  sous  la  peau,  étant  peu  solulde, 
la  créoline  est  mal  absorbée  et  produit,  comme  les  dérivés  phényliques  en  général, 
des  accidents  convulsifs,  puis  des  phénomènes  de  coma  et  de  stupeur.  La  mort  est  pro- 
duite, chez  le  lapin,  par  des  doses  de  5  grammes;  chez  le  cobaye,  de  1  gramme;  chez  les 
grenouilles  de  OS',02. 

Il  y  a  eu  de  nombreux  cas  d'intoxication  signalés  chez  l'homme,  spécialement  pour  des 
suicides.  Friedlânder  cite  le  cas  d'un  individu  qui  absorba  la  dose  colossale  de  21)0 
grammes  et  ne  mourut  pas.  I.es  autres  cas  d'intoxication  se  sont  aussi  terminés  par  la  guéri- 
son.  Les  premiers  phénomènes  sont  caractérisés  par  de  l'agitation,  l'accélération  du  cœur, 
la  céphalalgie.  Puis  surviennent  de  la  dyspnée,  de  l'hypothermie,  un  étal  comateux. 
L'urine,  très  rare,  contient  des  quantités  notables  de  créoline,  appréciable  k  l'odeur;  il  y 
a  de  l'albumine  et  parfois  de  l'hématurie.  Lesconvulsions  n'ontété  notées  que  rarement 
chez  l'homme,  quoique  on  les  constate  toujours  dans  l'intoxication  expérimentale  chez 
les  animaux.  L'empoisonnement  du  système  nerveux  se  traduit  par  des  anesthésies  dans 
la  sphère  de  certains  nerfs,  qui  parfois  persistent  longtemps  :  l'insensibilité  de  la  cornée; 
parfois  une  anesthésie  générale  et  la  perte  de  la  conscience. 

11  faut  probablement  attribuer  aux  crésols  la  plupart  des  effets  toxiques  thérapeu- 
tiques ou  antiseptiques  de  la  créoline  (V.  Crésols).  Les  effets  généraux  sont  très  sem- 
blabes  à  ceux  du  phénol  (\'.  Phénol). 

A  poids  égal,  la  créoline  est  dix  fois  plus  antiseptique'que  le  phénol.  Mais  cette  dif- 
férence ne  s'observe  plus  dans  des  solutions  riches  en  albuminoïdes,  par  exemple  dans 
le  sérum  du  sang.  Alors  le  phénol  n'est  pas  moins  antiseptique  que  la  créoline 
(Behring). 

On  l'emploie  aussi  avec  avantage  dans  la  thérapeutique  vétérinaire  contre  les  afl'ec- 
tions  parasitaires  cutanées  des  animaux  domestiques. 

Comme  la  pyridine  qui  est  mélangée  à  la  créoline  n'a  pas  de  pouvoir  antiseptique, 
et  qu'elle  est  très  toxique,  il  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  avantage  à  employer  la  créoline 
plutôt  que  le  crésol  (Baumgarten). 

Bibliographie.  —  .\ckerer.  Eln  Fall  von  CreoUnvcrgiftung  beim  Menschen  {Berl. 
klin.  Wnch..  INSÇi,  XXVI,  70S)-711j.  —  Anthony.  A  case  of[creolin  poisoninij  (Mcd.  Record. 
New-York,  18'J7,  ii,  i'ài).  —  Bai;mgarten.  MittheUumj  ûhcr  einige  das  Creolin  betreffcnde 
Versuche  [Centralbl.  f.  Bakt.  u  Parnsitenk.,  1889,  v,  113-1 IG).  —  Behring.  Ucber  den  anti- 
septischen  Werth  des  C.  und  Btmerkungen  itber  die  Giflwirkung  antiseptischer  Miltel  {D. 
mitit.  (trtzl.  Zeitschr.,  1888,  xvii,  337-348;  Arch.  f.  Hijg.,  1890,  ix,  416-4-24).  —  Blas.  De 
l'action  antiputride  des  C.  {Bull.  Ac.  de  méd.  de  Belgique,  1889,  m,  10o-112).  —  Colpi. 
Ricerche  sul  potere  tossica  délia  C.  {Terap.  mod.,  Roma,  1890,  iv,  601-607).  —  Friedlândeu. 
Art.  «  Creolin  »  [Encyclopiidie  der  Thérapie,  1896,  i,  836-:839).  —  Frohner.  Bemerkungcn 
ûber  die  Ungiftigkeit  des  Kreolins  {Intern.  ktln.  Rundschau,  1888,  ii,  7a3-73D).  —  Henle. 
Ueber  Creolin  und  seine  wirksamen  Bestandtllicile  {Arch.  f.  Hygiène,  1889,  ix,  188-222). — 
MuGDAN  (X.).  Uebcr  die  Giftigkeit  des  Crenlins  und  scinen  Einfluss  iiuf  den  Sloff'aeclisel  {A. 
A.  P.,  1890,  cxx,  l31-lo4).  —  PiNNER.  Ein  Fall  von  CreoUnvcrgiftung  {Ther.  Monatshefte, 
189o,  XXI,  680).  —  RosiN  (H.).  Zur  Lehre  von  der  C.  intoxicationen  {Berl.  klin.  Woch., 
1889,  sxvi,  781).  —  Serio  (L.).  AHeruzioni  del  rené  nell'avelenamento  acuto  per  creolina 
{Giorn.  d.  Ass.  dimed.  e  Jia<.,  Napoli,  1891,  ii,  lbl-166). —  Stille  Ihre.nworth.  Vergiftuny 
durch  Einathmen  von  Creolin  {Memorabilicn,  1888,  viii,  449-4o4).  —  Tereg.  Unters.  liber 
(\  [Thierined.  Rundschau,  1888,  iii,  161-173).  —  Van  Eruengeu.  Action  antiseptique  et  ger- 
micide  de  la  créoline  {Bull.  Ac.  de  méd.  de  Belgique,  1889,  m,  60-89).  —  Zawadaski.  Cas 
d'empoisonnement  {C.  W.,  1894,  xv,  401-404). 

CREOSOTE.  —  La  créosote    (y-y^^;,  chair;  5oÇ"),  conserve)  a  été  retirée  du 
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gouilron  de  hèlre  par  Reichenbach  en  1832.  Ce  n'est  pas  une  substance  simple,  mais  un 
liquide  de  composition  complexe,  dont  l'identité  est  loin  d'être  toujours  parfaite  —  La 
créosote  contient  en  eifet  de  nombreuses  substances  qui  lui  donnent  ses  propriiHés. 

La  créosote  a  été  particulièrement  étudiée  par  Gohup-Besanez  et  par  Marasse  au 
point  de  vue  de  sa  composition  chimique. 

En  soumettant  la  créosote  à  la  dislillalion  fractionnée,  Gorup-Besanez  a  retiré  :  au- 
dessous  de  199°,  43  p.  1000:  de  199  à  208»,  660  p.  1000;de  208  à216°,260p.  1000;  résidu 
goudronneux,  73  p.  1000.  La  plus  grande  partie,  d'après  Gobup-Besanez,  passe  de  200  ù  20.3". 

Marasse  a  retiré  de  la  créosote  de  hêtre  les  produits  suivants  : 

C«H»0     Phénol  (point  d'ébullitionl 184  degrés. 

C 'H»0      Crésol 2U:j        — 

C'H802    Gaïacol 200       — 

COH'OOS  Créosol 217       — 

CSHicQ    Phlorol 2211       — 

Parmi  les  huiles  neutres,  c'est-à-dire  qui  ne  se  dissolvent  pas  dans  la  soude  caustique' 
Mabasse  a  signalé  (de  214  à  218")  le  mélhylcréosol;  dans  les  substances  passant  au-dessus 
de  218",  les  éthers  méthyliques  du  gaïacol,  du  phlorol  et  d'autres  homologues  du  créosol. 

Toujours  suivant  le  même  auteur,  la  portion  de  créosote  bouillant  de  217  à  220°  est 
un  mélange  de  phrorol  et  de  créosol  (éther  monomélhylique  de  l'homopyrocatéchine). 
Un  traitement  à  l'acide  iodhydrique  décompose  le  créosol  et  on  peut  isoler  le  phlorol 
par  distillation.  —  Le  phlorol  (CH'^O)  est  un  liquide  oléagineux  bouillant  à  220". 

Les  éléments  les  mieux  étudiés  de  la  créosote  sont  le  créosol  et  le  gaïacol. 

Le  gaïacol  est  de  la  méthylpyrocatéchine  :  c'est  un  liquide  incolore  qui  bout  à  203° 
(Berthelot  et  JuiNGfleisch)  et  dont  la  densité  est  à  13"  de  1,117  à  1,120. 

Le  créosol  est  de  la  méfhylhomopyrocatéchine  :  c'est  un  liquide  incolore  distillant  à 
217°  (Marasse)  ou  219°  (Berthelot  et  Ju.ngfleisch)  dont  la  densité  à  13"  est  de  1080. 

Enfin  Hofmann  a  extrait  des  fractions  les  moins  volatiles  de  la  créosote  les  éthers 
diméthyliques  du  pyrogallol,  du  raéthylpyrogallol  et  du  propylpyrogallol  dans  les  fractions 
qui  passent  au-dessus  de  220°.  Hofman.n  a  signalé  aussi  l'existence  d'un  corps  nouveau,  le 
Cérulif/nol,  très  toxique.  Ce  corps  manifeste  sa  présence  par  la  réaction  suivante  ; 
Quand  on  traite  la  solution  alcoolique  de  créosote  par  l'eau  de  baryte,  en  présence  de 
cérulignol,  il  se  produit  une  coloration  bleue. 

(Voir  A.  Kopp.  Monit.  se.  de  Quesneville,  1880  (juin)  et  Catillo.\.  Ètitde  de  la  crcosole, 
Btillelins  et  mrm.  de  la  Société  de  thérapeutique,  1891  (2'-),  xvni.) 

Préparation.  —  La  créosote  se  prépare  par  distillation  du  goudron  de  hèlre.  Les 
liquides  qui  passent  à  la  distillation  sont  rectifiés  pliisieurs  fois;  on  ne  garde  que  ceux 
qui  ont  une  densité  supérieure  à  celle  de  l'eau.  On  agite  avec  de  l'acide  sulfurique 
concentré,  puis  avec  de  l'eau,  et  on  rectifie  de  nouveau  en  rejetant  les  premières  parties. 
Les  li(juides  les  plus  lourds  qui  constituent  la  créosote  impure,  sont  truites  par  une  solution 
concentrée  de  potasse  hydratée,  et  la  liqueur  alcaline  est  chautfée  au  contact  de  l'air  de 
façon  à  résinifler  et  isoler  ainsi  certaines  matières  étrangères. 

La  liqueur  séparée  est  traitée  par  l'acide  sulfurique  étendu  d'eau  pour  neutraliser  la 
potasse.  La  créosote  se  sépare.  On  la  purifie  jusqu'à  ce  qu'elle  soit  complètement  soluble 
dans  la  potasse  sans  résidu  de  matière  huileuse.  On  la  rectifie  après  l'avoir  desséchée. 

Propriétés  —  Liquide  huileux,  transparent,  légèrement  coloré  en  jaune,  et  devenant 
plus  foncé  à  la  longue  à  la  lumière.  Odeur  forte,  persistante,  empyreumatique.  Saveur 
brûlante,  caustique. 

Point  d'ébulhtion  =  203°.  Densité  à  20°  :  1,037  (Reichenbach);  à  11»6,  1,040  (Gorup- 
Besanez),  de  1,0874  (Fritscu)  et  1,076  (VVoelker).  Combustible;  bi-ùlant  avec  une  llamme 
fuligineuse.  Peu  soluble  dans  l'eau  (1  p.  100).  Soluble  dans  l'alcool,  l'éther,  le  sulfure  de 
carbone,  l'acide  acéti([ue  concentré,  l'éther  acétique  et  certaines  huiles  volatiles,  elle 
dissout  un  grand  nombre  de  subtances  résineuses,  le  phosphore,  le  soufre,  les  corps 
gras,  les  acides  oxalique,  tartrique,  citrique,  benzoïque,  stéarique,  la  matière  colorante 
de  l'indigo  et  beaucoup  de  sels  métalliques. 

La  créosote  pure  est  complètement  soluble  dans  la  potasse  ou  la  soude  diluées.  Elle 
se  dissout  aussi  dans  l'acide  sulfurique  concentré  en  prenant  une  couleur  rouge  foncé 
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qui  vire  lenlement  au  violet.  Elle  est  attaquée  par  l'acide  nitrique  :  il  se  forme  par  cette 
attaque  des  acides  binitropliénique  et  picrique.  Enlîn  elle  coagule  l'alliumine. 

Action  physiologique.  —  L'action  locale  est  astringente  et  caustique.  Sur  la  peau 
elle  donne  lieu  aune  cuisson  légère  et  à  de  la  rougeur.  Sur  la  peau  dénudée  de  son  épi- 
derme,  l'action  causti(|ue  est  beaucoup  plus  marquée.  Enfin  sur  les  muqueuses  l'application 
de  la  créosote  détermine  une  violente   cuisson.  La  muqueuse  blanchit  et  se  desquame. 

Quand  elle  est  ingérée  ou  injectée  à  un  animal,  ses  effels  physiologiques  sont  assez 
seniblahles  à  ceux  du  phénol,  seulement  ils  sont  moins  intenses.  11  y  a  aussi  des  dilfé- 
rences  consistant  en  ce  que,  avec  le  phénol,  ce  sont  les  convulsions  qui  dominent,  avec  la 
créosote  la  paralysie;  avec  le  phénol,  la  coagulabilité  du  sang  est  diminuée;  avec  la 
créosote,  elle  est  augmentée. 

La  créosote  est  un  poison  protoplasmique;  elle  coagule  l'alliumine  :  de  là  son  pouvoir 
toxique  aussi  bien  sur  les  animaux  que  sur  les  végétaux. 

Les  effets  de  la  créosote  ont  été  étudiés  par  Husemann,  Miguët,  R.  Coruack. 

A  dose  un  peu  forte,  la  marche  devient  lente  et  difficile;  il  y  a  des  soubresauts  des 
tendons,  du  tremblement  intermittent,  des  nausées,  de  l'amaigrissement. 

A  doses  plus  fortes  (7  à  8  grammes  dans  13  grammes  d'eau),  l'empoisonnement  est 
rapide  et  violent.  Une  prostration  extrême  survient  très  rapidement;  la  respiration 
s'embarrasse  par  suite  de  l'accumulation  des  mucosités.  Une  toux  violente  se  produit 
ainsi  que  de  temps  à  autres  des  vom-issements.  Les  membres  sont  agités  de  frémissements 
et  finissent  par  devenir  rigides;  la  mort  arrive  par  embarras  de  la  respiration  et  arrêt 
du  cœur. 

Maïn  {Bulletin  ijénéral  de  Thcrap.  méd.  chir.,  cx.\u,  207,  I89'2)  a  étudié  le  pouvoir 
toxique  de  la  créosote  et  de  ses  constituants  connus,  chez  le  lapin  et  le  cobaye.  Il  a 
injecté  les  substances  sous  la  peau  en  employant  des  préparations  huileuses. 

Maïn  a  fait  deux  séries  d'expériences  : 

1"  Injections  à  doses  massives  ; 

2"  Injections  à  doses  progressivement  croissantes. 

Toxicité  par  kilogramme  (Doses  massives  . 
Lapin.  Cobaye. 

gr-  gr- 

1"  série  :  Gaïacol 1,80  ],S8 

Créosol 2,32  3,8.=) 

Paracrésylol 0,71  0,93 

Phlorol." 0,93  1,00 

Créosote 1,87  2,57 

On  pourrait  donc  établir,  par  degré  de  toxicité  décroissante,  l'échelle  suivante  : 
1"  paracrésylol;  2"  phlorol;  3"  gaïacol;  4°  créosote;.^"  créosol.  Le  plus  irritant  comme 
action  locale  parait  être  le  créosol;  le  moins  irritant,  le  gaïcol. 

Toxicité  par  kilogramme  (Doses  croissantes). 

Lapiu.  Cobayo, 
gr-  gr. 

2*  série  :  Gaïacol 2,43  1,99 

Créosol 2,92  2,80 

P.aracrésylol 1,4  0.80 

Phlorol 2,6  1,92 

Créosote 2,6  3,20 

Maï.n  a  donc  ainsi  constaté  qu'une  sorte  d'accoutumance  s'établit. 

Il  a  noté  au  point  de  vue  de  l'intoxication  elle-même  : 

1°  La  congestion  vers  la  tête  et  les  oreilles  ; 

2"  Le  refroidissement  général  et  l'abaissement  de  température  progressif; 

3°  Les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  :  congestion  pulmonaire  intense  avec  bronchopneu- 
monie. C'est  la  lésion  dominante. 

Dans  les  urines,  Maïn  n'a  pas  trouvé  de  réactions  nettes  lui  permettant  de  conclure 
à  l'élimination  de  quantités  notables  de  créosote  par  les  reins. 
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Les  cas  d'intoxication  accidentelle  par  la  créosote  chez  l'homme  sont  nombreux 
étant  donné  l'emploi  fréquent  de  ce  médicament.  Les  phénomènes  sont  à  peu  près  les 
mêmes  que  chez  les  animaux. 

Élimination  de  la  créosote.  —  Nous  venons  de  voir  que,  pour  Maïn,  la  créosote  et 
ses  composants  s'éliminent  surtout  par  le  poumon.  Cette  opinion  n'est  pas  partagée  par  un 
certain  nombre  d'auteurs,  entre  autres  Imbert  et  Saillet.  Pour  Grasset  et  Imbert  [Bull, 
général  de  thcrap.  méd.  chincrg.,  1892,  263),  la  grande  voie  d'élimination  serait  le  rein. 

La  créosote  se  dédouble  et  se  transforme  dans  l'économie;  elle  est  éliminée  par  les 
urines  à  l'état  de  gaïacol-sulfate  et  de  crésol-sulfate  de  potasse.  Sur  3  grammes  de  créo- 
sote injectée,  Imbert  a  trouvé  dans  les  urines  : 

gr- 

0,90  de  créosote  dans  les  quatre  premières  heures. 
0,91  de  quatre  à  huit  heures  après. 
0,16  de  huit  à  douze  heures  après. 
0,03  de  douze  à  seize  heures  après. 

La  créosote  ne  s'élimine  qu'en  très  faibles  quantités  par  l'expectoration.  Les  divers 
éléments  de  la  créosote  s'éliminent  par  les  urines  en  quantités  sensiblement  égaies  pour 
chacun  d'eux;  pourtant,  c'est  le  gaiacol  qui  paraît  l'emporter  à  ce  point  de  vue  (Imbert, 
loc.  cit.,  cxxiii,  231).  Les  conclusions  de  S.ullet  {ibid.,  1 16)  sont  analogues  à  celles  d'iMBERT. 

De  ces  expériences,  il  semble  donc  que  la  voie  principale  de  l'élimination  de  la  créo- 
sote et  de  ses  constituants  est  le  rein. 

Action  antiseptique  de  la  créosote.  —  La  créosote  est  un  antiseptique  puissant. 
On  sait  que  la  conservation  des  viandes  fumées  est  due  surtout  ù  la  présence  de  la 
créosote  parmi  les  produits  de  combustion  du  bois.  On  comprend  le  pouvoir  antiseptique 
de  la  créosote  en  songeant  aux  substances,  toutes  antiseptiques,  qui  la  composent. 

iMaïn  a  étudié  le  pouvoir  antiseptique  de  la  créosote  et  de  ses  éléments  sur  le  lait,  le 
bouillon  et  l'urine. 

Lait.  —  L'addition  à  10  centimètres  cubes  de  lait  de  1  centimètre  cube  d'une  solution 
glycérinée  à  I/lOO  de  gaïacol  —  (OB^01);  de  Oe'-,01  de  créosol;  de  OS'.Ol  de  paracrésylol; 
de  OS'', 01  de  phlorol;  de  Qs^Oi  de  créosote,  retarde  considérablement  l'altération  du  lait 
(temp.  18").  Alors  que  le  4°  jour  le  lait  du  tube  témoin  est  en  putréfaction,  c'est  le 
1"  jour  seulement  que  le  lait  additionné  de  phlorol  et  le  lait  additionné  de  créosol 
s'altèrent  :  quinze  jours  après,  le  lait  des  autres  tubes  ne  présente  aucune  modification. 

Pour  le  bouillon  dans  les  mêmes  conditions,  il  est  altéré  dans  le  tube  témoin  le 
Séjour;  le  7°  et  le  Séjour  les  tubes  additionnés  de  phlorol  et  de  créosol  s'allèrent.  Quinze 
jours  après  les  autres  tubes  sont  intacts. 

Pour  l'urine  mêmes  résultats.  Donc,  au  point  de  vue  antiseptique,  l'activité  la  plus 
faible  appartient  au  phlorol,  puis  au  créosol  (Maï.\,  loc.  cit.,  209,  210). 

On  trouvera  dans  l'Index  Catalogue  (Créosote,  ui,  496)  des  indications  liibliographiques 
nombreuses  relatives  à  l'emploi  médical  de  cette  substance.  Quant  aux  cas  de  mort  par 
la  créosote,  il  faut  signaler  les  observations  de  Cushlng  [Cleveland  Mcd.  Gaz.,  18o9,  i, 
329-332).  — Hedrigh  iZeitsch.f.  d.  Staatsarzneikunde,  1851,43).  —  Jeffery  (Ass.med.  Journ., 
Loudon,  1853,  929).  —  Mûller  {Med.  Corr.  Bl.  d.  Wûrt.  arztl.  Ver.,  1869,  xxxix,  327).  — 
Stevenson  (Gity's  Hosp.  Rep.,  1875,  xx,  doO'tr)3),  —  WtLLUMs  {Virg.  Med.  gaz.,  1834,  iv, 
11).  —  Marrard  (Viertel.  f.  gcs.  Med.,  1889,  20,  39).  —  HÂre  [univ.  Med.  Mag.  1889,  i, 
413).  —  Discussion  {Bidl.  et  Mém.  de  la  soc.  de  Thérap.,  Paris,  1890,  7o-80).  —  Imbert, 
Élimination  de  la  créosote  pur  les  urines  [Bull.  gén.  de  thérap.,  1892,  cxxn,  491-497).  — 
Ballard.  La  créosote  de  hêtre  et  quelques-uns  de  ses  dérivés  (D.  Montpellier,  1894,  b8  p.). 

E.  A. 

CRÉSOLS   (Mélhvibenzénols)  C'^lI*/^'/,\  —  Corps  de  la  série  pliénvlique  four- 

\0H 

nissant  de  très  nombreux  dérivés.  Ils  sont  généralement,  à  des  degrés  divers,  antisep- 
tiques et  toxiques.  (Faust.  Kresol  Intoxicalioncn.  Jahr.  d.  Ges.  f.  A'at.  u.  Heilk.  1896,  109. 
— Meili.  Vergleichcndc  Bestiinmunyen  der  Gif/igheit  der  i  isonieren  Kresole  und  des  l^'uGb, 
Diss.  Berne,  1891.  —  Scuurmayeh.  Ueber  Cresols,  dcren  Wirkung  und  Nachiecis  int  Orga- 
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nhmus  [D.  Arch.  f.  ktin.  MecL,  1894,  liv,  71-88).  —  Mass.  Erwiderung.  ibid,  303.)  I.'eiïet 
général  Je  ces  corps  paraît  être  identique  à  celui  du  phénol.  (V.  Créoline  et  Phénol.) 

CRÉSYLOL.  —  Voyez  Crésol. 

CRISTALLIN.  —  Le  cristallin  est  une  lentille  biconvexe,  sa  face  postérieure 
étant  plus  courbée  que  l'antérieure,  placée  dans  un  milieu  moins  réfringent  que  lui, 
constitué  par  l'Iiunieur  aqueuse  et  le  vilréum,  dont  les  indices  sont  à  peu  prés  les  mêmes. 
L'elt'et  dioptrique  du  cristallin  dans  l'œil  est  donc  celui  d'une  lentille  positive,  couver- 
genle.  Mais  cet  effet  est  moindre  que  si  le  cristallin  était  placé  dans  l'air. 

De  plus,  lors  de  l'accommodation,  la  courbure  des  surfaces  augmente.  Il  en  résulte 
pour  le  cristallin  une  augmentation  de  la  réfringence  qui  adapte  l'œil  pour  les  distances 
rapprochées. 

Nous  aurions  donc  à  déterminer  l'effet  dioptrique  du  cristallin  à  l'état  de  repos  de 
l'accommodation  et  lors  de  l'accommodation  elle-même.  Ce  problème  a  été  subdivisé  en 
plusieurs  chapitres  et  est  traité  dans  des  articles  spéciaux.  C'est  ainsi  que  l'effet  diop- 
trique du  cristallin  dans  l'œil  au  repos  (de  l'accommodation)  est  traité  à  l'article 
Dioptrique  de  l'ceil.  Les  changements  de  la  réfringence  du  cristallin  qui  produisent 
l'accommodation  sont  envisagés  dans  l'article  Accommodation.  .Nous  condenserons 
en  un  article  Ophtalmométrie  la  détermination  des  rayons  de  courbure  du  cristallin 
et  de  l'emplacement  de  ces  surfaces  dans  l'œil  —  éléments  nécessaires  pour  l'élucidation 
de  la  dioptrique  et  de  l'accommodation.  Enfin,  à  l'article  Vision  entoptique,  nous  par- 
lerons de  certains  défauts  de  transparence  du  cristallin  résultant  de  sa  structure  intime: 
nous  y  verrons  que  la  masse  constituante  du  cristallin  est  loin  de  constituer  un  milieu 
optiquement  homogène. 

Il  nous  reste  à  parler  ici  des  conditions  de  transparence  du  cristallin  et  de  sa 
nutrition. 

Transparence  du  cristallin.  —  Il  serait  erroné  d'adraetlre  que  le  cristallin  laisse 
passer  sans  les  absorber  toutes  les  vibrations  de  l'éther.  Les  vibrations  dites  calori- 
fiques obscures  (Brucke,  KoHLRAUscn,  etc.)  et  les  ultra-violettes  (Brvcke,  G.\yet,  etc.)  sont 
absorbées,  surtout  les  premières,  par  tous  les  milieux  de  l'oeil,  tout  comme  par  l'eau,  et 
les  dernières  surtout  par  le  cristallin,  cette  dernière  absor|)tion  causant  un  degré 
notable  de  fluorescence  du  cristallin.  Mais  beaucoup  de  rayons  ultra-violets  pénétrent 
néanmoins  souvent  Jusciu'ià  la  rétine.  Donders,  notamment,  a  démontré  que  cette  absorp- 
tion des  rayons  ultra-violets  n'est  nullement  la  cause  de  leur  invisibilité.  Les  rayons  X 
traversent  les  milieux  de  l'œil  sans  être  absorbés,  mais  aussi  sans  être  réfractés  :  ceci 
exclut,  semble-t-il,  toute  possibilité  de  «  vision  »  à  leur  aide,  en  supposant  ce  qui  est  pos- 
sible, qu'on  puisse  faire  en  sorte  qu'ils  impressionnent  la  rétine. 

Pour  ce  qui  est  des  ondes  de  l'éther,  dites  visibles,  le  cristallin  est  transparent  pour 
elles.  Cette  transparence  doit  cependant  être  entendue  avec  une  certaine  restriction.  A 
l'article  Vision  entoptique,  nous  verrons  que  certains  détails  de  structure  rélléchissent 
plus  ou  moins  les  rayons  lumineux,  et,  dans  certaines  circonstances,  cette  rélle.iion  peut 
produire  des  ombres  rétiniennes  donnant  lieu  à  la  vision  entoscopique  de  ces  détails  de 
structure  du  cristallin. 

Cette  restriction  admise,  la  transparence  du  cristallin  est  un  fait  absolument  prédo- 
minant. Elle  résulte  évidemment  de  ce  fait,  qui  est  plutôt  un  principe  de  physique,  que 
les  membranes,  les  fibres  constituantes  et  le  peu  de  substance  interflbrillaire  ont  toutes 
le  même  indice  de  réfraction.  Pas  plus  que  pour  la  cornée,  on  ne  pourrait  admettre  que 
la  transparence  est  ici  due  à  ce  que  l'humeur  aqueuse,  qui  baigne  de  tous  les  côtés  le 
cristallin,  le  traverse  et  fimbibe.  Au  contraire,  c'est  une  expérience  malheureusement 
journalière,  que  le  libre  accès  de  l'humeur  aqueuse,  après  blessure  de  la  capsule  du  cris- 
tallin, imbibe,  gonfle  et  trouble  totalement  la  substance  cristallinienne,  produit  une 
cataracte  traumatique.  Et  c'est  la  capsule  du  cristallin,  doublée  (à  sa  face  interne!  en 
avant  et  à  l'équateur  de  son  épithélium,  qui  s'oppose  à  celle  libre  pénétration  de 
l'humeur  aqueuse  dans  le  cristallin.  Certes,  comme  toutes  les  membranes,  la  capsule  est 
perméable  à  l'humeur  aqueuse  par  suite  de  l'imbibition,  de  la  diffusion  et  de  l'osmose, 
pour  l'humeur  aqueuse  et  pour  des  principes  y  contenus  ;  peut-être  même  que  les  mou- 
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vements  accommodateurs  produisent  des  phénomènes  de  flltration  à  travers  elle.  Mais  il 
n'en  reste  pas  moins  vrai  que  la  capsule  s'oppose  puissamment  à  ce  passage,  le  réduit  à 
un  minimum  compatible  avec  sa  nutrition  normale  et  avec  sa  transparence.  Comme  pour 
la  cornée,  il  semble  que  répilbélium  qui  double  le  feuillet  antérieur  de  la  membrane 
le  rend  encore  moins  perméable  que  le  feuillet  postérieur,  non  renforcé  d'une  couche 
épithéliale. 

La  soustraction  d'eau  obtenue  par  exemple  en  plaçant  le  cristallin  dans  sa  capsule 
intacte  sur  du  sel  marin  le  trouble  (tout  comme  la  pénétration  libre  d'eau);  il  s'éclaircit 
si  on  le  plonge  ensuite  dans  de  l'eau.  La  congélation  le  trouble  de  même. 

Et  sur  le  vivant,  les  troubles  si  fréquents,  partiels  ou  complets  du  cristallin,  —  troubles 
désignés,  quelle  qu'en  soit  leur  cause,  du  nom  générique  de  «  cataractes  »,  —  semblent 
toujours  résulter  d'une  altération  de  sa  nutrition  intime  qui  altère  la  composition  cen- 
tésimale de  ses  principes  constituants,  surtout  en  ce  qui  regarde  l'eau. 

Composition  chimique  du  cristallin.  —  La  composition  chimique  du  cristallin  a 
été  bien  étudiée  récemment  par  Morner  (1894).' 

La  capsule  se  compose  surtout  de  membranine,  substance  protéinique  dont  les  pro- 
priétés chimiques  ont  été  données  à  l'article  Cornée.  Elle  constitue  en  effet  également 
la  membrane  de  Descemet,  qui,  de  même  que  la  capsule,  est  en  majeure  partie  une  for- 
mation cuticulaii-e.  La  membranine  de  la  capsule  du  cristallin  est  un  peu  soluble  dans 
l'eau  Jiouillante,  alors  que  celle  de  la  membrane  de  Descemet  y  est  absolument  inso- 
luble. C'est  la  seule  différence  entre  les  raembranines  des  deux  provenances. 

La  capsule  du  cristallin  est  donc  loin  d'être  du  tissu  conjonctif,  tant  au  point  de  vue 
embryologique,  qu'à  celui  de  sa  constitution  chimique. 

La  capsule  renferme  aussi  des  traces  (0,1  p.  100)  d'une  substance  albuiidno'ide,  qu'on 
peut  extraire  à  froid  par  une  faible  solution  de  potasse  caustique,  sans  altérer  en  rien 
l'architecture  ou  l'apparence  microscopique  de  la  membrane. 

Pour  ce  qui  est  de  la  substance  propre  du  cristallin,  débarrassée  de  la  capsule,  on 
peut  en  extraire  la  moitié  de  sa  masse  en  la  secouant  avec  de  l'eau  ou  une  solution 
diluée  de  NaCl.  Le  résidu  se  compose  des  fibres  du  cristallin,  composées  d'une  substance 
protéinique  de  la  classe  des  atbumo'ides  de  Môrner.  Elle  donne  les  réactions  chroma- 
tiques des  substances  albuminoïdes,  dont  du  reste  elle  a  la  composition  élémentaire. 
Comme  elles,  bouillie  avec  des  acides  minéraux,  elle  ne  donne  pas  naissance  à  une 
substance  réductrice.  Elle  se  distingue  de  la  fibrine  par  son  aspect  différent,  et  surtout  par 
sa  grande  solubilité  dans  les  acides  minéraux  et  les  alcalis  fixes  très  dilués  (0,05  p.  100 
de  KOH);  cette  dissolution  semble  la  modifier  un  peu,  car  maintenant  (à  l'opposé  de  la 
substance  constituante  des  libres),  elle  est  facilement  soluble  dans  l'ammoniaque  et  dans 
l'acide  acétique  dilués.  La  solution  dans  la  potasse  ressemble  beaucoup  à  une  solution 
d'albuminate  potassique  :  neutralisée,  elle  coagule  à  oO",  ainsi  que  par  l'addition  d'une 
solution  de  NaCI  à  8  p.  100. 

La  composition  chimique  de  l'albumoïde  est  :  C  83,12,  H  018,  Âz  10,62,  S  0,79  p.  100 
—  —      des  libres  elles-mêmes  —  Az  16,61,  S  0,77  p.  100 

Cet  albumoïde  représente  48  p.  100  des  matières  solides  des  fibres  cristallines. 
Le  noyau  du  cristallin  en  est  plus  riche  que  les  masses  corticales.  H  représente  dans  le 
cristallin,  en  somme,  la  kératine  de  l'épiderme.  La  kératine  n'apparaît  jamais  dans  le 
cristallin. 

11  se  pourrait  que  la  cataracte  sônile  fût  due  à  une  formation  e.xcessive  d'albumoïdo, 
la  disparition  des  substances  albuminoïdes  solubles  devant  opacifier  plus  ou  moins 
l'organe.  Il  semble  prouvé  que,  dans  la  cataracte,  les  substances  albumino'ides  solubles 
sont  diminuées,  les  insolubles  augmentées. 

A  côté  de  cette  substance  protéinique  insoluble  dans  l'eau  et  dans  la  faible  solution  de 
NaCI,  la  masse  ci-istalline  en  renferme  de  solubles  dans  ces  véhicules.  Nous  les  trouvons 
dans  l'extrait  signalé  plus  haut.  Ce  sont  toutes  de  véritables  albuminoïdes.  La  substance 
propre  du  cristallin  ne  renferme  ni  mucine,  ni  nucléine. 

La  grande  masse  des  substances  protéiniques  solubles  est  composée  d'une  (jlobulinô, 
que  TÎKRzÉLius  et  Môrner  appellent  cristalline.  Si  l'on  sature  l'extrait  aqueux  par  du  sulfate 
de  magnésie  (à  .30°),  on  obtient  un  précipité  copieux  de  cette  globuline,  très  soluble 
dans  l'eau,  et  qui  constitue  la  presque  totalité  de  ces  substances  albuminoïdes  dissoutes. 
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La  solution  aqueuse  de  ce  corps  ne  se  trouble  pas  si  l'on  sature  par  NaCl.  Cette  globu- 
line  se  rapproche  donc  des  vitellines,  dont  toutefois  elle  se  distingue  en  ce  que  sa  solu- 
tion neutre  et  saline  ne  précipite  ni  par  la  dilution,  ni  par  la  dialyse.  Ce  caractère  dis- 
lingue même  la  cristalline  de  toutes  les  globulines,  y  compris  les  vitellines. 

Jl'iR.NER  distingue  encore  entre  une  i  crititallinc  et  une  [i  cristalline.  Le  soufre  de  la  pre- 
mière s'en  laisse  séparer  en  majeure  partie,  au  contraire  de  la  ;3  cristalline.  Do  plus,  le 
passage  d'acide  carbonique  à  travers  leur  solution  précipite  la  majeure  partie  de  la  Js  cris- 
talline, et  ne  précipite  pas  l'x  cristalline. 

L'a  cristalline  prédomine  relativement  dans  les  masses  corticales,  et  diminue  vers  le 
centre.  Au  contraire,  la  {i  cristalline  diminue  du  centre  vers  la  périphérie. 

La  substance  cristalline  renferme  une  petite  quantité  d'albumine,  I  p.  100  seulement 
des  substances  albuminoïdes  solubles  dans  l'eau.  Le  liquide  filtré,  après  précipitation  des 
cristallines,  se  trouble  à  la  coction,  par  précipitation  de  cette  albumine. 

Le  cristallin  ne  renferme  pas  non  plus  de  substances  spontanément  coagulables,  ana- 
logues au  librinogène  ou  à  la  niyosine.  Le  trouble  qui  y  survient  après  la  mort  est  dû  à 
des  phénomènes  de  diffusion  altérant  inégalement  les  principes  constituants  des  libres 
constituantes. 

MoR.NEH  trouve  dans  la  substance  cristalline  du  bœuf  : 

Albumoïde ■ 170      p.  looo 

p  cristalline HO  

a  cristalline 68      

AlbumiDe 2  

Le  cristallin  frais  renferme  environ  : 

Eau 63,S0  p.  100 

Principes  solides 36,u0  

Dont  substances  albuminoïdes 35  — 

Dont  (insolubles)  albuminoïdes    . 17  — 

p  crist.illine 11  

a  cristalline 6.8  

Albumine 0,2  

Graisses 0,29  

Lécithines 0,23  

Cholcstérine    .    . 0,22  

Sels 0,8  — 

Ce  dernier  tableau  est  dressé  d'après  Môivner,  Ber^élius  et  Lapschinsky.  Les  sels  sont 
constitués  surtout  par  des  sels  à  réaction  alcaline,  un  peu  de  NaCI  et  do  phosphate  de 
chaux. 

BÉCHAMi»  distingue  dans  l'extrait  aqueu.x  du  cristallin  deux  substances  albuminoïdes  : 
1°  la  phacozymase,  coagide  à  55",  à  pouvoir  rotateur  (a)  .1  =:  —  41°;  2"  la  cristalalbu- 
mine,  il  pouvoir  rotateur  (a)  J  =—  80,  3°;  3°  de  la  cristalfibrine,  qu'il  extrait  du  résidu 
insoluble  dans  l'eau,  à  pouvoir  rotateur  (a)  J  =  —  80,2". 

D'ailleurs,  pour  les  travaux  antérieurs  à  celui  de  Muhner.  nous  renvoyons  notamment 
à  cet  auteur,  qui  donne  une  bibliographie  critique  complète. 

Nutrition  du  cristallin.  —  Le  cristallin,  organe  épithélial,  ne  renferme  ni  vais- 
seaux sanguins,  ni  vaisseaux  lymphatiques  ni  nerfs.  Et,  chez  l'adulte,  il  est  très  éloigné 
de  tous  vaisseaux  sanguins  qui  peuvent  lui  apporter  ses  matériaux  nutritifs.  C'est,  de 
tous  les  organes  du  corps,  le  plus  éloigné  de  ses  vaisseaux  nourriciers.  L'.iris,  organe 
vasculaire,  glisse  bien  sur  sa  face  antérieure,  mais  il  est  certain  qu'à  l'état  normal  les 
matériaux  nutritifs  ne  lui  proviennent  pas  de  cette  source.  A  son  équateur,  an  moins 
chez  les  mamniiffères,  les  procès  ciliaires  ne  touchent  jamais  le  cristallin.  Les  procès 
semblent  néanmoins  être  son  organe  nourricier,  sinon  exclusif,  au  moins  le  principal. 
Mais  ils  ne  peuvent  lui  fournir  qu'indirectement,  par  l'humeur  aqueuse,  qui  baigne  de 
tous  les  côtés  le  cristallin,  y  compris  la  face  postérieure,  car  le  liquide  interstitiel  du 
vilréum,  sa  lymphe,  si  l'on  veut,  n'est  rien  autre  chose  que  l'humeur  aqueuse.  La  nutrition 
(et  la  dénutrition)  du  cristallin  de  l'adulte  doit  donc  reposer  exclusivement  sur  les 
échanges,  osmotiques  et  autres,  entre  le  cristallin  d'une  part  et  l'humeur  aqueuse  d'autre 
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part.  El,  la  ricliesse  de  l'humeur  aqueuse  eu  matériaux  nuti'ilifs  étant  très  faible,  on 
peut  prévoir  que  les  échanges  nutritifs  dans  la  lentille  doivent  être  très  peu  intenses. 

Il  n'en  est  pas  de  même  chez  l'embryon,  où  la  croissance  de  l'organe  nécessite  une 
nutrition  plus  intense.  Dans  une  période  très  primitive  de  la  vie  intra-utérine,  un  réseau 
vasculaire  capillaire,  très  riche  à  la  face  postérieure,  entoure  le  cristallin  de  toutes  parts, 
en  un  contact  très  intime  avec  la  capsule.  Ce  réseau  reçoit  des  vaisseaux  de  l'iris  (exclu- 
sivement veineux,  parait-il),  et  surtout  de  la  part  des  vaisseaux  centraux  de  la  rétine, 
par  l'intermédiaire  de  l'artère  hyaloïdienne,  qui  part  de  la  papille,  traverse  le  vitréum, 
et  se  résout  à  la  face  postérieure  du  cristallin  en  un  réseau  très  riche.  Tout  ce  système 
vasculaire  nourricier  du  cristallin  embryonnaire  a  disparu  longtemps  avant  la  naissance. 
Chez  certains  animaux,  le  chat  par  exemple,  il  en  reste  encore  des  vestiges  à  la  nais- 
sance. 

Mais,  chez  l'homme  nouveau-né,  la  nutrition  du  cristallin  est  certainement  plus  intense 
que  chez  l'adulte,  si  l'on  considère  que,  dans  les  premières  années  de  la  vie  extra-utérine, 
le  cristallin  continue  à  s'accroître,  d'abord,  mais  dans  une  faible  mesure,  par  l'agran- 
dissement de  ses  fibres  formées  déjà,  ensuite  et  surtout  à  l'équateur,  par  l'adjonction 
de  nouvelles  libres  formées  en  cet  endroit  en  suite  de  la  transformation  des  cellules 
de  l'épithéliura  capsulaire.  Le  cristallin  du  nouveau-né  est  plus  globulaire  que  celui  de 
l'adulte,  et  moins  volumineux,  surtout  suivant  son  diamètre  transversal.  Le  cristallin  de 
l'adulte  pèse  environ  21  milligrammes  (Sappey),  et  celui  du  nouveau-né  seulement 
iO  milligrammes  (0.  Becker).  Suivant  Priestley-Smith,  le  diamètre  antéro-postérieur  du 
cristallin  est  à  la  naissance  de  4  à  4,50  millimètres  len  somme  le  même  que  chez 
l'adulte).  Le  diamètre  Iransverse  est  de  10  millimètres  chez  l'adulte,  et  seulement  de 
8  millimètres  à  la  naissance,  ce  qui  fdit  2  millimètres  d'accroissement  après  la 
naissance. 

A  partir  de  l'adolescence,  le  cristallin  ne  s'accruit  plus  guère,  et  il  ne  semble  pas  y 
avoir  formation  de  nouvelles  fjbres  (sinon  dans  des  cas  pathologiques).  Néanmoins,  c'est 
un  organe  vivant, et,  comme  tel,  il  est  le  siège  d'une  nutrition  et  d'une  dénutrition  inter- 
stitielles, mais  très  peu  intenses,  surtout  en  son  noyau  raccorni  dans  l'âge  avancé.  Une 
preuve  de  celte  nutrition  est  donnée  dans  les  cataractes  qui  se  produisent  dans  des  con- 
ditions où  l'on  doit  supposer  une  altéiation  de  la  nutrition  du  cristallin.  Cette  nutrition 
semble  être  réduite  à  un  minimum,  pour  la  capsule;  elle  pai'ait  être  surtout  intense  pour 
l'épithéliuni  capsulaire,  qui  reste  toujours  très  vivace  et  .réagit  rapidement  à  toute  lésion 
par  une  multiplication  cellulaire,  suffisante  à  obturer  de  petites  lésions  de  la  capsule,  et 
à  préserver  le  cristallin  d'une  cataracte  (traumalique)  complète. 

On  a  essayé  de  démontrer  plus  directement  la  nutrition  intime  dans  la  substance 
cristallinienne.  Bence  Jones,  et  après  lui  divers  auteurs,  ont  incorporé  à  des  animaux 
mammifères,  et  à  l'homme  (avant  l'extraction  de  la  cataracte),  soit  par  l'estomac,  soit 
par  la  voie  hypodermique,  diverses  substances  faciles  à  déceler  cliimiiiuement,  le  car- 
bonate de  lilhine  notamment,  qui  ne  demande  que  peu  de  minutes  pour  apparaître  dans 
les  tissus  les  plus  divers,  et  à  qui  il  faut  trente  minutes  et  même  plus  pour  apparaître 
dans  le  cristallin  des  animaux.  Chez  l'homme  (cataracte,  cristallin  peu  nourri),  il  faut 
deux  heures  et  demie  à  trois  heures  et  demie  avant  que  ce  métal  puisse  être  décelé  dans 
toutes  les  parties  du  cristallin.  De  même  que  l'iodure  de  potassium  (Deuts'chma.nn)  et  le 
ferrocyanure  de  potassium  (Uulrich),  il  apparaît  d'abord  dans  les  couches  corticales,  en 
premier  lieu  contre  la  capsule  postérieure. 

Que  faut-il  admettre  de  la  prétendue  rcycncration  du  cristallin,  mainles  fois  soutenue? 
Lorsque  le  cristallin  est  évacué,  soit  chez  l'animal,  soit  chez  l'homme  (opération  de  la 
cataracte),  avec  conservation  de  la  capsule  et  de  son  épiihélium,  ce  dernier  se  met  à 
proliférer,  et  les  cellules  se  transforment  en  grandes  vésicules,  qui  s'allongent  même  au 
point  de  ressembler  plus  ou  moins  à  des  fibres  du  cristallin.  Mais  cela  n'a  pas  lieu  dans 
toute  l'étendue  de  l'épithélium;  c'est  à  l'équateur  que  ce  processus  a  lieu,  à  l'endroit  où 
de  nouvelles  fibres  se  forment  dans  la  première  période  de  la  vie  extra-utérine.  Cette 
néoformation  peut  aboutir  à  la  formation  d'un  anneau  équatorial  de  substance  cristalli- 
nienne assez  volumineux.  Mais  ce  processus  n'aboutit  jamais  à  la  reconstitution  d'un 
véritable  cristallin,  pouvant  remplir  les  fonctions  du  cristallin  normal,  au  point  de  vue  de 
la  réfraction  de  la  lumière. 
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Le  cristallin  ne  renfermant  ni  vaisseaux  sanguins,  ni  vaisseaux  lymphatiques,  il  est 
de  toute  nécessili'  que  le  courant  nutritif  se  fasse  à  travers  toute  la  masse,  par  la  voie 
des  fentes  inteifibrillaires  et  par  les  fibres  elles-mêmes,  par  diffusion  et  osmose.  Les 
mouvements  accommodaleurs  du  crislalliii  semblent  favoriser  celle  circulation  intersti- 
tielle. Il  est  même  permis  de  croire  que,  lors  de  l'effort  accoramodateur,|unp  certaine  pres- 
sion est  exercée  sur  la  masse  crislallinienno;  il  en  résullerait  un  jeu  de  pompe  aspirante 
et  foulante  qui  pourrait  favoriser  une  lîltralion  à  travers  la  capsule  et  activer  la  circu- 
lation interstitielle. 

La  capsule,  membrane  organique,  laisse  évidemment  passer  des  liquides  et  des  sub- 
stances diffusibles  par  osmose.  A  ce  point  de  vue,  il  semble  y  avoir  une  différence  entre 
les  deux  feuillets.  L'antérieur,  matelassé  d'une  couche  épilhéliale,  semble  être  moins 
perméable  que  le  poslérieur,  à  en  juger  d'après  les  résultats,  signalés  plus  haut,  obtenus 
en  incorporant  à  l'animal  de  l'iodure  de  potassium. 

Vis-à-vis  des  substances  albuminoïdes,  on  rencontre  la  difficullé  qu'en  leur  qualité 
de  corps  colloïdaux  elles  ne  sauraient  passer  dans  le  cristallin  par  osmose. 

Une  question  ultérieure  est  celle  de  savoir  quels  vaisseaux  de  l'œil  fournissent  à  la 
nutrition  du  cristallin.  En  second  lieu,  on  peut  se  demander  par  quels  points  de  la  péri- 
phérie s'opèrent  les  échanges  nutritifs  entre  le  cristallin  et  les  liquides  ambiants.  Ces 
questions,  dont  la  solution  est  loin  d'être  obtenue,  offrent  un  intérêt  majeur  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie  dfs  cataractes. 

Vaisseaux  nourriciers  du  cristallin.  —  Le  cristallin  soutirant  ses  matériaux 
nutritifs  de  l'humeur  aqueuse  et  du  vitréum,  il  est  clair  que  les  vaisseaux  nourriciers 
de  ces  liquides  sont  en  même  temps  les  r.ourriciers  du  cristallin.  .Nous  pourrions  nous 
borner  à  renvoyer  à  l'article  Œil,  nutrition.  .N'ous  devons  cependant  traiter  ici  certaines 
questions  posées  par  dillérents  auteurs.  Nous  verrons  que  le  gros  de  la  nutiltion  de 
l'humeur  aqueuse  et  du  corps  vitre'  revient  aux  vaisseaux  du  corps  ciliaire,  surtout  à  ceux 
des  procès  ciliaires.  D'accord  avec  cette  donnée,  la  pathologie  enseigne  que  les  maladies 
du  corps  ciliaire  occasionnent  souvent  des  cataractes,  résultats  de  troubles  nutritifs  du 
cristallin.  Certaines  maladies  du  fond  de  l'œil  ont  néanmoins  aussi  cet  effet.  Le 
décollement  rétinien  notamment  produit  une  cataracte  complète  :  on  p»ut  se  demander 
si  ce  n'est  pas  comme  conséquence  des  troubles  profonds  qu'd  met  dans  la  circulation 
du  corps  ciliaire.  La  rétinite  pigmentaire  et  certaines  choroidites  produisent  également 
un  trouble  cristallinien;  mais  il  est  borné  au  pôle  postérieur  du  cristallin,  et  ne 
devient  pas  complet,  alors  que,  dans  les  autres  circonstances,  il  commence  à  l'équateur 
et  a  une  grande  tendance  à  se  généraliser.  Les  vaisseaux  du  fond  de  l'œil,  notamment 
ceux  de  la  rétine,  contribuent-ils  donc  également,  bien  que  dans  une  faible  mesure,  à  la 
nutrition  du  corps  vitré,  et  à  celle  du  cristallin?  Tel  semble  être  réellement  le  cas 
(voir  Œil,  nutritiou).  On  serait  tenté  d'admettre  a  priori  uue  certaine  inlluencc  nutri- 
tive exercée  sur  le  cristallin  par  les  vaisseaux  rétiniens,  en  se  rappelant  que  dans  la 
première  période  de  la  vie  intra-utérine,  le  cristallin  soutire  certainement  des  vaisseaux 
centraux  de  la  rétine  le  gros  de  ses  matériaux  nutritifs,  par  la  voie  de  l'artère  hyaloï- 
dienne.  Après  disparition  de  cette  artère,  il  semble  persister  un  canal  central  dans  le 
corps  vitré,  qui  pourrait  conduire  un  courant  lymphatique  de  la  papille  vers  le  pôle  pos- 
térieur du  cristallin.  .Mais  ce  courant,  si  tant  est  qu'il  existe,  sera  certainement  peu 
intense,  et  ne  contribuera  que  pour  une  minime  part  à  la  nutiition  du  cristallin.  Il  est 
aussi  à  remarquer  que  la  suppression  totale  de  la  circulation  rétinienne  (embolie,  sec- 
tion du  nerf  optique  seul,  contre  l'œiD  ne  trouble  pas  le  cristallin. 

Pa.nas,  à  la  suile  de  l'étude  de  la  cataracte  naphtalinique  (voir  plus  bas),  soutient  que 
les  vaisseaux  de  la  rétine  nourrissent,  sinon  exclusivement,  du  moins  d'une  manière 
prépondérante,  et  le  corps  vitré,  et  le  cristallin.  L'empoisonnement  par  la  napthaline 
produit  en  effet,  en  même  temps  que  la  cataracte,  de  graves  altérations  dans  la  rétine  et 
dans  le  corps  vitré.  Les  altérations  rétiniennes  seraient,  d'après  Panas,  la  cause  des 
autres.  En  cela  il  est  combattu  par  la  généralité  des  auteurs  (Uor,  Fbomaget,  Umv,  etc.). 
Le  début  de  la  cataracte  est  en  effet  sensible  à  un  moment  où  les  altérations  rétiniennes 
ne  le  sont  guère,  et  la  section  des  (seuls)  vaisseaux  centraux  de  la  rétine  n'inllue  en 
aucune  façon  sur  l'apparition  de  la  cataracte  naphtalinique  (Fromaget  et  Ulry).  Tout  nous 
porte  à  voir  dans  la  forte  congestion  des  vaisseaux  du   corps  ciliaire,  qui  est  toujours 
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très  inleiise  dans  ces  conditions,  la  rause  des  altérations  naphtaliniques  du  cristallin. 
Par  quels  points  de  la  périphérie  du  cristallin  se  font  les  échanges  nutritifs  entre  lui 
et  les  liquides  ambiants?  ^  Ces  écliauges  se  font-ils  uniformément  sur  toute  la  périphérie 
du  cristallin,  ou  bien  seulement  en  une  ou  plusieurs  zones  restreintes?  On  pourrait 
soupçonner  aussi  que  les  matériaux  nutritifs  abordent  la  lentille  par  une  zone  —  l'équa- 
teurpar  exemple,  —  et  les  déchets  organiques  la  quittent  par  un  autre  —  le  pôle  posté- 
rieur par  exemple.  A  considérer  le  résultat  des  incorporations  à  l'animal  d'iodure  de 
potassium  ou  de  feriocyanure  de  polassium,  la  face  postérieure  et  l'équateur  du  cristallin 
seraient  des  portes  d'entrée  pour  certaines  substances.  Magnus,  prenant  en  considération 
les  origines  des  cataractes  chez  l'homme  et  l'étudedes  cataractes  expérimentales  naphta- 
linique  et  glucosique  (voir  plus  bas),  trouve  trois  points  ou  zones  qui  semblent  avoir 
une  importance  majeure  pour  la  nutrition  du  cristallin,  points  par  lesquels  ces  cataractes 
commencent  le  plus  souvent.  En  premier  lieu,  il  y  a  une  telle  zone  ou  ligne  postéqua- 
toriale,  située  entre  l'équateur  proprement  dit  d'une  part  et  la  forte  inserlion  du  liga- 
ment suspenseur  à  la  face  cristallinienne  postérieure  d'autre  part.  En  second  lieu,  mais 
moins  importante,  est  une  zone  ou  ligne  pré-équatoriale,  située  tout  près  de  la  forte 
insertion  du  ligament  suspenseur  à  la  face  antérieure  du  cristallin.  En  troisième  lieu, 
il  y  a  le  pôle  postérieur  du  cristallin,  le  moins  important  des  trois. 

Cataractes  expérimentales,  naphtalinique,  glucosique,  saline.  —  Le  trouble 
cristallinien  résultant  de  l'imbibition  de  la  substance  cristallinienne  par  l'humeur 
aqueuse,  après  lésion  de  la  capsule,  est  bien  une  cataracte  expérimentale.  Mais  nous 
voudrions  insister  un  peu  sur  certaines  cataractes  expérimentales  résultant  de  l'ingestion 
de  substances  diverses  dans  la  circulation  générale.  Ces  cataractes  ont  beaucoup  d'ana- 
logie entre  elles  et  avec  la  forme  la  plus  importante  des  cataractes  chez  l'homme  avec 
la  cataracte  sénile.  Elles  sont  d'autre  part  susceptibles  de  régression.  On  conçoit  donc 
l'intérêt  qu'on  apporte  à  leur  étude,  en  vue  de  la  cataracte  iiumaine,  qui,  sauf  des  cas 
absolument  exceptionnels  (quelques  cataractes  diabétiques),  n'est  pas  susceptible  de 
régression,  tout  au  plus  restent-elles  stationnaires  à  un  certain  degré  de  leur  dévelop- 
pement. Mais  ce  dernier  résultat  seul  pourrait  être  obtenu  à  la  suite  des  études  expéri- 
mentales, que  le  profit  serait  déjà  immense. 

La  mieux  étudiée  de  ces  cataractes  expérimentales  est  la  imphtaUnique.  Depuis  sa 
découverte  par  Bouchard,  elle  a  été  étudie'e  par  de  nombreux  expérimentateurs  (P.\nas, 
Don,  Magnus,  Fromaget  et  Ulry,  etc.).  —  Chez  le  lapin,  l'administration  interne  de  une, 
deux,  trois  doses  de  naphtaline  (en  capsules  par  exemple),.chacune  de  2  à  6  grammes  par 
kilogramme  d'animal,  produit,  au  bout  de  douze  à  vingt-quatre  heures,  un  trouble  qui 
commence  à  l'équateur  cristallinien,  et  devient  ensuite  général  et  très  dense.  Les  couches 
corticales  se  troublent  d'abord,  surtout  les  postérieures.  A  l'équateur,  cela  commence  par 
des  stries  radiaires,  claires,  comme  miroitantes,  des  u  franges  très  minces  >■  (Dor),  dues 
à  de  simples  dépressions  de  la  surface  du  cristallin  (Magnus).  Le  véritable  trouble,  qui 
survient  un  peu  plus  tard,  est  produil  par  l'apparition  de  grains  et  de  petites  vésicules 
dans  l'intérieur  des  fibres,  et  par  celle  de  petites  fentes  entre  les  fibres.  En  même  temps, 
l'épithélium  cristallinien  se  met  à  proliférer  à  l'équateur. 

Ce  trouble  rétrograde  si  l'on  cesse  l'administration  de  la  naphtaline.  L'éclaircissement 
commence  à  l'équateur,  là  oîi  il  a  débuté.  Les  fibres  altérées  reprennent  un  aspect  plus 
ou  moins  normal.  Le  cristalhn  ainsi  altéré  s'éclaircit  également,  et  cela  très  rapidement, 
si  on  le  plonge  dans  de  l'eau.  On  n'a  pu  déceler  avec  certitude  la  naphtaline  dans  le 
cristallin  ainsi  cataracte.  11  semblerait  donc  que  la  cause  du  trouble  serait  une  soustrac- 
tion d'eau  à  la  substance  cristallinienne,  soustraction  qui  toutefois  n'est  pas  prouvée.  On 
peut  dire  en  sa  faveur  que  le  cristallin  se  trouble  sion  le  place  (dans  sa  capsule)  sur  un 
corps  avide  d'eau  :  puis  il  y  a  la  cataracte  saline  dont  nous  allons  parler  à  l'instant. 

Nous  avons  signalé  plus  haut  et  combattu  l'opinion  de  Panas,  qui  voit  dans  le  trouble 
du  cristallin  une  conséquence  des  altérations  rétiniennes  qu'occasionne  également 
l'empoisonnement  naphtalinique.  L'une  et  l'autre  de  ces  altérations  sont  une  conséquence 
de  l'intoxication.  La  cataracte  résulte  probablement  du  trouble  profond  (congestion)  qui 
se  produit  dans  la  circulation  des  procès  ciliaires  —  vaisseaux  nourriciers  de  l'humeur 
aqueuse  et  du  cristallin. 

D'après  Magnus,  avons-nous  dit,  le  trouble  commencerait  surtout  sur  une  ligne  post- 
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éqiiJilorialo  située  entrfi  l'équateur  cl  la  forte  insertion  du  ligament  suspenseur  ;i  la  face 
postt'rieure  du  cristallin.  En  second  lieu,  mais  dans  une  moindre  mesure,  sur  une  ligne 
pré-équatoriale,  située  entre  l'e'quateur  et  l'insertion  du  même  ligaiiioiil  à  la  face  anté- 
rieure du  cristallin.  Enfin,  un  troisième  point  fpeu  important),  pour  le  df'biit  de  la  cata- 
racte naplitulinique,  serait  le  pôle  postérieur  de  la  lentille.  Ces  trois  zones  auraient, 
d'après  cela,  une  signilication  prépondérante  pour  la  nutrition  de  l'organe. 

Cataracte  glucosique.  — •  Une  cataracte  expérimentale  analogue  à  la  précédente, 
débutant  de  même,  est  le  résultat  de  l'incorporation  de  grandes  quantités  de  sucre  à  des 
grenouilles  (Deutsch.mann)  et  à  des  chiens  (Magxus).  Seulement  elle  est  plus  difficile  à 
obtenir  que  la  naphtalinique,  et  elle  ne  va  pas  aussi  loin.  Magnus  l'a  obtenue  en  admi- 
nistrant à  de  Jeunes  cliiens  et  chats  de  deux  à  trois  jours  journellement  100  à  200  grammes 
de  sucre  de  raisin.  —  On  sait  que  les  diabétiques  sont  souvent  atteints  d'une  cataracte,  qui 
peut  rester  stationnaii'e  et  même  rétrograder  si  le  diabète  diminue.  La  seule  ingestion 
de  glucose  dans  l'humeur  aqueuse  peut  troubler  le  cristallin.  11  est  donc  permis  de 
supposer  que  chez  le  diabétique  la  teneur  de  l'humeur  aqueuse  en  sucre  trouble  les 
phénomènes  osmotiques  entre  l'humeur  aqueuse  et  le  cristallin,  soutire  de  l'eau  à  ce 
dernier  et  le  trouble.  — Les  frères  Cavazzani  ont  trouvé  du  sucre  dans  l'Iiumeur  aqueuse 
de  cliiens  rendus  diabétiques  par  l'extirpation  du  pancréas.  Les  couches  corticales  du 
cristallin  en  renfermaient  des  traces,  mais  pas  le  noyau  (ni  le  vitréum  ?).  Du  reste,  si  l'on 
place  une  grenouille  sur  du  sucre,  le  cristallin  se  trouble  par  soustraction  d'eau,  tout 
comme  si  on  la  plaçait  sur  du  sel  marin.  La  cataracte  se  produit  seulement  plus  diffici- 
lement que  dans  ce  dernier  cas. 

Cataracte  saline  et  par  soustraction  d'eau  à  l'animal.  —  Ku.nde  d'abord,  puis 
Heuiiel,  Deutscii.man.n,  Magnus,  d'autres  encore,  ont  étudié  cette  forme  de  cataracte 
expérimentale.  L'expérience  réussit  très  bien  chez  la  grenouille;  il  suffit  de  la  placer 
(24  heures  et  moins)  dans  un  bocal,  sur  du  sel  marin  (d'autres  sels  hygroscopiques  de 
soude  ont  le  même  effet).  L'animal  perd  beaucoup  d'eau,  se  desséche,  et  le  cristallin  se 
trouble.  11  s'éclaircit  si  l'on  remet  l'animal  dans  l'eau,  et  en  plongeant  le  cristallin  seul 
dans  l'eau.  La  même  cataracte  se  produit  chez  la  grenouille  si  l'on  place  des  cristaux 
de  sel  marin  sous  la  peau,  dans  les  sacs  lymphatiques. 

Chez  le  chien  et  le  chat  (moins  facilement  chez  le  lapin),  la  même  cataracte  est  le 
résultat  de  l'ingestion  de  sel  marin  (10  à  20  grammes)  dans  l'estomac,  et  cela  déjà  au 
bout  de  cinq  à  huit  heures.  Seulement  les  animaux  périssent  le  plus  souvent  avant  que  le 
trouble  ne  soit  total  (Magnus). 

Encore  une  fois  le  trouble  commence  à  l'équateur  (ou  plutôt  aux  trois  zones,  d'après 
Magnus).  La  cause  microscopique  en  est  l'apparition  de  granulations  et  de  vésicules  dans 
les  fibres  cristalliniennes.  Plus  encore  que  la  cataracte  naphtalinique  et  la  glucosique, 
«elle-ci  semble  être  le  résultat  d'une  soustraction  d'eau  au  cristallin,  d'autant  plus  que 
le  cristallin  se  trouble  de  même  si  on  le  met  (dans  sa  capsule)  sur  du  sel  marin.  Il  parai- 
trait  que  les  gens  travaillant  dans  les  salines  sont  souvent  atteints  de  catai'ai'te. 
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chard et  Charrin  (Soc.  BioL,  18  déc.  1886).  —  BrCcke  {Arch.  f.  Anal.  u.  PhysioL,  1845, 
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NUEL. 

CROCIDE    (C'»H'"'0-*).  — Glucosidequi  constitue  le  principe  colorant  du  safran. 
Avec  HCI  elle  donne  du  sucre  (crocose?)  et  de  la  crocétinc  (C'*II"'0")  (D.  \X.,  (21,  1439). 
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CROCOSE    —    CROISSANCE. 


CROCOSE    (CH'^o"]  ou  Sucre  de  safran. 

comme  espèce  chimique,  est  encore  incertaine  (0.  W.,  (2),  1463) 


Sa   détermination. 


CROISSANCE  (Zoologie).  —  On  donne  le  nom  de  croissance  à  l'en- 
semble des  phénomènes  intérieurs  par  où  le  nouveau-né  augmente  en  dimensions, 
c'est-à-dire  en  poids,  en  volume  et  en  longueur.  La  croissance  est  principalement  un 
phénomène  d'hypertrophie,  c'est-à-dire  d'augmentation  des  trois  dimensions  des  élé- 
ments cellulaires  qui  composent  l'organisme  :  et  c'est  l'hypertrophie  des  éléments  qui 
cause  l'hypertrophie  de  l'organisme. 

La  croissance  présente  une  durée  variable  selon  les  êtres  :  elle  est  ici  de  quelques- 
semaines,  là  de  plusieurs  années,  peut-être  même^d'un  siècle. 

Laissant  de  côté  les  organismes  uni-cellullaires —  dont  il  est  parlé  au  mot  Cellule,  — 
nous  considérerons  principalement  la  croissance,  telle  qu'elle  se  présente  chez  les  vertébrés 
supérieurs  et  chez  l'homme.  Il  est  nécessaire  de  faire  de  nombreuses  subdivisions  dans 
cette  étude  :  les  différentes  parties  du  corps  ne  croissent  point  de  la  même  façon,  dans 
les  mêmes  temps,  dans  les  mêmes  proportions,  et  beaucoup  d'influences  sont  suscep- 
tibles de  modifier  le  processus  général,  les  unes  internes,  les  autres  externes.  Sur  bien 
des  points  encore,  l'accord  n'est  pas  fait,  et  il  y  a  discussion  :  et  là  nous  nous  contente- 
rons d'indiquer  les  opinions  diverses. 

Poids  comparé  de  (soldats)  blancs  et  nègres,  de  même  Age  et  de  même  stature. 

(Hoffmann  :  It'ice  Tr>nts  ami  Tnidi'ncles  nf  t/te  Aiuericm  Xcijro.) 
(Poids  on  libres  et  stature  en  poiicos.) 


STATDRE. 

PDIDS. 

AGE    :     2  0     ANS. 

AGE    :     2  5    ANS. 

Blanc. 

Noir. 

Blanc. 

Noir. 

64,5 

65,5 

66,5 

67,5 . 

68,5 

69,5 

13U,4 
133.8 
138,5 
142,8 
147.3 
147.4 
154,7 

138,8 
137,9 
141,7 
145,0 
150,9 
156,0 
144,8 

128,8 
137,7 
142,7 
140,2 
149.8 
157,6 
161,8 

136,7 
142,5 
147,1 
152,5 
156,9 
152,5 
166,4 

70,5 

AGE     :     30    ANS. 

AGE     :     3  5    ANS. 

Blanc. 

Noir. 

Blanc. 

Noir. 

64,5 

65,5 

66,5 

67,5 

68.5 

13j,0 
136,4 
147,0 
14S,2 
1 0:2.7 
Lj'.i.U 

143,5 
142,6 
142,0 
150,8 
153,9 
160,4 
154.0 

13I,,'i 
140,6 
147.0 
149,3 
151,9 
145,4 
157,2 

143,6 
137,7 
140,4 
170,0 
148,1 
161.8 

69,5 

1    To  ;i 

Influence  de  la  nutrition.  —  On  a  beaucoup  discuté  sur  l'influence  que  peuvent 
exercer  la  nutrition  ou  l'alimentation,  ou  la  condition  sociale.  Dès  1829,  ViLLERiiii  décla- 
rait que  la  stature  est  plus  haute,  et  la  croissance  plus  active  dans  les  communautés  plus 
riches,  mieux  nourries  et  mieux  protégées  contre  les  intempéries.  Quételet  émet  la  même 
opinion,  et  l.i  plupart  de  ceux  qui  ont  étudié  la  question  arrivent  à  la  même  conclusion  : 
par  exemple,  GowKLL  (1883),  qui  a  comparé  la  statistique  de  1062  enfants  de  fabriques  et 
de  228  enfants  de  classes  aisées;  Bowditch  aussi;  mais  pour  lui  les  conditions  défectueuses 
d'existence  ont  plus  d'action  sur  la  stature  que  sur  le  poids,  et  cela  se  voit  à  ce  que  les 
enfants  des  classes  ouvrières  sont  plus  lourds,  à  taille  égale,  que  les  enfants  des  classes. 
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aisées;  ces  derniers  étant  absolument  plus  grands  et  plus  lourds.  D'autre  part,  il  y  a 
des  opinions  divergentes  :  Boudin  ne  croit  guère  à  riniluence  des  conditions  de  nutrition, 
et  suppose  une  action  considéraljle  de  la  race;  Donaldso.n  admet  une  certaine  action,  mais 
qui  s'exercerait  plus  sur  le  sexe  masculin  ([ue  sur  le  féminin.  Porter  admet'qu'une  diffé- 
rence considérable  dans  la  situation  sociale  et  dans  la  prospérité  matérielle  peut 
exister  sans  influencer  beaucoup  la  croissance  jusqu'à  l'accélération  qui  précède  la 
puberté.  Key  dit  que  la  pénurie  allonge  la  période  de  croissance  faible,  antérieure  à 
la  puberté  et  que  la  période  de  développement  rapide  se  présente  par  conséquent  à 
une  époque  plus  tardive  :  mais  c'est  là  toute  la  différence,  car  cette  période  est  d'une 
durée  moindre,  et  le  travail  qui  s'opère  est  le  même.  La  période  est  plus  courte  pour  les 
enfants  pauvres,  mais  il  y  a  cbez  eux  un  accroissement  considérable  durant  les  der- 
nières années.  Au  total,  il  y  aurait  un  retard  dans  le  temps  :  mais  la  condition  finale  ne 
serait  point  altérée.  Roberts  arrive  à  une  autre  conclusion  :  Lors  de  l'établissement  de 
la  puberté,  il  y  a  croissance  plus  active  dans  les  classes  non  ouvrières,  qui  cesse  à  19  ou 
20  ans;  chez  les  artisans  la  croissance  est  plus  uniforme  et  s'étend  jusqu'à  2.3  ans  envi- 
ron. Pourtant  il  signale  un  fait  analogue  à  celui  dont  parle  Keï  :  pour  lui,  la  croissance 
qui  précède  la  pubei-té  commence  un  an  ou  deux  plus  tôt  chez  les  classes  aisées,  et  chez 
celles-ci  il  y  a  une  stature  moyenne  plus  élevée.  Le  Comité  anthropométrique  d'Angle- 
terre admet  aussi  que  les  classes  libérales  sont,  à  tout  âge,  plus  hautes  et  plus  lourdes 
que  les  classes  ouvrières.  Gussler  et  Uhlitsch  ont  comparé  les  enfants  de  la  Burgerschale 
de  Fribourg  avec  ceux  des  habitants  des  environs  et  ils  ont  vu  que  les  premiers  l'em- 
portent nettement  en  stature  sur  les  derniers  à  âge  égal.  Les  chiffres  qui  suivent 
indiquent  l'excédent  de  structure  des  élèves  de  la  Burgerschale  sur  les  enfants  des  deux 
sexes  des  paysans  (en  centimètres). 

Age 6  1,2  7  8  9  10  H  12  13 

Garçons 2,4  2.7  2.3  5.1  2,7  2,3  3,8  4.7 

Filles 3,9  3,6  2,8  3,8  4,5  3,9  3,1  5,1 

D'où  la  conclusion  que  «  les  enfants  des  familles  de  paysans  sont  en  moyenne,  et  sans 
exception,  plus  petits  :  les  enfants  de  la  Burgerschale,  plus  grands  que  la  moyenne  de 
l'ensemble...  Il  semble  donc  permis  de  conclure  que  les  conditions  sociales  différentes  où 
les  enfants  vivent  exercent  une  influence  essentielle  sur  leur  développement  physique  ». 

Geiesler  arrive  à  des  résultats  analogues;  Hertel  aussi,  Ekisma.nn  de  même.  Ce  der- 
nier compare  les  enfants  des  écoles  de  Moscou  aux  enfants  des  ateliers  et  fabriques,  et 
les  chill'res  qui  suivent  indiquent,  aux  différents  âges,  l'excédent  de  stature  des  enfants 
des  écoles  (garçons). 

Age 9  lu  11  12  13  14  l.j  16  17 

Excédent 0,4         4,0         5,7         .j,7         7.7  9,0         9,7         8,7         3,4 

On  voit  que  l'excédent  atteint  un  maximum  à  lo  ans,  qui  diminue  rapidement 
ensuite  :  cela  confirme  les  vues  de  Roberts. 

Kev,  comparant  les  enfants  des  écoles  aisées  de  Stockholm  à  ceux  des  écoles  pauvres, 
voit  que  les  premiers  sont  plus  hauts  et  plus  lourds  à  la  fois  (sauf  une  exception  indiquée 
par  le  signe  —  ).  Les  chiffres  indiquent  l'excédent  en  centimètres  et  en  kilogrammes  des 
enfants  des  classes  aisées  : 

Stature. 

Age  . 7  8  9  10  11  12  13  14  15 

Garçons +4        +4        +  ii        +  i        +2        +3        +2        +3        -1-4 

Filles — 1         +2        +2        +2        +3        +3        -|-2        -^2        +3 

Poids. 

Garçons -|- 0,3     +0,4     +3,0     +1,6     +1,6     +1,5     +1,6     +5,3 

Filles _0,G     +1,8     +1,4     +  0/t     +1,4     +2,0     +1,9     +3.3     +2,9 

P.\GLn.Ni  constate  que  les  filles  des  classes  aisées  sont  plus  hautes  et  plus  lourdes  que 
les  filles  des  écoles  charitables. 

De  façon  générale,  donc,  il  semble  bien  que  les  classes  pauvres  ont  un  développement 
moins  considérable  que  les  classes  aisées,  durant  l'enfance,  et  dans  la  mesure  où  les  sta- 
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tistiques  concernent  bien  réellement  des  individus  chez  tjui  il  n'y  a  que  des  dilTérences 
de  fortune,  sans  différences  ethniques'.  (Notez  en  passant  que  dans  tout  pays,  quel  qu'il 
soit,  il  y  a  des  variétés  ethniques  plus  ou  moins  nombreuses,  et  que  les  classes  domi- 
nantes et  prospères  sont  souvent  d'une  autre  race  que  les  classes  inférieures  :  il  y  a  la 
classe  conquérante,  et  la  classe  conquise,  sans  compter  les  autres.)  Comme  le  fait  remar- 
quer BuRK,  toutefois,  s'il  est  vraisemblable  que  les  conditions  extérieures  ont  leur  intlu- 
ence  sur  la  croissance,  il  paraît  évident  aussi  que,  d'un  côté,  les  différences  existant  à 
certains  âges  peuvent  s'effacer  plus  tard  ;  de  l'autre,  le  taux  de  croissance  peut  bien 
^tre  réellement  le  même  dans  les  deux  cas',  les  différences  étant  dues  à  ce  que  le  point 
de  départ  est  différent.  Et,  en  réalité,  celui-ci  semble  être  différent  :  les  enfants  pauvres 
partent  d'un  niveau  inférieur,  de  telle  sorte  qu'en  réalité,  bien  souvent,  leur  croissance 
est  égale  et  même  supérieure  à  celle  des  enfants  aisés.  (ÎSe  pouvant  entrer  dans  le  détail 
des  faits,  je  renvois  au  travail  de  Burk  :  American  Joum.  of.  Psycholoijy,  a.\ii\  1898.) 

Quelques  expériences  ont  été  faites  sur  l'influence  que  peut  exercer  la  nature  des 
aliments.  Malling-Hansen  a  voulu  voir  si  un  régime  plus  riche  en  azote  (à  base  de  pain 
blanc  et  lait,  (au  lieu  de  pain  noir  et  bière)  est  favorable  à  la  croissance  :  il  a  vu  qu'en  8 
mois  70  garçons  ont  gagné  103  livres  de  plus  avec  le  premier  régime.  Mais  ce  gain  a  été 
opéré  non  pas  régulièrement  au  cours  des  8  mois,  mais  eu  I  mois  ou  6  semaines  au 
plus.  Il  croit  donc  plutôt  à  une  inlluence  interne  qu'à  une  iniluence  de  la  nature  des  ali- 
ments. (Et  la  stature,  qu'est-elle  devenue?) 

D'autre  part  Brissow,  comparant  des  enfants  au  sein  nourris,  les  uns  par  le  lait  de 
femme,  les  autres  par  un  régime  artificiel,  a  vu  que  les  premiers  ne  gagnaient  guère  plus 
que  les  derniers.  Cambrer  a  confirmé  ce  fait,  d'où  il  résulterait  qu'au  total  il  est  facile  de 
nourrir  l'enfant  de  façon  artificielle,  aussi  bien  que  par  le  moyen  de  l'aliment  par  excel- 
lence du  jeune  âge.  Mais  en  réalité,  tout  cela  ne  signifie  pas  grand'chose  au  point  de 
vue  dont  il  s'agit  :  il  faudrait  des  expériences  très  délicates,  conduites  dans  un  labora- 
loire  de  physiologie,  avec  dosages  des  entrées  et  sorties,  avec  rations  bien  connues  et 
réglées,  et  mensurations  constantes  de  poids  et  de  stature,  pour  arriver  à  une  conclu- 
sion ayant  quelque  valeur. 

La  question  est  très  complexe  en  réalité.  Il  semble  bien,  toutefois,  que,  de  façon  géné- 
rale, une  alimentation  abondante  et  appropriée  (Bouchard  a  insisté  sur  la  nécessité  des 
graisses,  sucres,  amidon,  acide  phosphorique,  chaux,  comme  les  apportent  le  lait,  les 
ceufs,  les  haricots,  les  pois,  les  lentilles,  le  pain,  etc.)  favorise  la  croissance  ;  mais  c'est 
tout  ce  qu'on  peut  dire  dans  l'état  actuel. 

Les  animaux  nous  fournissent  lamême  conclusion.  «  En  Egypte,  disait  Aristote,  une 
partie  des  animaux  sont  plus  grands  que  dans  la  Grèce  :  les  bœufs,  par  exemple,  et  les 
brebis  :  les  autres  sont  plus  petits,  comme  les  ânes,  les  loups,  les  lièvres,  les  renards,  les 
corbeaux,  les  éperviers.  On  attribue  cette  variation  à  la  différence  de  la  nourriture,  très 
abondante  pour  les  uns,  modique  pour  les  autres.  » 

On  a  vu  la  race  bovine  de  Bretagne,  petite,  devenir  grande  dans  la  Normandie,  plus 
riche  en  fourrage.  Les  éleveurs,  par  des  «  rations  de  précocité  »,  hâtent  la  soudure  des 
épiphyses  et  diaphyses,  d'où  cessation  de  croissance  en  stature  et  production  de  plus  de 
viande  et  de  lait  par  exemple  (A.  Sanso.x,  Traité  de  Zootechnie).  La  moule,  à  l'état 
naturel,  met  4  ans  à  atteindre  sa  grosseur  spécifique  :  par  les  procédés  de  la  mytilicul- 
ture, elle  ne  met  qu'un  an  environ. 

Quelques  expériences  précises  ont  e'té  faites  aussi  sur  l'influence  de  l'alimentation 
sur  le  développement  et  la  croissance  du  squelette.  On  en  trouvera  la  relation  en  partie 
dans  Charrié  :  Les  phénomènes  chimiques  de  l'ossification,  et  en  partie  dans  la  collection 
de  ï'Expcrimenl  Station  Record  du  ministère  de  l'Agriculture  des  États-Unis-. 

1.  Broca  disait:  «  J'ai  reconnu  que  la  taille  des  Français,  considérée  d'une  manière  générale, 
ne  dépendait  ni  de  l'altitude,  ni  de  la  latitude,  ni  de  la  pauvreté,  ni  de  la  l'icliesse,  ni  de  la  nature 
du  sol,  ni  de  l'alimentation,  ni  d'aucune  des  conditions  do  milieu  qui  ont  pu  être  invoquées.  Après 
toutes  CCS  éliminations  successives,  j'ai  été  conduit  à.  ne  considérer  qu'une  seule  influence  générale, 
celle  de  l'hérédité  ethnique.  >> 

2.  Les  travaux  .sur  l'influence  de  l'alimeatation  sur  le  développement  sont  nombreux  ;  depuis 
ceux  de  Bcrghé  qui,  au  siècle  dernier,  vit  que  les  larves  de  mouches  nourries  de  chair  de  veau 
donnaient  des  adultes  plus  gros  que  les  larves  nourries  d'herbes  et  de  poissons,  jusqu'à  celles  de 
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Wkiske  et  WiDT  ont  opéré  sur  de  jeunes  moutons,  leur  duiiuanl,  à  l'un,  une  alimen- 
tation normale,  aux  deux  autres,  des  rations  pauvres  en  chaux  ou  en  acide  phosphorique; 
les  animaux,  sacrifiés  après  iio  jours,  n'ont  pas  montré  de  dillerences  considérables  dans 
les  conditions  physico-chimiques  des  os.  D'autre  part,  il  est  généralement  admis,  et  de 
récentes  expériences  plaident  dans  ce  sens,  que  la  privation  de  chaux  entraine  l'ostéo- 
malacie  ou  le  rachitisme  (Lehma.nn,  Stilling  et  Wernig,  Roloff,  etc.).  Les  expériences 
anciennes  de  Sanson  montrent  que  les  animaux  précoces,  suralimentés,  ont  les  os  plus 
denses  et  plus  minéralisés  :  jilus  récemment,  von  TscHiNxisRva  vu  l'influence  de  la  bonne 
nourriture  sur  les  os  longs  et  leur  croissance.  Quoi  qu'il  en  soit,  bien  certainement  la 
nature  des  aliments,  c'est-à-dire  leur  composition  et  la  proportion  où  s'y  trouvent  les  dif- 
férents sels  et  les  matières  azotées  et  ternaires,  agit  sur  la  croissance  :  mais  on  n'est 
point  encore  en  état  de  formuler  à  cet  égard  de  conclusion  précise.  Ou  n'est  surtout 
pas  en  état  de  dire  quelles  préparations  artificielles  sont  de  nature  à  compenser  tefies 
lacunes  dans  les  aliments,  et  tout  ce  que  racontent  les  pharmaciens  et  marchands  de 
médicaments  à  cet  égard  n'est  qu'un  tissu  d'hypothèses.  Pour  le  phosphate  de  chaux 
en  particulier,  si  nécessaire  à  l'organisme,  on  ne  sait  sous  quelle  forme  le  donner.  Le 
mieux  est,  de  beaucoup,  comme  le  dit  Bouchard,  de  l'administrer  sous  forme  de  végétaux 
et  de  légumes;  et  encore  ne  servira-t-il  que  s'il  n'y  a  pas  de  vice  de  nutrition.  Il  ne  suffit 
pas  de  donner  un  aliment  :  il  faut  encore  qu'il  soit  assimilable  :  il  faut  qu'il  soit  assi- 
milé :  et  bien  des  causes  connues  et  inconnues  peuvent  agir  pour  empêcher  l'assimila- 
tion. La  question  est  extrêmement  complexe  et  embrouillée  :  de  là  tant  de  conclusions 
contradictoires.  Cela  ne  nous  empêche  d'ailleurs  pas  de  déclarer  que  l'alimentation  joue 
un  rôle  prépondérant  dans  la  croissance.  Par  là,  la  condition  sociale  agit,  avec  les 
mille  dillerences  accessoires  qu'elle  entraine  :  alimentation,  genre  de  vie,  hygiène,  air, 
lumière,'occupation,  que  sais-je  encore.  Mais  il  faut  tenir  compte  aussi  de  la  sélection  du 
facteur  ethnique. ',Il.y  a  des  métiers  qui  sont  presque  exclusivement  entre  les  mains  des 
habitants  de  certaines  provinces  :  on  ne  lient  pas  compte  de  ce  fait.  Les  villes  sont  ici 
peuplées  de  blonds  grands,  là  de  bruns  petits,  attirés  les  uns  et  les  autres  des  contrées 
avoisinantes  :  on  ne  tient  pas  compte  des  différences  ethniques  et  autres  sous-jacentes. 
TopiNARD.  {El.  d'Anthrop.  générale,  4S7)  est  de  ceux  qui  ont  certainement  le  mieux  aperi;u 
toute  la  complexité  de  la  question  et  l'insuffisance  des  statistiques  jusqu'ici  accumulées, 
et  des  conclusions  qu'on  en  a  tirées.  Toute  l'étude  est  à  refaire,  expérimentalement,  et 
non  par  l'accumulation  de  chitïres  relatifs  à  des  individus  de  race  mixte  ou  douteuse,  ayant 
des  hérédités  différentes  et  multiples,  et  dont  on  no  peut  réellement  comparer  les  condi- 
tions d'existence.  Il  semble  qu'un  seul  facteur  dill'ère  :  en  réalité  il  y  en  a  une  quantité 
de  dissemblables. 

Influence  du  sexe.  —  Par  les  tableaux  qui  ont  été  donnés  plus  haut,  il  est  facile 
de  juger  que  ni  le  point  de  départ  (poids  et  stature  du  nouveau-né),  ni  la  marche  de  la 
croissance,  ni  le  ternie  de  celle-ci,  ne  sont  les  mêmes  dans  les  deux  sexes.  Les  filles  ont 
une  stature  moins  élevée  que  les  garçons,  et  parviennent  plus  vite  que  ceux-ci  à  la 
fin  de  la  croissance. 

De  récentes  observations  faites  à  Worcester  {Science,  1893)  sur  3  200  sujets  de  o  à 
"21  ans,  ont  mis  en  lumière  les  faits  que  voici. 

La  longueur  de  la  tète  reste  moindre  chez  les  tilles  pendant  tout  le  temps  de  la  crois- 
sance, et  pendant  toute  la  vie.  La  plus  grande  longueur  s'atteint  à  18  ans  chez  les  filles, 
à  21  ans  chez  les  garçons.  La  tête  reste  plus  étroite  pour  les  filles. 

La  stature  des  garçons  est  plus  grande  à  partir  de  u  ans  :  mais  de  7  à  0  ans  les  filles 
se  rattrappent  :  elles  sont  dépassées  de  9  à  11.  A  12  ans,  elles  acquièrent  une  plus  haute 
taille,  et  la  conservent  jusqu'à  17  ans,  après  quoi  les  garçons  les  dépassent.  Elles 
croissent  plus  tôt,  mais  moins  que  ces  derniers,  car,  après  17  ans,  elles  gagnent  peu  en 
stature,  alors  que  l'homme  continue  à  croître  pendant  plusieurs  années.  Les  filles 
arrivent  au  poids  maximum  vers  7  ans,  les  garçons  plus  tard  :  elles  se  développent  plus 

YuNG  {Propos  xcienlifir/ues],  Born.  etc.,  ((ui  ont  aussi   étudié  l'influence  d'autres  .agents,  sur  les 
couleuvres  par  exemple  (déjà  étudiées  par  Pleasanton,  etc.). 

Taveret-Wattel  dit  que  la  carpe  prend  un  développement  exceptionnel  dans  les  eaux  sau- 
inàtrcs. 
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vite,  mais  à  un  moindre  degré.  Comme  l'a  dit  Aristote  :  »  Les  filles  croissent  plus  promp- 
temeiit  et  arrivent  à  la  force  de  l'âge  plus  tôt  que  les  parçons.  » 

BowDiTCH  insiste  sur  le  fait  que,  vers  13  ou  14  ans,  aux  États-Unis  du  moins,  les  filles 
l'emportent  par  le  poids  et  la  stature  aussi  bien  sur  les  garçons,  alors  qu'avant  et  après 
la  situation  est  renversée.  Le  plus  grand  accroissement  en  stature  (accroissement 
annuel)  a  lieu  à  12  ans  pour  les  filles,  et  à  16  ans  pour  les  garçons;  il  précède  de  2  ans 
l'âge  de  la  puberté.  Les  tables  de  Roberts  montrent  aussi  le  poids  et  la  stature  supé- 
rieurs des  filles  à  1 3  ans,  en  Angleterre.  Celles  de  Quételet  n'indiquent  pas  le  même  fait, 
mais  peut-être  ne  portent-elles  pas  sur  nombre  de  sujets  suffisants.  Car  la  plupart  des 
observateurs  qui  se  sont  attachés  à  l'élude  de  la  question  arrivent  au  même  résultat  : 
E.  ScHMiDT  par  exemple,  qui,  comme  Howditch,  montre  que  la  croissance  n'est  point 
parallèle  dans  les  deux  sexes,  comme  on  le  pourrait  conclure  des  tables  de  Quételet.  Le 
tableau  qui  suit  démontre  en  effet  que  les  garçons  l'emportent  sur  les  filles  de  7  à 
10  ans,  mais  que  celles-ci  prennent  ensuite  le  pas  jusqu'à  14  ans  au  moins. 

Croissance  comparée  des  garçons  et  des  filles. 

E.  ScHMiDT  :  fîev.  mens,  de  l'École  d'Anthrojwlùgie,  1892  (Observations  sur  9  500  enfants  du  district  de  Saalfild). 


Garçons 
Filles  .    . 


7  ans. 

.s  ans. 

9  ans. 

10  ans. 

11  ans. 

12  ans. 

13  ans. 

14  ans. 

109,3 
108,5 

114,3 
114,1 

119,8 
118,5 

124,9 
121,9 

128,2 
129,2 

132,9 
133,6 

137,8 
138,7 

142,2 
144.2 

Des  faits  analogues  s'observent  chez  les  animaux.  Saint-Yves  Mé.nard  les  a  constatés 
chez  les  girafes.  Les  girafes  mâles  l'emportent  sur  les  femelles  vers  l'âge  de  la  puberté; 
c'est-à-dire  à  3  ou  4  ans. 

Stature  moyenne  de  la  girafe. 

Mâles        à  2  ans lm,99;     à  4  ans 2", 56 

Femelles      —  2'°,10;         —  ....        2ni,47 

CoRiNEviN  constate  que,  chez  la  race  bovine,  pendant  les  vingt  premiers  mois  de  la  vie, 
«  le  mâle  a  la  supériorité  sur  la  femelle  pour  l'accroissement  total  en  poids,  en  péri- 
mètre thoracique,  et,  mais  à  un  moindre  degré,  pour  la  longueur  du  corps,  tandis  que 
la  femelle  s'élève  plus  rapidement  en  hauteur,  ce  qui  fait  supposer  que  chez  elle  la  ter- 
minaison de  l'accroissement  en  taille  est  plus  localisée  que  chez  le  mâle  ». 

En  somme  —  dans  l'espèce  humaine  du  moins,  —  les  phénomènes  de  croissance  sont 
plus  rapides  chez  le  sexe  féminin,  mais  moins  prolongés.  Il  en  résulte  qu'à  certains  âges 
(car  l'accélération  ne  se  fait  point  dès  le  début),  les  garçons  l'emportent  sur  les  filles,  et, 
à  d'autres,  les  filles  sur  les  garçons.  La  formule  d'ARisTOTE  reste  exacte  dans  ses 
grandes  ligues. 

Influence  de  la  race  et  de  l'hérédité.  —  11  est  assez  difficile  de  séparer  ces  deux 
facteurs  :  race  et  hérédité  :  ne  sont-ce  pas  certaines  particularités  de  l'hérédité  qui 
constituent  la  race? 

L'e.xistence  de  races  grandes  et  de  races  petites  est  chose  bien  certaine  dans  l'espèce 
humaine.  Le  tableau  qui  suit  rappelle  quelques  données  générales  à  cet  égard. 

La  taille  selon  les  races. 

Tailles  hautes  :'|ni,70  et  au-desstcs). 

iiirlrf^.  niôtrL's. 

Patagons 1,8j  Comanches 1,80 

Polynésiens 1,76  Iroquois 1,73 

Scandinaves 1,71  Zoulous 1,70 

Écossais 1,71  Esquimaux 1,70 

Au-dessus  de  la  moyenne  (1"',65  à   l'n.69). 

mètres-  mètvfcs- 

Nubiens 1,69       Allemands 1,69 

Anglais 1,69       Arabes 1,68 

Belges 1,68       Français 1,6S 
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Au-dessous  de  la  moyenne  (l"n,60  à  1",G4). 

mitres.  rustres. 

Australiens l,6i       Esthoniens 1,64 

Chinois 1,64        Bavurois I,tj4 

Juifs 1,63       Japonais 1,00 

Petites  (moins  de  1°»,60). 

iin>lres.  m£tres. 

Malais 1,59  Ostiaks 1,56 

Annamites 1,59  Lapons 1,53 

Siamois 1,52  Boshimans 1,44 

Les  tableaux  donnés  plus  haut  font  voir  qu'en  Europe,  par  exemple,  les  Ilaliens  et 
les  Belges  sont  plus  petits  que  les  Anglais  ou  les  Allemands.  Aux  Etats-Unis,  les  enfants 
de  parents  purement  américains  (cette  pureté  est  bien  conventionnelle...)  sont  un  peu 
plus  grands  que  les  enfants  de  parents  allemands.  D'autre  part,  Peckham  ne  constate  point 
d'influence  de  la  race  sur  le  poids,  et  L.\xdi!Erger  n'en  voit  pas,  jusqu'à  10  ans  du  moins, 
sur  les  proportions  des  Allemands  et  Polonais  comparés  entre  eux. 

BowDiTCH,  qui  proclame  la  supériorité  en  poids  et  en  stature  des  enfants  américains 
«  purs  »,  se  rend  bien  compte  toutefois  que  la  question  n'est  pas  aussi  simple  qu'on  le 
peut  croire  d'abord.  En  effet,  la  plupart  des  immiiirants  récents  dont  on  compare  la 
progéniture  à  celle  des  Américains  anciens  appartiennent  à  des  classes  pauvres  et  mal 
nourries  :  d'où  des  différences  qui  manifestement  ne  sont  pas  le  fait  de  la  race  seule. 
On  ne  pourra  tirer  de  conclusions  sérieuses  qu'en  comparant  des  sujets  qui  ne  différe- 
ront que  par  la  race  :  des  sujets  ayant  antécédents  physiologiques  également  favorables. 

D'autre  part,  il  est  bien  connu  que  pour  les  races  différentes  d'animaux  domestiques 
—  le  cheval,  le  bœuf,  le  mouton,  etc.,  —  il  y  a  un  accroissement  qui  diffère.  L'accroisse- 
ment du  cheval  de  gros  trait  et  du  cheval  de  course  sont  très  différents,  le  poney  des 
Schetland  ne  saurait  devenir  un  bourbonnais  ou  un  flamand,  quelque  peine  qu'on  se 
donne  :  même  chose  pour  les  races  de  chiens  —  dogue  et  carlin  —  de  poules,  de  porcs, 
etc.  Au  reste,  il  y  a  des  degrés  :  la  petite  vache  bretonne  transportée  aux  environs  de 
Paris  devient  plus  haute  et  plus  grosse.  Il  y  a  des  races  précoces,  à  croissance  rapide  : 
la  précocité  est  un  caractère  héréditaire  (bœuf  Durham,  mouton  Southdown  par 
exemple).  Et  l'influence  individuelle  du  progéniteur  est  marquée  bien  qu'inégale,  quand 
elle  n'est  pas,  par  surcroit,  troublée  par  l'atavisme.  Les  parents  grands  ont  plus  souvent 
des  enfants  grands',  la  progéniture  de 'parents  dissemblables  se  rapproche  plutôt  de  la 
mère. 

Les  faits  les  plus  certains  sont  sans  doute  ceux  que  fournissent  les  races  précoces. 
Cette  précocité  est  artificielle  et  acquise  :  elle  devient  héréditaire.  Le  bœuf  Durham  est 
adulte  à  .3  ans  au  lieu  de  b,  le  mouton  Dishley  à  2  ans  au  lieu  de  4.  Il  y  a  altération  de 
la  nutrition  qui  se  traduit  par  une  double  économie  :  temps  d'alimentation  moins  long 
(quoique  plus  cher)  et  rendement  (en  viande  par  exemple)  plus  considérable  i00-6a  au 
lieu  de  bO-o.")  p.  lOOj.  De  façon  artificielle  aussi  (sélection  et  alimenlalion  particulières) 
on  a  créé  des  races  naines  et  des  races  géantes  en  assez  grand  nombre  dans  les  animaux 
domestiques. 

Il  est  donc  permis  de  conclure  à  l'existence  d'une  influence  héréditaire  importante, 
bien  qu'au  total  les  faits  invoqués  à  l'appui  de  celle-ci  ne  soient  pas  toujours  très  satis- 
faisants. 

Influence  du  climat.  —  Il  est  très  difficile  de  s'assurer  de  l'existence  ou  de  l'absence 
d'une  action  spéciale  du  rlimat  sur  la  croissance.  Car,  pour  l'apprécier,  il  faudrait 
pouvoir  observer  la  croissance  chez  des  êtres  —  hommes  ou  animaux  —  non  seulement 
de  même  espèce,  mais  de  même  race,  ayant  les  mêmes  hérédités,  et  placés  dans  des 
conditions  (autres  que  le  climat)  également  avantageuses.  On  ne  peut  guère  tirer  de 
conclusions  des  observations  portant  sur  des  races  différentes.  C'est  pourtant  ce  qui 
a  été  fait  :  et,  avec  ce  procédé,  on  arrive  à  la  conclusion  que  le  climat  n'exerce  point 
d'action    appréciable.   Ici    nous   avons   les   Patagons   qui,   dans    des    régions    froides, 

1.  Le  régiment  des  géants  de  Frédéric-Guillaume  !•',  si  la  tradition  est  exacte,  en  est  un 
exemple  :  et  les  éleveurs  savent,  par  sélection,  accroître  ou  diminuer  la  taille  d'une  race  ou  tels 
autres  caractères  physiologiques. 
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atteignent  pourtant  une  stature  élevée  :  et,  dans  les  régions  chaudes,  les  Cafres,  les  nègres 
de  fiuinée  atteignent  aussi  un  beau]  développement.  «  Théoriquement,  dit  PECRHAM,une 
température  basse  devrait  rabougrir  la  race,  puisque  une  grande  partie  de  l'énergie  se 
dépenserait  à  maintenir  la  chaleur.animale.  »  Mais  l'exemple  des  Patagons  et  des  Cafres 
ne  signifie  pas  grand'chose  ;  rien  ne  prouve  qu'il  n'y  a  pas  une  influence  de  race.  Si  les 
Patagons  restaient  petits  dans  un  climat  tempéré,  ou  si  les  Lapons  devenaient  grands 
sous  des  climats  chauds,  on  pourrait  invoquer  une  action  du  climat  :  mais  l'épreuve  n'a 
pas  été  faite.  11  n'y  a  pas  de  rapport  entre  la  latitude  et  la  stature,  tant  s'en  faut,  et  les 
tables  de  B.ixter,  aux  Etals-Unis  plaident  dans  le  même  sens.  Kn  Angleterre,  on  s'est 
occupé  de  la  question,  et  on  n'a  rien  trouvé  qui  soit  de  nature  à  faire  admettre  une 
influence  du  climat.  Pourtant,  il  se  peut  que  celle-ci  existe  :  une  influence  indirecte, 
par  la  sélection,  par  le  genre  de  vie.  Mais  nous  n'avons  point  de  faits  qui  nous  permettent 
encore  de  l'admettre.  Le  climat,  qui  agit  sur  l'apparition  de  la  puberté,  peut  bien  agir 
aussi  sur  la  croissance  :  mais  dans  quel  sens,  par  quel  mécanisme  au  juste,  nous  ne 
savons.  Aristote  remarque  que  «  les  animaux  sont  différents  selon  les  climats.  Il  y  a  des 
pays  où  certains  animaux  sont  plus  petits  »  (les  ânes  d'Illyrie,  de  Thrace  et  de  l'Epire, 
par  exemple).  Mais  y  a-t-il  action  directe  de  climat,  ou  action  indirecte  (rareté  du  four- 
rage, etc.)'?  la  question  est  complexe,  et  nous  n'avons  point  encore  les  faits  qui  nous 
permettraient  d'y  répondre. 

Influence  des  saisons.  —  Sous  tous  les  climats  il  y  a  des  saisons  :  mais  encore 
celles-ci  sont-elles  plus  ou  moins  prononcées.  Dans  les  régions  tempérées  où,  en 
réalité,  les  différences  sont  le  plus  considérables,  on  ne  peut  douter  de  l'influence 
des  saisons  sur  la  croissance  des  organismes  des  animaux  et  de  l'homme. 

BuFFON  a  attiii'  l'attention  sur  ce  fait,  à  la  suite  de  ses  observations  sur  la  croissance 
d'un  même  sujet.  «  Il  paraît,  dit-il,  eu  comparant  l'accroissement  pendant  les  semestres 
d'été  à  celui  des  semestres  d'hiver,  que  jusqu'à  l'âge  de  cinq  ans  la  somme  moyenne  de 
l'accroissement  pendant  l'hiver  est  égale  à  la  somme  de  l'accroissement  pendant  l'élé. 
Mais  en  comparant  l'accroissement  pendant  les  semesti'es  d'été  et  pendant  les  semestres 
d'hiver,  depuis  l'âge  de  5  ans  jusqu'à  10,  on  trouve  une  très  grande  différence,  car  la 
somme  moyenne  des  accroissements  pendant  l'été  est  de  sept  pouces,  une  ligne,  tandis  que 
la  somme  des  accroissements  pendant  l'hiver  n'est  que  de  quatre  pouces  une  ligne  et 
demie.  Et  lorsque  l'on  compare,  dans  les  années  suivantes,  l'accroissement  pendant 
l'hiver  à  celui  de  l'été,  la  différence  devient  grande,  mais  il  me  semble  néanmoins  qu'on 
peut  conclure  de  cette  observation  que  la  croissance  est  bien  plus  prompte  en  été  qu'en 
hiver,  et  que  la  chaleur,  qui  agit  généralement  sur  le  développement  de  tous  les  êtres 
organisés,  influe  considérablement  sur  l'accroissement  du  corps  humain.  »  G.  Tourdes 
note  aussi  que,  de  1  an  et  demi  à  6  ans  et  demi,  chez  un  enfant,  la  somme  des  accroisse- 
ments de  stature  s'est  élevée  à  22  centimètres  pour  les  semestres  d'été  et  à  lo  pour 
les  semestres  d'hiver.  Plus  récemment,  Mallin'g  Han'sen  s'est  livré  à  des  recherches  appro- 
fondies à  cet  égard. 

Mallino  Han.=  en,  directeur  de  l'Institution  des  sourds-muets  de  Copenhague,  a 
recherché  comment  croissaient,  en  poids  et  en  taille,  les  enfants.  Il  a  pesé  ses  cent  trente 
élèves  quatre  fois  par  jour  pendant  trois  ans,  et  il  les  a  mesurés  une  fois  par  vingt-quatre 
heures.  D'après  ses  observations,  la  croissance  ne  se  fait  pas  régulièrement  et  progres- 
sivement, mais  par  étapes  séparées  par  des  temps  d'arrêt.  De  même,  le  poids  n'augmente 
que  par  périodes,  après  intervalles  d'équilibre.  Enfin,  quand  le  poids  grandit,  la  taille 
reste  stationnaire,  et  vice  versa.  Le  poids  atteint  son  maximum  en  septembre;  il  parait 
y  avoir  sensiblement  e'quilibre  de  décembre  en  avril.  Le  maximum  de  la  croissance  de 
la  taille  correspond  au  minimunv  d'augmentation  de  poids.  Les  foi'ces  vitales  ne  tra- 
vaillent pas  des  deux  côtés  à  la  fois.  Pendant  l'aulomni'  et  le  commencement  de  l'hiver, 
l'enfant  accumule  du  poids;  mais  la  taille  reste  stalionnaire.  Au  commencement  de 
l'été,  le  poids  demeure  presque  sans  changement;  mais  l'entant  pousse  en  hauteur, 
comme  les  arbres. 

Il  y  a,  d'après  Malli.ng  Hansen,  trois  périodes  générales  par  an,  pour  la  croissance  en 
poids,  et  autant  pour  la  croissance  en  stature,  sans  compter  les  variations  hebdoma- 
daires et  quotidiennes.  Il  y  a,  dit-il,  pour  le  poids  d'un  garçon  entre  !i  et  l'i  ans,  trois 
périodes  de  croissance  pi'udant  l'anm'e  :   une  maximum,  une  nnnimum,  une  intermé- 
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diaire.  La  période  maxiinum  commence  (à  Copenhague)  en  août  el  finit  au  milieu  de 
décembre;  elle  dure  donc  (juatre  mois  et  demi  aussi.  La  période  minimum  va  de  la  liu 
d'avril  au  milieu  de  juillet  :  sa  durée  est  donc  de  trois  mois.  Pendant  la  période  maximum 
la  croissance  en  poids  est  presque  trois  fois  aussi  grande  que  durant  la  période  intermé- 
diaire. Presque  tout  le  gain  en  poids  de  la  période  intermédiaire  se  perd  pendant  la 
période  minimum.  Voilà  pour  le  poids.  Et  maintenant  voici  pour  la  stature.  Il  y  a  trois 
périodes  aussi. 

La  période  minimum  commence  en  août  et  dure  jusqu'au  milieu  de  novembre; 
elle  dure  trois  mois  et  demi.  La  période  intermédiaire  va  de  la  fin  de  novembre  à  la 
lindemars,  soit  quatre  mois  environ.  La  période  maximum  va  de  la  flii  de  mars  au  milieu 
d'août  :  soit  quatre  mois  et  demi  à  peu  près.d.a  croissance  quotidienne  est  deux  fois 
et  demie  plus  grande  pendant  la  période  maximum,  et  deux  fois  plus  grande  pendant  la 
période  intermédiaire,  que  durant  la  période  minimum. 

On  peut  donc  dire  approximativement  que,  la  période  de  croissance  en  poids  maxi- 
mum à  l'automne  est  la  période  de  croissance  en  stature  minimum  :  et  en  été  et  au 
printemps  tandis  que  le  corps  s'allonge,  il  perd  du  poids. 

Pour  ce  qui  est  des  variations  quotidiennes,  M.iLLiNG  Hanse.n  les  résume  en  disant  que  : 


Le  poids  augmente 
La  stature  diminue 


de  jour; 


Le  poids  diminue 
La  stattire  augmente 


de  nuit. 


Entre  13  et  16  ans  la  différence  peut  être  de  1  centimètre  et  de  1570  grammes. 

Pour  l'inlluence  de  la  température  en  général,  elle  est  surtout  marquée  sur  le  poids  .• 
celui-ci  s'élève  quand  monte  le  thermomètre,  et  s'abaisse  quand  il  descend. 

On  a  trouvé  en  Danemark  que  l'augmentation  de  poids  des  enfants  est,  pendant 
les  trois  mois  de  vacance  (juillet  à  septembre),  supérieure  à  ce  qu'elle  est  pendant  tout 
le  reste  de  l'année. 

Camèrer,  opérant  sur  un  garçon  de  17  ans,  un  autre  de  8  ans,  et  un  enfant  de 
0  semaines,  observe  des  variations  quotidiennes  concordantes  :  le  poids  augmente  du 
matin  au  soir,  et  tombe  pendant  la  nuit.  Yaul  (Danemark  encore)  voit  que  l'accroisse- 
ment en  poids  est  de  3.3  p.  100  plus  considérable  en  été  qu'en  hiver  (semestre  d'été  et 
semestre  d'hiver).  D'après  Combe  (Lausanne),  la  saison  exercerait  même  une  influence 
avant  la  naissance  :  les  garçons  nés  de  septembre  à  février  sont  plus  courts  que  les 
garçons  nés  de  mars  en  août  :  les  filles  sont  plus  courtes,  quand  elles  naissent  de 
décembre  à  mai. 

Plus  récemment  Daffneii  Hoc.  cit.,  83)  a  résumé  les  résultats  de  ses  recherches  sur 
l'accroissement  en  stature  chez  822  cadets  de  11  à  20  ans.  On  voit  par  le  tableau  qui  suit 
que  l'accroissement  hivernal  (octobre  à  avril)  esl  toujours  inférieur  à  l'accroissement 
estival  (sauf  dans  un  seul  cas  où  il  est  égal  :  à  19-20  ans'i. 

Accroissement  en  stature  de  1 1  à  20  ans  (chifiFres  obtenus  sur  822  cadets). 

(Dakfni:r,  /A'S   Wacfixtiim  des  Metischni.  Is97.  \i .   S3.) 
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Au  total,  rinlluence  d(3s  saisons  est  certaine  :  la  belle  saison  favorise  l'accroissement 
en  stature.  Par  quel  mécanisme  ?  nous  ne  le  rechercherons  pas  ici. 

Des  faits  analogues  s'observent  chez  les  animaux. 

Les  éleveurs  savent  qu'en  hiver  la  croissance  se  ralentit  de  façon  marquée  :  et  ils 
expliquent  ce  fait  par  la  différence  et  la  diminution  des  rations.  Assurément  cette  cir- 
constance joue  un  rôle  considérable  :  mais  elle  n'est  pas  seule  à  intervenir.  Car,  si  l'on 
corrige  cette  influence  en  donnant  la  nourriture  à  discrétion  dans  les  deux  saisons,  on 
voit  quand  même  se  manifester  l'influence  retardatrice  de  l'hiver. 

C'est  ce  qu'a  vu  Saint-Yves  Mé.nard  [Contr.  à  l'étude,  de  la  croissance,  1885)  sur  trois 
girafes  qui,  en  hiver,  étaient  aussi  abondamment  nourries  qu'en  été.  En  effet,  la  crois- 
sance en  stature,  pendant  l'hiver,  a  été  toujours  inférieure  (de  5,  de  6  et  de  9  centimètres) 
A  l'accroissement  pendant  l'été. 

Chez  les  poissons,  on  observe  le  même  phénomène  :  d'après  Cabl  Nichlas  l'accrois- 
sement des  carpes,  qui  n'a  lieu  que  de  mai  en  septembre,  se  fait  dans  les  proportions 
mensuelles  suivantes  : 

Mai  Juin  Juillet  Août  Septembre 

10  p.   100.  30  p.   100.  33  p.  100.  20  p.   100.  ."j  p.   100. 

Chez  l'espèce  bovine  Cornevin  (Étude  zootechn.  sttr  la  croissance,  1891,  Soc.  d'agr. 
Hist.  nal.  et  Arts  utiles  de  -Lyon)  a  noté  des  faits  analogues.  «  En  observant  l'augmenta- 
tion en  poids,  dit-il,  il  appert  qu'elle  tombe  à  son  minimum  dans  la  saison  d'automne, 
et  que  les  trois  mois  de  septembre,  octobre,  novembre,  se  ressemblent  sous  ce  rapport. 
On  ne  peut  guère  invoquer  J'influence  alimentaire,  car  les  fourrages  verts  sont  encore 
abondants  à  ce  moment,  et  d'ailleurs,  les  animaux  de  la  ferme  expérimentale  de  l'École 
vétérinaire  étant  entretenus  en  stabulation  permanente,  l'alimentation  estasse?,  uniforme.  » 
C'est  en  mai,  juin  et  août  que  l'augmentation  de  poids  est  la  plus  forte  :  mais  il  y  a  une 
pousse  en  janvier  aussi,  séparée  de  la  poussée  d'été  par  deux  minima. 

Pour  revenir  à  l'espèce  humaine,  il  importe  de  résumer  quelques  faits  encore  parmi 
ceux  que  Malli.ng  Hansen  a  fait  connaître  : 

L'automne  est  la  période  de  croissance  en  poids  maximum; 
■    L'automne  est  la  période  de  croissance  en  stature  minimum. 

Le  printemps  est  la  période  de  croissance  en  poids  niininiuin; 

Le  printemps  est  la  période  de  croissance  en  stature  maximum. 

L'hiver  est  une  période  d'accroissement  modéré  en  stature  et  en  poids  à  la  fois. 

11  semble  que  jamais  le  poids  et  la  stature  ne  croissent  ensemble  :  leurs  poussées  sont 
alternantes.  «  La  stature  s'accroît  le  plus  rapidement  quand  le  poids  diminue,  et  les  phases 
de  croissance  en  stature  précèdent  quelque  peu  les  phases  de  croissance  en  poids  :  ces 
faits  semblent  signitier  que  l'accroissement  de  stature  se  fait  directement  aux  dépens 
de  l'accroissement  de  poids.  11  semble  que  la  croissance  en  stature  à  la  fin  de  sa  période 
maximum  (au  moment  où  commence  l'accroissement  en  poids)  a  consommé  les  aliments 
emmagasinés  dans  le  corps:  et  qu'au  cours  de  l'automne  (période  de  la  croissance  en 
poids  maxima)  se  préparent  les  moyens  destinés  à  assurer  une  nouvelle  croissance  en 
stature.  D'autre  part,  la  période  maximum  de  croissance  en  stature  ne  suit  pas  directe- 
ment la  croissance  en  poids.  Il  semble  donc  que  la  croissance  en  stature  et  la  croissance 
en  poids  sont  des  processus  très  différents.  » 

Et  Mallinc.  HansenIbs  explique  en  supposant  quel'accroissenieiit  de  poids  de  l'automne 
consiste  surtout  en  une  croissance  latérale  du  corps,  en  un  épaississement  ou  une  crois- 
sance.dans  les  deux  autres  dimensions  (latérale  et  antéro -postérieure). 

W.  S.  Hall  a  tenu  compte  de  cette  croissance  latérale,  en  faisant  intervenir  le  tour 
de  taille  dans  un  calcul.  Et  alors  il  figure  la  croissance  par  deux  courbes  :  tour  de  taille 
et  stature.  La  courbe  du  tour  de  taille  reste  supérieure  à  celle  de  la  hauteur  à  9  et  10  ans. 
De  11  à  13  ans,  la  stature  l'emporte;  de  13  à  14  ans,  c'est  le  tour  de  taille,  et  de  lia  ISans 
la  stature  :  ;'i  10  ans,  le  tour  de  taille  reprend  le  dessus,  et  le  conserve  désormais.  Ces 
deux  courbes  se  coupent  donc  quatre  fois  de  10  à  16  ans.  11  semble  que  le  corps  s'épais- 
sisse avant  de  s'allonger,  de  façon  régulière,  jusqu'au  moment  où,  continuant  à  s'épais- 
sir, il  cesse  de  gagner  en  longueur. 

En  résumé,  comme  le  dit  Cad  (résumé  dans  Science  ilu  20  janvier  1888),  c'est  de 
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mars  à  décembre  que  se  fait  le  pi'incipal  accroissement  du  corps  :  et,  dans  cette  période, 
il  y  a  une  période  d'accroissement  en  poids  maximum  et  une  période  de  croissance  en 
stature  maximum.  Quand  le  poids  augmente  le  plus,  la  stature  augmente  le  moins;  les 
périodes  d'accroissement  moyen  en  poids  ou  en  stature  coïncident,  et  enfin  la  période 
de  croissance  en  stature  maximum  est  une  période  de  repos  relatif  pour  la  croissance  en 
poids.  Les  périodes  de  croissance  en  stature  commencent  et  finissent  environ  quinze 
jours  avant  la  période  de  croissance  en  poids.  La  stature  croît  d'abord  de  façon  faible, 
puis  de  façon  moyenne,  puis  de  façon  intense,  pour  retomber  ensuite  à  la  croissance 
minima. 

La  croissance  en  poids  varie  plus  que  la  croissance  en  stature.  Un  allongement  de 
un  centimètre  correspond  à  ^''''jSi  durant  la  période  de  croissance  en  poids  maximum,  et  à 
0'^'',480  seulement  durant  la  période  moyenne  ou  minimum.  «  Une  leçon  pratique  à  tirer 
de  ces  faits,  dit  Gad,  c'est  qu'il  faut  faire  coïncider  la  plus  grande  partie  possible  des 
vacances  avec  cette  période  de  croissance;  »  les  vacances  de  juillet  à  septembre  sont  des 
plus  rationnelles,  car  il  est  préférable  que  l'enfant  ait  le  moins  de  fatigue  durant  le  temps 
oii  il  s'accroît. 

Influence  de  la  gestation.  —  «  On  a  observé  qu'une  femme  qui  est  accouchée  trois 
fois  ne  prend  plus  aucune  croissance  »,  dit  Aristote.  Cela  est  bien  possible  :  mais  rien  ne 
prouve  que  la  gestation  y  soit  pour  quelque  chose:  il  y  a  d'autres  facteurs  enjeu,  à 
l'càge  par  exemple.  Et  des  faits  précis  semblent  contredire  cette  opinion.  On  a  vu  des 
femmes  grandir  un  peu  après  leur  grossessse  :  il  s'agissait  de  femmes  jeunes  ayant  ïl 
et  23  ans  par  exemple. 

Chez  les  animaux,  les  faits  sont  contraires  aussi  à  l'opinio])  d'ARisroTE.  Mag.ni.n  (Hyg. 
vétér.  appliquée)  disait  il  y  a  2.j  ans.  «  Sous  prétexte  d'éviter  la  gestation  précoce,  il  ne 
faut  pas  attendre  l'âge  de  30  mois  ou  3  ans,  comme  on  l'a  conseillé,  pour  faire  féconder 
les  génisses.  11  est  profitable,  si  elles  ont  été  bien  nourries,  de  les  livrer  au  taureau  à 
l'âge  de  15  ou  18  mois  :  pouivu  qu'elles  soient  soignées  pendant  la  gestation  et  surtout 
pendant  la  lactation,  elles  continuent  à  se  développer.  »  Sansox  parle  dans  le  même 
sens,  et  plus  récemment  B.  Abadie  a  montré  que  la  gestation  précoce,  chez  les  espèces 
chevaline  et  bovine,  n'a  fait  en  rien  souffrir  les  nièri=s  :  elles  ont  atteint  le  dévelop- 
pement normal  (jument  de  23  mois,  génisse  de  13  mois).  Saint-Yves  Mé.n'ard  confirme  ces 
faits  en  ce  qui  concerne  la  giiafe  et  conclut  que  la  gestation  n'a  pas  d'influence  sur  la 
croissance,  ■■  pourvu  que  les  mères  soient  bien  nourries  ».  La  nécessité  de  cette  réserve 
est  évidente. 

La  même  conclusion  se  déduit  d'observations  sur  les  cobayes  (Voy.  art.  Cobaye). 
La  question  a  son  importance  :  Herbert  Spencer  et  d'autres  ont  opposé  la  nutrition  à 
la  reproduction,  les  cousidérant  comme  processus  connexes  dans  le  fond,  et  s'excluant 
mutuellement,  en  bonne  physiologie.  En  théorie,  cette  opposition  parait  juste  :  mais  les 
faits  sont  là  pour  montrer  que,  dans  la  pratique,  on  peut  n'en  pas  tenir  compte,  dans 
certaines  limites  et  dans  certaines  conditions. 

Influence  de  la  consanguinité.  —  Nous  ne  nous  arrêterons  qu'en  passant  sur  cette 
question.  Car  il  est  évident  iju'en  soit  la  consanguinité  n'a  pas  d'influence  :  ce  ijui  en  a, 
ce  sont  les  hérédités  des  procréateurs,  que  ceux-ci  soient  consanguins  ou  non.  S'ils  sont 
consanguins,  et  s'il  y  a  des  tendances  fâcheuses  chez  eux,  à  coup  sur,  elles  se  manifeste- 
ront plus  intenses  chez  la  progéniture  qui  en  soufTre.  Si  ces  tendances  manqueni,  il  n'y 
a  aucune  r;iison  pour  ((ue  celle-ci  éprouve  le  moindre  dommage,  de  la  consanguinité. 

Influence  de  la  castration.  — On  sait  que  par  la  castration,  surtout  durant  le  jeune 
âge,  les  animaux  accfuièrent  certains  attributs  physiques  et  moraux  des  femelles. 
D'autre  part,  il  est  curieux  d'observer  que  la  croissance  ne  semble  pas  être  influencée 
par  la  caslratiou  clans  le  sens  de^la  «  féminisation  «.  Au  contraire,  la  croissance  est  plus 
prolongée  et  plus  intense.  H.  Codard  (Egypte  et  Palestine)  dit  qu'à  l'âge  adulte  on 
reconnaît  les  eunuques  «  à  leur  grande  taille  et  à  leur  air  hébété  :  ils  ont  surtout  les 
jambes  monstrueuses  parleur  longueur  ».  Ecker,  dans  une  étude  sur  les  eunuques  nègi'es, 
arrive  à  la  même  conclusion  :  il  y  a  allongement  des  membres  Ihoraciques  et  abdomi- 
naux, et  la  poussée  de  croissance  se  fait  au  moment  de  la  puberté,  à  l'âge  où  elle  se 
ferait  plus  exactement.  Aristote  avait  vu  ce  fait  chez  les  animaux  :  «  Tout  animal  châtré 
jeune  devient  plus  grand  et  plus  beau  que  s'il  était  demeuré  entier.  » 
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E.  SeiNce  dit,  à  propos  des  animaux  :  «  Ue  nombreuses  observations  que  nous  avons 
recueillies,  les  faits  signalés  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question  tien- 
draient à  établir  que  la  castration  hâtive  favorise  la  croissance,  la  taille,  et  le  volume  du 
corps  '>.  Sans  doute  par  «  plus  beaux  »,  dans  le  passade  d'AmsTOïE,  il  faut  entendre 
«  plus  gros  ».  Chez  la  race  bovine,  les  bœufs  sont  généralement  plus  grands  que  les  tau- 
reaux de  même  âge.  et  plus  gros  aussi.  Cornevin  {Traité  de  zootechnie,  219)  note  que  la 
corne  du  bœuf  s'allonge  beaucoup  plus  que  celle  du  taureau,  mais  est  moins  épaisse. 
Chez  le  mouton,  la  castration  eu  bas  âge  empêche  l'apparition  des  cornes,  on  en  arrête 
le  développement  si  elles  étaient  déjà  formées.  Le  chaponnage  arrête  de  même  la  crois- 
sance des  éperons  des  coqs. 

Il  y  a  donc  entre  la  sexualité  et  la  croissance  des  rapports  importanis,  comme  le 
montrent  déjà  les  phénomèiies  d'accélération  de  croissance  avant  la  puberté.  Chez  la 
femme,  après  ovariotomie  on  observe  parfois  une  croissance  en  stature  :  Duplaï  en  a  vu 
un  cas  chez  une  femme  de  23  ans  (SAir<T-YvEs  Ménard,  Ioc.  cit.,  67). 

Influence  de  l'exercice.  —  L'influence  favorable  d'un  exercice  modéré  et  bien  choisi 
sur  le  développement  du  corps,  pendant  la  période  de  croissance,  ne  se  discute  plus. 
L'enfant,  par  sa  naturelle  exubérance,  et  l'agitation  qui  est  le  résultat  d'une  impulsion 
intérieure,  témoigne  de  son  besoin  de  mouvement,  d'efiort  et  d'action,  et  le  mouvement 
qu'il  se  donne  est  utile.  Le  tout  est  de  proportionner  l'exercice  aux  forces  du  corps,  et 
de  le  choisir  de  nature  telle  qu'il  ne  présente  point  d'inconvénients  pour  tel  ou  tel  sys- 
tème, chose  dont  nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici.  Presque  toujours,  l'exercice 
favorise  l'augmenlation  de  la  capacité  respiratoire;  il  fait  tomber  la  graisse,  il  accélère  et 
régularise  la  circulation;  il  calme  et  fortifie  le  système  nerveux;  il  hâte  la  formation 
des  muscles,  et  la  nutrition  générale  subituue  excitation  bienl'aisante.  Les  livres  spéciaux 
donnent  toutes  les  indications  sur  les  différents  genres  d'exercice.  De  façon  générale, 
toutefois,  il  faut  remarquer  que  l'action  de  l'exercice  porte  plutôt  sur  le  poids  que  sur  la 
stature.  Tout  récemment  encore,  H.  G.  Beyer,  à  Annapolis,  comparant  les  statistiques 
de  188  cadets  qui,  pendant  3  ans,  subirent  un  entraînement  gymnastique  spécial,  avec 
celles  de  4537  cadets  des  années  précédentes,  qui  ne  subirent  point  cet  entraînement,  a 
vu  que  l'augmentation  de  taille  a  été,  par  individu,  de  20™"', 6,  seulement,  alors  que  la 
force  musculaire  était  cinq  fois  plus  grande.  Au  reste,  l'influence  de  l'exercice  peut 
varier  aussi  selon  l'âge  où  il  se  fait,  et  à  certains  moments  il  est  peut-être  capable  d'agir 
sur  la  taille  aussi  bien  que  sur  le  poids,  le  tour  de  poitrine,  la  masse  musculaire,  etc. 

Chez  les  animaux,  l'exercice  joue  son  rôle  :  les  animaux  qu'on  veut  engraisser  sont 
soumis  au  repos  :  ils  croissent  vite,  mais  peu,  et  n'acquièrent  guère  de  stature  :  les  che- 
vaux qu'on  destine  aux  hippodromes  et  qui  font  beaucoup  d'exercice,  acquièi-ent  une 
taille  assez  élevée. 

En  dehors  des  effets  lents  et  permanents  du  repos  ou  de  l'exercice,  il  y  a  encore  des 
effets  rapides  et  éphémères. 

Malung-Hansen  en  a  fait  une  étude  intéressante. 

Couchés,  nous  sommes  de  1  centimètre,  en  moyenne,  plus  longs  que  deboiU,  et  après 
une  marche  la  stature  diminue  toujours.  Si  J'on  mesure  et  pèse  un  enfant  à  inter- 
valles réguliers,  toutes  les  heures  par  exemple,  au  cours  du  jour,  on  observe  des  varia- 
lions  considérables.  En  géni'ral,  pendant  la  marche  et  l'exercice,  la  stature  diminue  — 
en  proportions  variables  allant  jusqu'à  1  centimètre  et  plus  :  —  pendant  le  travail  assis, 
ou  le  repos,  elle  augmente.  Du  matin  au  soir,  aussi,  la  taille  diminue,  et  du  soir  au 
matin  elle  augmente,  c'est-à-dire  qu'elle  revient  à  son  point  de  départ.  Camerer  a 
vu  qu'à  10  ans  l'enfant  est  de  700  grammes  moins  lourd,  et  de  2  centimètres  plus  long, 
le  matin  que  le  soir.  Mais  ces  faits  n'ont  rien  à  voir  avec  la  croissance  :  ils  sont  d'ordi'e 
purement  mécanique,  et  s'expli(iuent  par  l'élasticité  de  la  plante  des  pieds  et  des  disques 
inl(M'vfMiéliraux  pi'inci paiement. 

Croissance  et  nlaladie.  —  En  général,  il  semble  y  avoir  certains  âges  pour  cer- 
taines maladies,  et  il  ]iarait  aussi  que,  chez  les  enfants  en  particulier,  la  résistance  à 
celles-ci  est  plus  grande  à  certains  âges  qu'à  d'autres.  Par  là  on  est  en  droit  de  penser 
qu'à  certaines  phases  du  développement,  pour  des  raisons  d'ailleurs  obscures,  l'organisme 
se  trouve  plus  résistant  et  plus  vigoureux  :  et  alors,  à  d'autres,  il  doit  l'cMre  moins,  d'où 
la  conclusion  que  la  croissance  s'accompagne  sinon  d'un  état  pathologique,  au  moins  de 
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conditions  de  moindre  stabilité  physiologique.  Mais  dès  qu'il  s'agit  de  préciser,  les  diver- 
gences sont  grandes. 

En  Suède  et  au  Danemaric,  d'après  IIkrtel  et  d'autres,  on  voit  qu'à  l'ige  de  (i  ans, 
14  ou  16  p.  100  des  garçons  ont  quelque  maladie  chronique.  Dès  le  début,  jusqu'à 9  ans, 
la  courbe  s'élève  rapidement;  à  9  ans,  léger  temps  d'arrêt,  puis  elle  continue  à  monter 
jusqu'à  M  ans  :  entre  10  et  11  ans,  chute  considérable  qui  est  à  son  maximum  à  12  ans; 
puis  nouvelle  [ascension  lente  de  12  à  14  ou  lo  ans.  Nouvelle  chute  à  17  ans,  nouvelle 
montée  à  18  et  19  ans. 

Chez  les  filles,  22  ou  Tô  p.  100  ont  des  maladies  chroniques  à  6  ans;  et  la  courbe 
monte  jusqu'à  14  ans,  après  deux  légers  arrêls  vers  9  à  10  ans  et  vers  11  à  12  ans.  Après 
14  ans,  chute  de  la  courbe. 

H.\UTWELL,  en  Amérique,  a  vu  que  la  période  de  la  puberté  est  celle  de  la  mortalité 
minimum  (de  12  à  16  ans,  en  gros)  :  ce  serait  donc  une  période  de  résistance  accrue,  de 
vitalité  plus  grande,  et  la  période  de  croissance  rapide,  la  période  pré-pubertère  par  con- 
séquent serait  de  celles  où  la  résistance  à  la  maladie  est  la  plus  grande.  A.xel  Key  pense 
de  la  sorte  :  pour  lui  la  maladie  a  plus  de  prise  durant  les  époques  de  croissance  lente 
que  durant  la  période  de  croissance  rapide.  L'année  de  plus  vigoureuse  santé  serait  à  peu 
près  la  dix-septième;  la  dix-huitième  par  contre  serait  une  aniiér  de  santé  très  médiocre, 
et  aussi  la  treizième.  ^En  Suède  tout  au  moins  :  mutalis  mutandU  pour  les  autres  pays,  et 
climats,  et  races.)  «  Tous  les  faits,  dit-il,  nous  indiquent  sans  aucun  doute  la  nécessité 
de  conclure  que  la  période  de  développement  lent  qui  précède  la  puberté  est  une  période 
pendant  laquelle  l'aptitude  à  résister  aux  intluences  pathologiques  externes  est  faible,  et 
le  pourcentage  de  la  maladie  augmente,  surtout  dans  les  années  qui  précèdent  immé- 
diatement le  développement  de  la  puberté.  » 

Cette  conclusion  s'applique  spécialement  aux  garçons  :  chez  les  filles  la  relation  entre 
la  croissance  rapide  et  la  résistance  à  la  maladie  est  moins  apparente  :  >c  Dans  le  déve- 
loppement des  filles,  la  courbe  de  la  maladie  atteint  son  premier  sommet  dans  la  seconde 
année  de  la  puberté  (la  treizième,  qui  est  l'année  de  l'accélération  de  la  croissance  en 
poids,  après  quoi  elle  descend  très  peu,  et  s'élève  non  tout  de  suite  après  la  fin  de  la 
croissance  pubertale,  mais  en  réalité  deux  ans  plus  tard  (à  la  dix-huitième  année).  Nous 
voyons,  en  conséquence,  que  la  dernière  année  de  la  puberté  doit  être  considérée  comme 
étant  caractérisée  par  une  résistance  inférieure  à  celle  qui  existe  dans  l'année  qui  suit 
immédiatement  la  fin  de  la  période. 

HEiiTisL(Danemarck)  considère  les  trois  ou  quatre  ans  qui  précèdent  la  puberté  comme 
étant  une  période  de  délicatesse  plus  grande,  de  moindre  résistance  aux  iniluences  exté- 
rieures défavorables.  La  mortalité  maxima  est  à  12  ou  13  ans,  juste  avant  la  puberté. 
Pour  lui  aussi,  la  période  d'accélération  de  croissance  à  la  puberté  est  une  période  de 
résistance  plus  grande  aux  influences  pahologiques. 

Tout  autre  est  la  conclusion  de  Combes  (Lausanne),  et  elle  rellète  cei'tainement  l'opi- 
nion —  ou  la  tradition  —  de  beaucoup  de  médecins.  Pour  Combes,  en  efiet,  la  maladie 
s'accroît  avec  la  croissance  :  plus  un  enfant  s'accroit,  et  plus  il  est  sujet  à  la  maladie.  Les 
périodes  de  croissance  accélérées  sont  celles  de  résistance  minimum.  Il  faul  observer  tou- 
tefois que  les  statistiques  de  Combes  (sur  7  000  enfants  seulement)  n'ont  pas  été  dressées 
de  la  même  façon  :  il  comprend  certaines  maladies  que  Hebtel  et  Key  laissent  de  côté,  et 
il  juge  par  la  stature,  au  lieu  que  Key  juge  par  le  poids  :  or  la  stature  et  le  poids  ne 
croissent  pas  simultanément,  mais  à  un  an  d'intervalle,  environ. 

On  conclura  sans  peine  de  ce  qui  précède,  que  la  question  n'est  pas  encore  tranchée  : 
il  faut  de  nouvelles  recherches. 

Si  la  croissance  a  quelque  action  sur  la  maladie,  la  réciproque  n'est  pas  moins 
exacte.  Chacun  a  vu  des  cas  où,  à  la  suite  d'une  maladie  fébrile  en  particulier,  la  crois- 
sance en  stature  a  pris  un  essor  considérable.  Il  semble  même  (Bouilly  :  De  la  fiécrede 
croiasance)  y  avoir  une  aliection  spéciale,  suraigue,  qui  a  pour  principal  elTet  de  détermi- 
ner la  croissance.  Cette  alïection,  caractérisée  par  de  la  fièvre  avec  délire,  des  douleurs 
locales  .autour  des  os  et  articulations,  une  congestion  ou  même  une  ostéite  des  zones 
juxta-épiphysaires,  et  survenant  souvent  à  la  suite  de  quelque  exercice  violent  déter- 
mine parfois  des  accroissements  de  stature  considérables.  Elle  se  montre  de  10  à  18  ans, 
et  après  elle  on  a  vu  des  accroissements  de  1  et  2  centimètres  en  S  ou  10  jours. 


SOO  CROISSANCE. 

Nous  devons  nous  borner  à  ces  indicaLions:  pour  détails  voir  le  travail  de  Bouilly, 
cl  aussi  :  Étude  sur  la  croissance  et  son  rôle  en  pathologie  de  Maurice  Springer. 

On  conçoit  bien,  en  effet,  que  nombre  de  facteurs  normaux  et  anormaux  exercent  une 
action  sur  la  croissance  de  l'homme  ou  de  l'animal  ;  mais  nous  ne  saurions  en  aborder 
ici  l'étude.  Celle-ci,  du  reste,  n'a  guère  été  faite  de  façon  systématique  :  mais  on  trouve 
bon  nombre  d'indications  éparses  dans  les  ouvrages  de  pathologie. 

Perte  du  pouvoir  de  croissance.  —  Tous  les  organismes  vieillissent,  et  l'une  des 
caractéristiques  de  la  décroissance  est  précisément  la  perte  du  pouvoir  de  croissance. 
S.  MiNOT  s'est  particulièrement  occupé  de  cette  question  (lac.  cit.),  et  un  des  faits  intéres- 
sants qui  résultent  de  sou  étude,  c'est  que  le  pouvoir  d'accroissement  va  constamment 
en  diminuant,  et  cela  non  à  partir  de  la  période  adulte,  mais  dès  la  naissance  même, 
ou  peu  s'en  faut.  En  eiïet,  pour  que  le  poids  augmente  de  10  p.  100,  il  faut  des  durées 
de  temps  qui  vont  sans  cesse  croissant:  un  ou  deux  jours  d'abord,  puis  trois,  quatre, 
cinq,  dix,  quinze,  vingt,  trente;  les  périodes  deviennent  sans  cesse  plus  longues. 

Personne  ne  doute  de  cette  perte  du  pouvoir  de  croissance,  mais  il  est  intéressant  de 
le  voir  se  manifester  aussi  tôt,  dès  le  commencement  de  la  vie. 

Croissance  de  quelques  organes.  —  La  croissance  de  certains  organes  est 
limitée,  et  étroitement  limitée  :  celle  de  quelques  autres  est  illimitée,  puisque  leur  crois- 
sance peut  même,  si  l'on  en  croit  quelques  auteurs,  se  poursuivre  après  la  mort.  Ces 
derniers  organes  sont  rares:  ce  sont  des  appendices  épidermiques,  comme  les  poils  et 
les  ongles. 

Voici  en  passant  quelques  chiffres  sur  la  croissance  de  la  barbe: 

Croissance  de  la  barbe  (BERTHOLD). 
(Ilumme  do  -IG  ans.) 

d'AI'RK.S  la  niOYCNNE   DK  : 


Calculée  par  an  . 
—  iour. 


36  heures. 

34  heures. 

12  heures. 

niîUim. 

niillim. 

millim. 

142 

IBS 

226 

0,30 

0,46 

0,62 

Et  en  voici  sur  les  ongles: 


Croissance  des  ongles. 


millim. 
Croissance  quotidienne  des  ongles  des  doigls 0.086 

—  —  —  orteils 0,04 

—  —  —  du  gros  orteil 0,06 

Le  renouvellement  de  l'ongle,  de  la  lunule  à  l'extrémité  libre,  se  fait,  d'après  Dufour  : 

Au  petit  doigt en  121  jours 

Aux  trois  doigts  moyens en   120-132  jours 

Au  pouce en  138  jours 

Aux  orteils en  180-300  jours 

Au  gros  orteil eu  plus  d'un  au. 

11  n'y  a  pas  lieu  de  s'arrêter  davantage  sur  ces  parties  de  l'organisme  de  croissance- 
illimitée,  mais  il  fallait  la  signaler.  On  remarquera  d'ailleurs  que  ce  sont  des  parties 
mortes:  ce  ne  sont  point  des  organes  vivants,  et  par  suite  ce  n'est  que  par  abus  qu'on 
applique  ici  le  nom  do  «  croissance  ». 

Les  tableaux  donnés  plus  haut  montrent,  en  général,  suivant  quelles  proportions  les 
dillërents  organes  s'accroissent,  en  poids  ou  en  longueur,  et  quel  temps  ils  mettent,  en 
moyenne,  à  acquérir  leurs  dimensions.  Il  est  évident  que  certains  vont  plus  vite,  et 
d'autres  plus  lentement. 

Parmi  ceux  qui  vont  vite  il  en  est  un  qui  luérite  une  mention  spéciale:  c'est  le 
cerveau. 
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Poids  de  l'encéphale,  d'après  WAGNER. 


501 


II  DM  M  ES. 

NOMBRE 

POIDS   .MOYEN. 

de  cas. 

FK.MMKS. 

NOMBRE 

p  0  I  r.  s  :m  o  Y  E  N  - 
de  cas. 

Au-dessous  de  10  ans 

De  10  à  20  ans 

13 

11 

13 

3.^; 

36 
31 
31 

98.T 

1465 

i:;41 

1410 

1301 

1341 

1326 

3i 
13 
20 

n 

2.-) 
25 
32 

10.33 
1285 
1249 
1262 
1261 
1236 
1203 

De  21  à  ao  ans 

De  31  à  40  ans 

De  41  à  50  ans 

De  51  à  60  ans 

Au-dessus  de  60  ans 

Le  tableau  ci-joint  montre  en  efl'et  que,  au  point  de  vue  du  poids,  le  cerveau  arrive 
à  atteindre  ses  proportions  les  plus  considérables  dès  un  âge  relativement  précoce,  c'est- 
à-dire  avant  vingt  ans,  époque  où  la  croissance  générale  n'est  certainement  pas  aclievée. 

Et  le  tableau  qui  suit,  de  M.irsh.^ll  et  Boyd,  montre  qu'après  quarante  ans,  le  poids 
de  l'encéphale  baisse  invariablement. 

Poids  de  l'encéphale  et  de  ses  parties  chez  des  sujets  non  aliénés,  selon  l'âge, 

le  sexe  et  la  stature. 

(D'après  .M.\RSHALL  et  Boyd  :  Donaldson  :  Gmwtli  of  the  Brain,  1897.) 


SEXE    MA 

SCULIN. 

SEXE    FÉMINI.N. 

< 

X 
•A 

1^ 

-: 
m 
> 

y. 

c 

STATUBK 

AU-DE 

SSUS     D 

E    1",75. 

STA 

T  U  R  E     A 

U  -  D  E  .S  S  0 

us     DE     l"" 

63. 

20-40     

1409 

1232 

149 

28 

23 

134 

1108 

1263 

20-40 

41-70   

1363 

1192 

144 

27 

23 

131 

1053 

1209 

41-70 

71-no  

1330 

1167 

137 

26 

24  «'^ 

130 

1012 

1166 

71-90 

STATURE     DE      X"  ,11     A     1",67. 

STATURE     DE     l'°,GO     A     1",55. 

20-40     

1360 

11S8 

144 

28 

26  s 

137  s 

1033 

1218 

20-40 

41-70 

1333 

1164 

144 

27 

26  s 

131 

1033 

1212  i 

41-70 

71-90 

1303 

1133 

142  J 

28  «  s 

24 

128 

969  s 

117  s 

71-90 

STATURE     DE     l^.Gl     ET     AU-DESSOC 

S. 

STATURE     DE     1»,52     ET     AU-DESS 

ous. 

20-40     

1331 

1168 

138 

23 

24    S 

130 

1045 

1199 

20-40 

41-70  

1297 

1123 

139  a 

25 

24  a  s 

129 

1051  a 

1203  a 

41-70 

71-90   

1231 

1093 

131 

23 

23  a  s 

123 

974 

1122 

7190- 

1.  Bulbe  :  c'est-à-dire  tubercules  quadrijiim 

eaux,  pont 

de  Varole,  et  bulbe  proprement  dit. 

2.  Les  lettres  a  et  5  indiquent  que  le  chilir 

3  est  consi 

déni  comme  trop  fort   par   rapport   à  1 

àge  («) 

ou  à  la  stature  (s). 

1 

Il  faut  entrer  un  peu  dans  le  détail,  et  le  tableau  que  voici,  de  Vierordt,  nous  y  aide. 
Nous  voyons  ainsi  que  le  cerveau  masculin  alteint  son  poids  maximum  entre  13  et 
IS  ans  (le  chiffre  qui  correspond  à  14  ans  est  discuté  plus  loin),  le  cerveau  féminin  au 
jnénie  âge  à  peu  près. 
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Accroissement  du  poids  du  cerveau  selon  l'âge. 

,Enc(?phalo  pesé  in  toto  avec  la  pie-mère  :  Vierokdt.) 


SEXE    MASCULIN.                                                            SEXE   FÉMININ. 

A  ci:. 

NOMBRE 

des  sujets. 

POIDS 

du  cerveau. 

POIDS 

du  cerveau. 

NOMBRE 

des  sujets. 

0  mois 

36 

n 

27 

19 

19 

16 

10 

14 

4 

3 

8 

1 

5 

8 

12 

3 

1 

15 

18 

21 

14 

29 

26 

22 

30 

25 

413 

381 
945 
1025 
1108 
1330 
1263 
1359 
1348 
1377 
1425 
1408 
1360 
1416 
1487 
1289 
1490 
1435 
1409 
1421 
1397 
1445 
1412 
1348 
1397 
1424 
1431 

384 
872 
961 
1040 
1139 
1221 
1265 
1296 
1150 
1243 
1284 
1238 
1245 
1 256 
1345 
1238 
1273 
1237 
1325 
1234 
1228 
1 320 
1283 
1278 
1249 
1224 

38 

U 

28 

23 

13 

19 

10 

S 

9 

i 

4 

1 

2 

3 
5 
8 

15 
18 
21 
15 
33 
31 
16 
26 
33 
33 
424 

7  ans 

8  aus 

9  ans 

10  ans 

12  ans 

13  ans 

16  ans 

18  ans 

19  ans 

2n  ans 

21  ans 

22  ans 

23  ans 

24  ans.   .    ,    

25  ans 

Total.    .    . 

11  semble  doue  que  la  croissance  du  cerveau  est  achevée  avant  vingt  ans,  et  que,  à 
partir  de  cet  Age,  il  ne  fait  que  se  maintenir  on  perdre  en  poids. 

Cette  conclusion  serait  erronée.  Il  faut  se  mélier  des  moyennes  telles  que  les  donne  le 
tableau  de  Vierohdt  par  exemple.  Car  il  n'y  est  pas  tenu  compte  de  la  stature,  et  la  stature 
exerce  une  influence  considérable.  Le  tableau  de  Vierohdt  donne  le  poids  moyen  du  cer- 
veau d'un  certain  nombre  d'individus  d'un  âge  donné,  mais  ces  individus  peuvent  être 
de  race  différente,  de  stature  dissemblable,  etc.,  et  dès  lors  les  cerveaux  cessent  d'être 
comparables,  ou  du  moins  la  moyenne  perd  sa  valeur,  et  tantôt  elle  peut  être  acquise 
dans  un  sens,  tantôt  dans  un  autre.  Le  chiffre  qui  correspond  à  l'âge  de  quatorze  ans 
dans  le  tableau  plus  haut  est  probablement  dû  à  ce  que  les  sujets  étaieht  de  petite  sta- 
ture. Il  faut  donc  se  garder  de  tirer  des  conclusions  fermes  de  statistiques  ainsi  établies; 
au  reste  le  tableau  dressé  par  Mabshall  et  Bovd  montre  bien  l'importance  de  la  stature 
pour  le  poids  de  l'encéphale. 

Mais  le  second  tableau  de  Boyd,  qui  suit,  montre  bien  ce  qu'il  en  est;  dans  ce  tableau 
on  voit  l'accroissement  successif  de  l'encéphale  par  rapport  au  maximum  atteint  à  l'âge 
adulte.  «  C'est,  dit  Toimnahd,  la  proportion  à  ce  maximum  pris  pour  1000,  non  pas  chez 
les  hommes  au  chiffre  de  I  374  dans  la  période  de  14  à  20  ans,  qui  est  inexacte,  et  sur 
laquelle  nous  nous  expliquerons  plus  tard,  mais  à  celui  de  1 .306  dans  la  période  de  .30  à 
40  ans  qui  est  le  sommet  de  la  courbe.  »  Et  alors  la  conclusion  serait  que  le  maximum 
de  développement  du  cerveau  s'observe  entre  30  et  40  ans. 

Telle  n'est  pourtant  pas  la  conclusion  de  Broca,  de  Topin'ard,  et  d'autres  encore.  Je 
passe  sur  l'argumentation  de  Topinaud,  et  me  contente  de  rapporter  sa  conclusion.  «  La 
loi  de  croissance  de  l'encéphale  se  résume,  en  somme,  comme  il  suit  :  le  développement 
de    cet  organe    est  excessif   dans   la    première   année,  énorme   encore  jusqu'à  4  ans. 
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L'n  ralentissement  se  produit  alors  comme  pour  la  taille,  puis  une  reprise  dont  rinsuffi- 
sance  des  documents  ne  permet  pas  de  fixer  le  moment  exact,  mais  que  j'ai  tout  lieu  de 
placer  aux  approches  de  la  puberté,  et  dans  son  cours.  Cette  reprise  tend  à  amener  le 
développement  maximum  vers  20  ans,  et  un  arrêt  ensuite.  Pourtant  la  croissance,  peu 
sensible,  il  est  vrai,  se  continue  jusque  vers  30  ou  35  ans,  mais  d'une  quantité  si 
faible  que  le  sommet  donné  par  le  hasard  des  chifTres  avance  ou  recule  légèrement,  sans 
que  cela  lire  à  grande  conséquence  ».  (Anthrop.  gén.,  526.)  Donc  développement  à  peu 
près  maximum  à  20  ans,  et  remarquez  eu  outre  que  la  diflérence  entre  le  poids  à 
lo  ans  et  le  poids  à  16  ans  est  eu  réalité  peu  de  chose. 

Rythme  de  croissance  de  l'encéphale. 

(BoYD,  1013    cas,  cité   par  Topinard,  îoe,   cit.,    518.) 


A  la  naissano.'.  .  . 
Naissance  à  3  muis. 

3  ,i  6  mois 

6  mois  à  un  an   .  . 

1  an  à  2  ans.    .   .  . 

2  ans  à  4  ans  .  .  . 
A  ans  à  1  ans  .   .  . 

7  ans  à  14  ans.  .  . 
14  ans  ii  20  ans  .  . 
20  ans  à  30  ans  .  . 
30  ans  à  40  ans  .  . 
40  ans  à  oO  ans  .  . 
50  ans  à  60  ans  .  . 
60  ans  à  70  ans  .  . 
70  ans  à  80  ans  .  , 
80  ans  à  90  ans  .  . 


110 M. M  ES. 


NOMBRE 

POIDS 

'les  sujets. 

moyen. 

42 

331 

16 

493 

13 

603 

46 

777 

34 

942 

29 

1097 

27 

1140 

22 

1302 

19 

1354 

59 

13:i7 

110 

1366 

137 

1352 

119 

1343 

127 

1315 

104 

1289 

24 

1284 

rnoi'ORTiON 

du    poirls 

au  poids 
maximum. 


24.2 
36,0 
44,1 
56,8 
69,0 
80.4 
83,4 
95,3 

100,5 
99,3 

100,0 
98,9 
98,3 
96,9 
93,3 
94,2 


F  E  M. ME  S. 


NOMBRE 

des  sujets. 


39 

20 

25 

40 

33 

29 

19 

18 

16 

72 

89 

106 

103 

149 

148 

77 


POIDS 

moyen . 


283 

452 

560 

728 

844 

991 

U36 

1155 

1244 

1238 

1218 

1213 

1221 

1207 

1167 

1125 


PROPORTION 

du  poids 
au  poids 
maximum. 


22,8 
36,5 
45,2 
58,8 
68,1 
80,8 
91,7 
93,3 
100,4 
100,0 
98,3 
97,9 
98,2 
97,4 
94,2 
90,8 


On  peut  donc  classer  le  cerveau  parmi  les  organes  dont  le  développement  est  le  plus 
rapide. 

11  est  intéressant  de  remarquer  que  cette  croissance  se  fait  exclusivement  —  autant 
qu'on  en  peut  juger  par  les  recherches  faites  jusqu'ici  —  par  développement,  par  hyper- 
trophie d'éléments  déjà  existants.  Il  n'}'  a  pas  hyperplasie.  Mais  l'accroissement  en  volume 
des  cellules  est  considérable,  comme  le  montre  le  tableau  suivant  : 


Volume  des  cellules  nerveuses  des  plus  grandes  de  la  corne  ventrale 
de  la  moelle  cervicale  chez  l'homme. 

(l)'après  Kaiser,  dans  Donaldson  :  Groictli  of  tUe  lirain,  150. j 

{Le  volume  700  \^^  du  fœtus  de  14  semaines  est  pris  pour  uniti*,  et  les  volumes  ultérieurs  sont  évalués 

eu  multiples  de  ce  volume  ]»ris  pour  unité.) 


SUJETS. 

AGE. 

VOLUME 

PROPORTIONNEL 

des  cellules  : 
1  =  700   p.». 

INTERVALLE 
ut:     TEMPS. 

14  semaines. 
20        — 

24        — 
28        — 
36        — 

15  ans. 
30  ans 

1 

31 

67 

81 

124 

124 

160 

36  semaines. 

13  ans. 
15  ans. 

Nouveau-né 

Garçon  île  15  ans 
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Il  semble  en  être  de  même,  du  reste,  pour  toutes  les  parties  du  système  nerveux. 
Mais  les  cellules  ne  se  développent  pas  toutes  dans  le  même  temps  :  il  en  est  qui 
s'accroissent  plus  tôt,  d'autres  plus  tard,  comme  on  le  peut  voir  par  les  reclierches  de 
Kaisïir. 

Nombre  des  cellules  développées  dans  le  renflement  cervical 
médullaire  à.  différents  âges. 

(Kaiser  :  d'après  Donaldson.  lue.  cit.,  164.) 


AGE. 

NOMBRE 

DES    CLLLnLES 

nerveuses. 

P^œtus  de    16  semaines 

—  32       —            

—  nouveau-né.    .   

—  Enfant  de  15  ans 

—  Homme  adulte 

50,500 
118,330 
101,270 
211,800 
221,700 

Ces  faits  sont  confirmés  par  Schiller,  en  ce  qui  concerne  le  chat: 

Nombre  moyen  de  fibres  dans  chacun  des  nerfs  moteurs  oculaires  du  chat, 
de  la  naissance  à,  l'âge  de  18  mois. 

(D'après  Schiller  :  Donaldsûn,  lue.  cit.,  165.) 


AGE. 

NOMBRE  MOYEN 

DES     FIBRES. 

CHIFFRES 
l.:xTRi^:MHS. 

Nouveau-né  (A.  B.  C.  moyenne  de  3  cas) 

Un  mois  (D    E.  moyenne  de  2  cas) 

2  942 

2961 

3  007 
3013 
3  035 

2  905-2  980 
2  946-2  976 

2  995-3  016 

3  002-3  019 
3  020-3  050 

4  mois  F      

12  mois  G.  (mère  de  A.  B.  F.) 

18  mois  H 

Chez  la  grenouille,  il  semble  que  les  choses  sont  autres,  au  moins  en  ce  qui  concerne 
les  racines  médullaires  : 

Nombre  moyen  des  fibres  dans  la  racine  antérieure  chez  des  grenouilles  de  même 

espèce,  de  poids  différents. 

(D'après   Bbige  :  Donaldson,  loc.  cit.,  167.) 


NOMBRE 

POIDS 

NOMBRE 

EXCÉDENT 

EXCEDENT 

DE   FIBRES 

DE    LA   GRENOUILLE. 

DE    FIBRES. 

DE     POIDS. 

DE  FIBRES  (nombre). 

p.ir  grammes 
on  poids  d'exCL'ilont. 

gr 

ei-' 

1,5 

5  984 

., 

.1 

)) 

9,5 

6.181 

8,0 

497 

62 

23,0 

7  048 

21,5 

1  064 

50 

63,0 

8  566 

61,5 

2  582 

42 

67,0 

9  402 

65,5 

3508 

53 

87,0 

10  004 

85,5 

4  020 

47 

111,0 

11468 

109,5 

5  484 

51 

On  voit,  en  elfet,  que  le  nombre  des  fibres  diffère  lieaucoup  selon  le  poids,  mais  le 
poids  esl-il  corrélatif  avec  Tàge?  La  grenouille  qui  pèse  111  grammes  a   11408  fibres  : 
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n'en  avait-elle  que  6000  dans  sa  jeunesse?  Cela  est  très  probable.  El  alors  on  explique 
l'augmentalion  numérique  des  fibres  en  supposant  que  les  neurones  des  ganglions  ner- 
veux émettent  leurs  prolongements  progressivement,  à  mesure  que  les  neurones  mêmes 
se  développent.  Il  y  aurait  àla  l'ois  augmentation  de  diamètre  des  fibres,  et  augmentation 
du  nombre  de  celles-ci.  L'augmentation  de  diamètre  est  démontrée  par  le  tableau  qui 
suit,  d'après  Bbige. 

Accroissement  du  diamètre  des  fibres  nerveuses  du  second  nerf  spinal 
de  la  grenouille,  en  prenant  les  chiffres  relatifs  à  une  grenouille  de  ls',5  pour  point 

de  comparaison,  d'après  BiiicE. 

(DoNAl.DSoN,  Grou'lh  of  the  Drain,  157.) 


POIDS 

DE     LA     GRENOCILI.I-: 

en  rrramines. 

SUPERFICIK 

DE    LA   COUPE 

du  ?"  nerf  spinal, 

NOMBRE 

DKS    FlBKi;s. 

SUPERFICIE 

MOYENNE 

'les  fibres. 

D I  A  .M  É  T  R  E 

MOYEN 

des  fibres. 

grammes 

1,3 

23,0 
G3.0 

mmc , 

0,040 
0,103 
0,125 

986 
1098 

46,6 

93,6 
128.0 

V- 

7,6 
11,0 
12,6 

De  toutes  façons  l'augmentation  de  poids  du  système  nerveux  n'est  point  due  à  une 
prolifération  cellulaire.  Il  y  a  seulement  hypertrophie  des  éléments  :  ceux-ci  cessent  de 
se  former  de  noro  après  la  naissance.  Mais  assurément  l'augmentation  de  poids  des  élé- 
ments de  soutien,  non  nerveux,  joue  aussi  un  rôle  important.  Au  total,  il  y  a  hypertrophie 
des  cellules  et  des  fibres  existantes  ;  allongement  des  neurones,  d'où  apparence  de  libres 
nouvelles  —  mais  qui  ne  sont  telles  qu'en  partie;  elles  existaient  virtuellement;  —  et 
hypertrophie  des  éléments  de  soutien  (Brige). 

De  la  croissance  du  crâne,  il  n'y  a  rien  de  particulier  à  noter  :  elle  est  parallèle  à  celle 
du  cerveau,  sauf  accidents.  Elle  se  fait  par  accroissement  interstitiel;  d'autre  part,  par 
refoulement  de  la  lame  interne  des  os  du  crâne,  il  se  produit  un  accroissement  de  la 
capacité  crânienne  (Topinabd,  loc.  cit.). 

Chez  les  races  précoces  elle  est  plus  vite  achevée  que  chez  les  races  non  précoces;  la 
vache  durham,  à  18  mois,  a  une  capacité  crânienne  de  o0!j,  le  chiffre  étant  de  510  pour 
l'adulte,  au  lieu  que  la  bretonne,  à  30  mois,  eu  est  à  308,  la  capacité  de  l'adulte  étant 
!)80.  Le  mouton  mérinos  à  13  mois  en  esta  117  i  maximum  de  l'adulte  127),  et  le  Dishley 
au  même  âge  en  est  à  96  (maximum  de  l'adulte  180). 

Le  squelette,  lui,  croit  jusqu'à  un  âge  qui  varie,  il  y  a  des  sujets  qui  à  l.j  ans  ne 
grandissent  plus,  d'autres  à  3.ï  ans  croissent  encore.  Eu  moyenne,  c'est  vers  40  ans  que 
le  squelette  cesse  absolument  de  croître,  le  plus  souvent  à  23  ou  30  ans.  Voici  quelques 
chiffres  relatifs  à  la  longueur  du  squelette,  durant  le  jeune  âge  : 

Longueur  du  squelette  à  divers  âges. 

(ViERORDT,    loc,   cit.,  01  ) 


1  an. . 

2  ans. 

3  ans. 

4  ans. 

5  ans. 

6  ans. 

7  ans. 

8  ans. 

9  ans. 
10  ans. 


cent. 

cent. 

50-72 

U  ans 

128-136 

68-81 

12  ans 

133-141 

■Î8-89 

13  ans 

138-145 

83-98 

14  ans 

i42-i:;o 

94-104 

15  ans 

143-137 

102-112 

16  ans 

148-165 

106-116 

18  ans 

1.52-167 

112-121 

Adulte 

homme   .    .    . 

137-180 

117-127 

Adulte 

femme.  .    .    . 

133-166 

123-131 
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Phénomènes  intimes  de  la  croissance.  —  Au  début,  c'est-à-dire  dans  l'utérus 
maternel,  l'organisme  n'est  qu'une  cellule  unique,  de  dimensions  exiguës;  mais,  devenu 
adulte,  il  se  compose  d'un  nombre  énorme  de  cellules  de  catégories  variées.  Ce  nombre 
a  été  évalué  par  G.  Fkancke  [Die  Menschlichc  Zelle,  1801)  à  4  000  milliards  (H.\rting.  Rech. 
micrométt'iqiiessw  le  développement  des  tissus,  etc.  Utrecbt,  184o). 

Les  cellules  du  sang  ne  sont  pas  comprises  dans  ce  calcul  :  elles  sont  au  nombre 
approximatif  de  22  500  milliards.  Les  cellules  grises  sont  (Donaldson,  24)  de  dimen- 
sions variables.  On  peut  en  évaluer  les  dimensions  moyennes  de  la  façon  que  voici.  Un 
adulte  moyen  a  un  cube  de  66  200  centimètres  cubes.  11  y  a  donc  dans  66  200  centimètres 
cubes  autant  de  cellules  qu'il  en  tiendrait  dans  22,")  centimètres  cubes,  si  celles-ci  avaient 
un  [x  cube  (;j.  =  0,001  millimètre)  seulement.  Or  la  divison  de  ces  deux  chiffres  donne 
2  942  [j.  cubes  :  chaque  cellule  a  en  moyenne  le  volume  d'un  cube  de  14  ;j.  de  côté. 

De  0  à  4  milliards,  le  saut  est  grand  :  il  est  donc  évident  que  la  croissance  suppose  une 
multiplication  cellulaire  é'uorme  :  et  la  totalité  de  la  période  de  développement  est  con- 
sacrée à  ce  travail  de  multiplication. 

Le  premier  phénomène  de  la  croissance  consiste  donc  dans  l'hyperplasie,  c'est-à-dire 
dans  la  formation  d'éléments  nouveaux,  dans  la  multiplication  du  nombre  de  ceux-ci, 
lesquels  dérivent  du  reste  de  cellules  antécédenles,  lesquelles,  sans  exception  aucune, 
dérivent  de  la  cellule  originelle. 

Mais  un  second  mode  est  aussi  possible.  Ne  peut-ou  admettre,  en  effet,  que  des  cellules, 
originellement  très  petites,  se  développent  ultérieurement,  et  deviennent  plus  volumi- 
neuse? Ce  mode  de  croissafice  existe  certainement  :  il  a  été  constaté  de  la  façon  la  plus 
entière  :  et  il  a  reçu  le  nom  d'hypertrophie. 

Hypertrophie  et  hyperplasie,  tels  sont  les  deux  modes  par  lesquels  se  peut  faire,  et 
se  fait  la  croissance,  et  c'est  à  cela  que  se  réduisent,  au  point  de  vue  anatomique,  les  phé- 
nomènes de  la  croissance. 

Mais  il  y  a  d'autres  points  de  vue  aussi,  qu'il  ne  faut  pas  perdre  de  vue.  Hors  de  la 
cellule  fécondée  originelle,  de  l'œuf,  il  se  forme  en  efl'et  des  cellules  qui  vont  se  ditïéreu- 
ciant  progressivement,  non  pas  seulement  au  point  de  vue  de  la  forme  et  de  l'anatomie, 
mais  aussi  au  point  de  vue  de  la  composition  chimique  et  de  la  fonction.  Il  y  a  là  ce  que 
Spe.n'CEr  a  appelé  le  passage  de  l'homogène  à  l'hétérogène.  Les  premières  cellules  provenant 
de  la  division  de  l'œuf  sont  généralement  égales  et  comparables,  homogènes  :  à  mesure 
qu'elles  se  multiplient,  et  que  se  multiplient  leurs  descendantes,  elles  deviennent  hétéro- 
gènes :  elles  sont  dissemblables  par  leurs  propriétés  présentes  ou  latentes,  par  leur  forme, 
parleur  com))osition  chimique,  leurs  fonctions.  Les  deux  premières  cellules  de  l'œuf  de 
l'Amphioxus,  ou  de  telle  autre  espèce,  sont  équivalentes,  c'est-à-dire  que  chacune  d'elles 
est  apte  à  donner  un  embryon  complet,  mais  généralement  plus  petit.  Il  n'en  est  plus 
de  même  de  l'une  quelconque  des  huit  ou  des  seize  premières  cellules.  Très  rapidement 
il  se  fait  une  différenciation  apparente  ou  latente. 

La  différenciation  est  autrement  importante  à  mesure  que  le  temps  passe  :  il  suffit  de 
quelques  semaines  pour  que  chez  l'embryon  l'on  aperçoive  des  cellules  caractéristiques 
des  tissus,  systèmes  et  organes  adultes. 

Il  y  a  donc,  dans  la  croissance,  non  seuh'ment  hypertrophie  d'éléments  déjà  formés, 
et  hyperplasie  par  multiplication  cellulaire  au  moyen  de  la  division  des  cellules  déjà 
formées,  il  y  a  aussi  différenciation  :  l'homogène  est  remplacé  par  rhétérogène.  le  sem- 
blable par  le  différent. 

Ces  trois  processus  vont  de  pair  au  cours  de  la  formation  de  l'embryon. 

Mais  deux  d'entre  eux  sont  surtout  caractéristiques  de  l'embryon  :  ce  sont  la  différen- 
ciation et  l'hyperplasie.  Pendant  la  période  embryonnaire,  la  multiplication  cellulaire 
est  prodigieuse,  el,  pendant  la  même  période,  la  différenciation  se  fait  avec  grande 
rapidité. 

Ce  (jui  caraclérise  donc  la  croissance,  de  la  naissance  à  l'âge  adulte,  à  l'Age  où  la 
croissance  est  achevée,  c'est  le  processus  de  l'hypertrophie.  Le  phénomène  est  particu- 
lièrement marqué  dans  le  système  nerveux  par  exemple  :  et,  comme  il  est  dit  à  propos  de 
ce  système,  la  production  de  cellules  nouvelles  est  achevée  avant  la  naissance.  Le  système 
nerveux,  le  cerveau  en  particulier,  croît  par  hypertrophie  seulement  :  les  éléments  formés 
ne  font  que  grossir,  il  ne  s'en  forme  pas  do  nouveaux.  Les  uns  grossissent  tout  de  suite, 
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d'autres  plus  tard;  les  uns  s'épaississent,  d'antres  s'allonftent,  en  prolongements  qui 
peuvent  fdire  croire  i  la  création  de  fibres  nouvelles;  mais,  dans  les  deux  cas,  il  n'y  a  que 
hypertrophie,  il  n'y  a  pas  hyperplasie. 

Celte  hypertrophie  se  fait  dans  tous  les  sens,  dans  les  trois  dimensions  :  de  là,  l'allon- 
gement ou  l'épaississement  de  l'organisme  :  le  poids,  le  volume  ou  la  longueur 
augmentent. 

Il  ne  faut  pourtant  pas  croire  que  l'hyperplasie  ne  joue  aucun  nMe  dans  la  croissance. 
Loin  de  là.  Elle  e.tiste  au  cours  de  toute  la  vie,  dans  certaines  parties,  les  muqueuses, 
les  glandes,  les  épithéliums,  qui  sont  soumises  à  une  perpétuelle  desquamation  qui  fait 
partie  essentielle  de  leurs  fonctions;  mais  là,  elle  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  croissance, 
ne  faisant  que  lemplacer  ce  qui  a  été  enlevé;  elle  existe  aussi  dans  difl'érents  systèmes. 
11  y  a  hyperplasie  normale  dans  les  tissus  conjonctifs,  il  y  en  a  dans  le  tissu  musculaire 
et  surtout  dans  le  tissu  musculaire  lisse,  et  il  y  a  certainement  quelques  relations  entre 
cette  aptitude  à  la  multiplication  cellulaire  de  certains  tissus,  de  certains  processus  patho- 
logiques, comme  on  le  peut  voir  d'après  la  facilité  avec  laquelle  le  tissu  conjonctif  prolifère 
et  envahit  la  place  de  cellules  toutes  différentes,  quand  celles-ci  sont  malades  ou  alïaiblies 
de  quel<|ue  façon.  Il  y  a  hyperplasie  normalement  au  cours  de  la  croissance  dans  les 
systèmes  vasculaire  et  digestif,  peut-être  {?i  an  coîur.  La  différenciation  ne  cesse  même 
pas  absolument  avec  la  naissance,  les  phénomènes  d'ossification  des  cartilages  sont  là 
pour  le  montrer.  (Chabuié.  Les  phcnomcnes  chimiques  de  l'ossification,  189o).  11  n'en  est 
pas  moins  vrai  que,  dans  l'ensemble,  ce  sont  les  processus  d'hypertrophie  qui  dominent 
au  cours  de  la  croissance,  après  l'achèvement  de  l'embryon,  c'est-à-dire  à  partir  de  la 
naissance.  Pour  les  détails,  on  se  reportera  aux  traités  spéciaux  d'histologie,  il  suffit  ici 
d'indiquer  les  grandes  lignes. 

On  remarquera  que  l'hyperplasie  comprend  deu.ic  processus  distincts.  Il  peut  y  avoir 
hyperplasie  par  segmentation  ou  division  des  éléments  sur  éléments  se  divisant  en  deux, 
de  même  nature;  il  peut  y  avoir  hyperplasie  par  création  d'éléments  dilîérents.  Le 
premier  cas  se  présente  dans  le  tissu  conjonctif,  par  e.'îemple  :  mais  dans  l'accroissement 
des  os  plats,  par  le  périoste,  nous  assistons  à  une  hyperplasie  difl'érente,  car  le  périoste 
produit  là,  non  du  périoste,  mais  de  l'os.  Ici  donc,  il  y  a  production  d'éléments  nou- 
veaux, non  pas  aux  dépens  du  semblable,  mais  aux  dépens  du  différent. 

Les  os  s'accroissent,  comme  on  sait  (Flourens,  Duhamel,  Broca,  Ranvier,  etc.),  par 
allongement  et  épaississement  des  cartilages  de  conjugaison.  Les  os  longs  sont  formés 
de  trois  parties,  deux  épipbyses  courbes,  terminales,  une  diaphyse  médiane,  allongée, 
reliée  par  deux  cartilages  de  conjugaison.  L'allongement  se  fait  par  prolongation  des 
cellules  cartilagineuses  et  celles-ci  s'ossifient  peu  à  peu.  La  fin  de  la  croissance  des  os 
longs  est  marquée  par  l'ossification  des  dernières  cellules  de  cartilage  :  il  y  a  soudure 
des  épiphyses  et  de  la  diaphyse  :  désormais  l'allongement  est  impossible.  Les  animaux 
précoces,  et  les  sujets  chez  qui  la  croissance  du  squelette  cesse  tôt,  cessent  de  croître 
parce  que  chez  eux  la  soudure  se  fait  plus  tôt  que  de  coutume.  Les  os,  après  cessation 
de  croissance  en  longueur,  pourront  continuer  à  épaissir,  par  la  formation  de  substance 
osseuse  à  la  face  interne  du  périoste  :  mais  généralement  les  rleux  modes  de  croissance 
marchent  ensemble,  et  cessent  ensemble.  Les  os  plats  et  les  os  courts,  sauf  quelques 
exceptions,  ne  s'accroissent  que  par  formation  de  substance  osseuse  fournie  par  le 
périoste.  Les  muscles  présentent  surtout  de  l'hypertrophie  :  l'hyperplasie  existe  pourtant 
dans  quelques  cas  déjà  signalés. 

Dans  le  système  vasculaire,  les  deux  processus  semblent  coexister  :  il  y  a  hypertrophie 
et  hyperplasie  à  la  fois  (Voir  les  travaux  de  Ranvier,  en  particulier). 

Dans  les  nerfs,  un  processus  mixte  a  été  décrit  par  Vignal  :  mais,  en  somme,  il  tient 
plus  de  l'hypertrophie  que  de  l'hyperplasie. 

Dans  un  fort  intéressant  travail  sur  l'accroissement  el  la  régénération  dans  l'orga- 
nisme, G.  BizzozERO  (1894,11,  93;  adonné  quelques  considérations  générales  qui  méritent 
d'être  résumées.  Il  distingue  trois  modes  de  croissance  :  «  Par  l'augmentation  du 
nombre  des  éléments;  par  l'augmentation  de  leur  grosseur,  et  enfin  par  l'augmentation 
des  produits  secondaires  des  éléments  eux-mêmes,  tels  que  les  couches  corticales  et  les 
prolongements  des  cellules  nerveuses,  les  substances  contractiles  des  muscles  et  les 
substances  fondamentales  des  tissus  conjonctifs.  » 
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Les  glandes  présentent  l'iiyperplasie  et  l'hyperlrophie  :  et  l'iiyperplasie  ne  prend  fin 
que  quelques  semaines  après  la  naissance. 

Dans  les  tissus  connectifs  il  y  a  hyperplasie,  liypertropliie,  production  de  substance, 
fondamentale,  et  apparition  de  couches  nouvelles  à  l'extérieur.  Dans  ie  tendon,  toutefois, 
l'hyperplasie  cesse  un  ou  deux  mois  avant  la  naissance  (Salvioli). 

Cliez  le  cartilage,  les  quatre  processus  opèrent  :  mais  l'hyperplasie  cesse  peu  de 
temps  après  la  naissance  dans  le  cartilage  de  l'oreilie  du  lapin. 

Chez  les  muscles  lisses,  l'hyperplasie  cesse  quelques  semaines  après  la  naissance,  sauf 
pour  l'utérus  où  elle  se  réveille  lors  de  la  grossesse  :  chez  les  [muscles  striés  elle  cesse 
Lien  avant  la  naissance,  et  la  croissance  se  fait  par  section  de  la  substance  coniractile. 

Chez  les  nerfs,  cellules  nerveuses,  la  multiplication  cesse  dès  une  période  relative- 
ment précoce  de  la  vie  intra-utérine  :  la  croissance  se  fait  par  hypertrophie. 

BizzozERo  fait  à  ce  propos  une  intéressante  classification  des  tissus,  considérée  au 
point  de  vue  de  leur  accroissement.  Il  distingue  : 

1°  Les  tissus  à  éléments  labiles  :  ce  sont  les  tissus  dont  les  éléments  continuent  à  se 
multiplier  pendant  toute  la  vie  de  l'individu,  donnant  ainsi  lieu  à  une  régénération  con- 
tinue :  exemple,  les  glandes,  do:it  les  parenchymes  sécrètent  des  'éléments  morpholo- 
giques (rate,  moelle  des  os,  glandes  lymphatiques,  ovaires,  testicules),  les  épithéliums 
de  revêtement  et  leurs  replis  glandulaires  (intestin,  estomac,  utérus). 

■2"  Les  tissus  à  éléments  stables  :  ce  sont  les  tissus  «  dont  les  éléments  se  multiplient 
par  scission  jusqu'à  la  naissance,  ou  même  quelque  temps  après,  c'est-à-dire  quand  ces 
■éléments  ont  déjà  pris  leurs  caractères  spécifiques,  par  exemple,  quand  les  cellules 
musculaires  lisses  ont  déjà  la  forme  fuselée  et  le  manteau  de  substance  contractile, 
quand  les  substances  connectives  sont  déjà  aplaties  et  entourées  de  substance  fibrillaire, 
et  ainsi  de  suite  ».  Exemple  :  le  tissu  des  glandes  à  séci'étion  amorplie  (foie,  rein,  pan- 
créas, glandes  salivaires,  lacrymales,  muqueuses),  l»s  tissus  conjonctifs,  cartilagineux, 
osseux  (dans  lesquels  la  sécrétion  se  prolonge  jusqu'à  développement  complet  du  sque- 
lette), musculaire  lisse. 

3°  Les  tissus  à  éléments  perpétuels,  où  la  multiplication  par  mitose  cesse  dans 
une  période  très  précoce  de  la  vie  embryonnaire,  avant  même  que  les  éléments  aient 
pris  le  caractère  spécifique,  c'est-à-dire  avant  que  la  cellule  musculaire  ait  sécrété  la 
substance  contractile,  et  que  la  cellule  nerveuse  ait  envoyé  de  nombreux  prolongements. 
Pendant  cette  période  il  n'est  pas  probable  jusqu'à  preuve  contraire  que,  chez  les  mammi- 
fères, le  nombre  des  cellule;  nerveuses  et  des  fibres  musculaires  puisse  augmenter 
davantage.  Cela  les  distingue  des  tissus  du  premier  et  du  deuxième  groupe,  dans  lesquels 
le  nombre  des  éléments  ne  cesse  pas  d'augmenter  pendant  toute  la  vie  endo-utérine  ou 
même  après  la  naissance  ».  Exemple  :  le  tissu  musculaire  strié  et  le  tissu  nerveux, 
seuls.  On  remarquera  que  ce  troisième  groupe  est  une  subdivision,  un  cas  particulier  du 
deuxième,  en  réalité. 

A  noter  que  tels  tissus  qui  cessent  de  se  multiplier  avant  la  naissance  sont  parfai- 
tement aptes  à  se  régénérer  dans  certains  cas  pathologiques,  et  au  cours  du  processus  phy- 
siologique de  ,1a  régénération  qui  suit  les  lésions  (Voir  à  cet  égard  le  travail  de  Boz- 
zozERO,  et  l'article  Régénération). 

La  croissance  chez  les  animaux.  —  De  même  que  pour  chaque  espèce  animale, 
•dans  des  limites  plus  ou  moins  étroites,  il  y  a  une  taille  et  un  poids  moyen  qui  sont  la 
taille  et  le  poids  de  la  grande  majorité  des  animaux  adultes,  en  bonne  santé,  de  même, 
pour  l'acquisition  de  ces  dimensions  moyennes,  il  y  a  un  temps  moyen  :  une  période  de 
croissance  moyenne.  Elle  varie  beaucoup  selon  les  espèces  :  de  quelques  semaines,  et 
même  de  quelques  jours,  à  20  et  30  ans  au  moins,  et  peut-être  plus  encore.  Les  chilfres 
suivants  sont  empruntés  à  Saint-Yves  Ménard,  et  ne  concernent  que  les  principaux  ani- 
maux domestiques. 

Durée  moyenne  de  la  croissance  de  quelques  espèces  animales. 

fSaiDt-YvEs  Mknard,  Inr.  cit.,  4r..) 


Cheval 

.    .         5  ans 

Bœuf  précoce    .    .    .    . 

3  ans 

Cheval  précoce.    .    . 

.    .         4  ans 

Mouton 

4  ans 

Ane 

.    .        5  ans 

Mouton  précoce  .    .    . 

2  ans 

Bœuf 

.    .         5  ans 

Chèvre 

3  ans 
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Chien 1  an  1/2  Canard 15  mois 

Porc 3  ans  Dindon la  mois 

Lapin lii  mois  Éléphant 18-20  ans 

Cobaye 12  mois  Girafe 8  ans 

Poule 15  mois  Aulruche 3  ans 

Oie 15  mois 

Pour  la  iduparl  des  espèces  de  mammifères  familières  à  l'homme,  la  croissance  est 
limitée  dans  le  temps  et  dans  l'espace  :  le  cheval,  le  b(cuf,  le  pore  pourront  bien  acquérir 
du  poids  après,  3,  4,  ou  ii  ans;  mais  ce  n'est  point  là  de  la  croissance  :  celle-ci  est  limitée. 

Il  y  a  toutefois  des  espèces  appartenant  à  d'autres  groupes,  chez  qui  l'accroisse- 
ment semble  être  en  quelque  sorte  indéfini  et  la  période  de  croissance  durerait  toute 
la  vie,  ou  du  moins  pendant  un  temps  inusité.  Dans  ces  conditions,  il  sera  indiqué  de 
considérer  quelles  sont  les  preuves  invoquées.  Nous  laisserons  de  côté  les  animaux  infé- 
rieurs :  non  qu'ils  soient  moins  intéressants,  mais  parce  que  nous  n'avons  guère 
de  renseignements  à  leur  égard.  Il  serait  pourtant  assez  facile  de  s'en  procurer, 
dans  les  laboratoires  de  zoologie  maritime,  si  l'atlwition  du  zoologiste  se  dirigeait  de 
ce  côté. 

La  croissance  chez  les  Vers.  ^  Nous  n'avons  guère  de  documents  sur  celte  ques- 
tion, dans  son  ensemble.  Il  y  a  pourtant  des  cas  intéressants  de  croissance  indéfinie  ; 
chez  certains  vers  parasitaires  comme  le  ttenia,^  tête  forme  sans  cesse  des  segments  qui 
se  développent  et  se  détachent  au  bout  d'un  temps  qui  varie.  Mais  combien  de  temps 
dure  la  vie  de  l'animal,  ou  plutôt  de  l'organisme,  qui  est  le  seul  élément  permanent  de 
l'individu?  nous  ne  savons.  On  remarquera  toutefois  que,  si  la  croissance  est  indéfinie  — 
et  elle  semble  l'être  —  elle  ne  pi'ofite  point  à  l'individu,  puisque  les  segments  les  plus 
âgés  et  mûrs  se  détachent  morts,  et  qu'il  conserve  à  peu  près  les  mêmes  dimensions  — 
mais  elle  profite  à  l'espèce. 

Nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  ces  faits,  malgré  tout  leur  inli'TÙt  philosophique; 
ils  exigeraient  de  trop  longs  développements,  en  raison  de  la  complexité  résultant  du 
caractère  particulier  de  ce  que  l'on  peut  nommer  1'  «  individu  »,  celui-ci  n'ayant  point 
la  netteté  et  l'individualité  qu'il  présente  chez  les  animaux  plus  élevés,  et  formant,  dans 
certains  cas,  des  passages  vers  les  formes  d'individualités  les  plus  dispersées,  les  plus 
éparpillées,  telles  qu'on  les  voit  dans  les  espèces  dont  on  ne  saurait  dire  si  ce  sont  des 
individus  ou  des  colonies. 

La  croissance  chez  les  Mollusques.  —  Il  n'a  guère  été  fait  de  recherches  systé- 
matiques sur  la  croissances  des  mollusques,  bien  qu'assurément  on  trouve  çà  et  là  des 
observations  éparses.  En  ce  qui  concerne  la  croissance  des  mollusques  nus  ou  de  la 
partie  nue  des  mollusques  testacés,  les  documents  sont  plus  rares  encore. 

Voici  bientôt  cin(iMante  ans,  E,  J.  I.owe  (Phitosffph.  Transacdons,  lSo4)  a  fait  quelques 
expériences  sur  la  croissance  du  tube  de  différents  hélix.  Il  constate  que  pendant  la 
période  d'hibernalion,  —  car  sous  nos  climats  les  mollusques  se  retirent  dans  des 
retraites  pour  y  passer  l'hiver,  —  la  coquille  ne  gagne  absolument  pas  en  dimensions. 
Des  Hclix  poinatid  récemment  éclos ,  nourris  en  captivité,  s'accrurent  d'août  en 
décembre  :  mais  de  décembre  à  avril,  ils  ne  gagnèrent  point  en  grandeur.  D'avril  à 
juin,  bien  que  nourris,  ils  ne  grandissent  pas  non  plus  :  mais  après  une  période  de  repos, 
dans  le  sol,  ils  émergèrent  avec  une  coquille  accrue.  De  toutes  façons  la  croissance  ne 
serait  jamais  complète  qu'après  la  première  période  d'hibernation,  et  manifestement, 
elle  se  continue  souvent  après  la  seconde.  Sa  durée  n'est  point  indéfinie  toutefois,  et,  en 
2  ans  ou  .3  ans  au  plus,  la  plupart  des  mollusques  terrestres  ont  sans  doute  achevé  leur 
croissance  :  mais,  je  le  répèle,  les  observations  sont  rares. 

Pour  les  mollusques  aquatiques,  on  a  quelques  observations  éparses. 

PEirr  DE  L.\^  S.\uss.\YE  rapporte  qu'un  navire  qui  partit  de  Marseille  pour  l'Afrique 
occidentale,  avec  carène  neuve,  et  resta  soixante-huit  jours  dans  la  Gambie,  revint 
en  quatre-vingt-six  jours  à  Marseille.  Sa  carène  présentait  entre  autres  une  avicule  de 
78  millimètres,  et  une  huître  de  9;>  millimètres,  toutes  deux  d'origine  africaine. 
Admetlant  que  les  embryons  se  soient  fixés  dès  l'arrivée  du  bateau  dans  les  eaux 
africaines,  il  leste  ceci  que,  en  cent  cinquante-quatre  jours  au  plus  (86-f 6H),  les  deux 
coquillages  avaient  présenté  uu  accroissement  considérable,  sans  doute  stimulé  par  les 
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conditions  favorables  où  ils  se  tiouvaient.  P.  Fischer  relate  aussi  qu'en  1862  une 
bouée  neuve  fut  placée  dans  le  bassin  d'Arcachon  :  moins  d'un  an  après,  elle  était  cou- 
verte de  moules  communes,  de  10  centimètres  de  longueur,  sur  48  millimètres  de  lar- 
geur. Ce  sont  là  des  dimensions  inusitées,  car  sur  les  bancs  adjacents  les  moules  n'ont 
guère  que  u  ou  6  centimètres  de  longueur  sur  30  millimètres  de  largeur.  Mais  l'habitat 
était  favorable,  aussi,  par  l'agitation  et  la  pureté,^de  l'eau,  l'abondance  des  aliments,  etc. 

L'huître  semble  croître  pendant  3  ans  en  moyenne  :  mais  la  tridacne  produit  des 
valves  de  100  à  loO  kilogrammes  (la  paire)  et  il  faut  sans  doute  plus  de  3  ans  pour  en 
obtenir  de  ce  poids. 

La  croissance  des  mollusques  se  montre  souvent  très  dépendante  des  conditions 
extérieures,  des  conditions  d'alimentation  en  particulier.  En  1838,  l'été  étant  très  sec, 
les  jeunes  hélix  étaient  encore  très  petits  en  août.  A  la  fin  du  mois  des  pluies  abon- 
dantes tombèrent,  et  en  quatre  ou  cinq  jours  les  hélix  fabriquaient  1  centimètre  de 
coquille.  Des  observations  sur  un  jeune  Hélix  arbustonim  ont  montré  que  la  croissance 
était  au  bout  de  la  première  semaine  de  3  millimètres  ;  de  6,2o  au  bout  de  la  deu- 
xième ;  de  1 1,5  après  la  troisième  et  de  12,5  après  la  quatrième  au  total  :  12  milligrammes 
et  demi  en  un  mois.  Nombre  de  mollusques  nus  atteignent  des  dimensions  considé- 
rables, mais  on  ne  sait  combien  de  temps  ils  mettent  à  les  acquérir.  La  croissance 
brève,  et  limitée  pour  les  uns,  est  certainement  plus  longue  pour  d'autres,  sans  que 
l'on  sache  si  elle  est  illimitée  ou  non. 

Voici  quelques  chiffres  relatifs  à  l'huître  qui,  elle,  appartient  aux  espèces  à  croissance 
limitée. 

Huître, 

(GoBiN  :  Pisciculture  en  eaux  salées^  p.  343.) 

AGE.  DIAMÈTRE   MOYEN  DES   VALVES. 

15-20  jours 1  raill.-l  mill.  S 

1-2  mois 5  mill. -7  mill. 

3-i  —      1  cent.-l  cent.  3 

5-6  —      i  cent.-8-2  cent. 

12-18     —      4-5  cent. 

2-3  ans 5  .5  cent. ,-7  cent. 

3-4  —      7  cent. -8  cent. 

La  croissance  chez  les  Crustacés.  —  Il  semble  que  chez  certains  crustacés  au 
moins  la  croissance  soit  en  quelque  sorte  indéfinie.  En  tous  cas,  il  est  bien  certain  que, 
dans  différentes  espèces  de  ce  groupe,  des  individus  ont  été  capturés  qui  présentent  des 
dimensions  tout  à  fait  extraordinaires,  comparées  à  celles  des  individus  du  commun. 
Le  plus  souvent,  ces  individus  exceptionnels  ont  été  pris  a.  une  époque  déjà  ancienne. 
Ce  fait  s'explique  sans  doute  par  cette  circonstance  que,  dans  les  premiers  temps  uù 
l'homme  s'installe  dans  une  région,  il  y  a  plus  de  chances  pour  que  les  animaux  y  aient 
pu  vieillir  qu'il  n'y  en  a  par  la  suite,  eu  égard  à  la  poursuite  acharnée  dont  ils  sont 
l'objet.  Pourtant,  on  trouve  encore  des  individus  exceptionnels  :  dans  les  mers  fr('quentées 
par  les  pêcheurs  en  Norwège  on  a  trouvé  des  céphalopodes  énormes;  aux  États-Unis, 
des  homards  gigantesques.  Mais  on  ne  trouve  plus  en  Russie  les  énormes  brochets  de 
l'homme  préhistorique,  l'esturgeon  de  la  Volga  et  de  la  Caspienne  n'atteint  plus  les 
dimensions  du  bon  vieux  temps  et  du  siècle  dernier  encore.  Si  l'on  en  juge  par  certains 
homards,  et  par  Técrevisse,  la  durée  de  la  croissance  de  quelques  crustacés  est  consi- 
dérable, bien  que  l'accroissement  soit  lent.  Ainsi  l'écrevisse  marchande,  qui  a  4o  n 
55  grammes  aurait  10  ou  13  ans,  d'après  Cardo.n.n'ier  :  les  écrevisses  allemandes  de  100 
grammes,  ont  20  ans  :  celles  de  180  ou  200  grammes,  ont  de  40  à  50  ans. 

Il  faut  remarquer  que  la  croissance  suppose  des  mues  fréquentes.  Les  crustacés  ne 
peuvent  augmenter  de  poids  et  de  dimensions  sans  se  débarrasser  de  la  carapace  où  ils 
sont  logés,  ce  qui  leur  forme  un  vêlement  des  plus  ajustés  :  et  celte  opération,  éprou- 
vante et  dangei-euse,  ne  se  répète  qu'à  des  intervalles  assez  éloignes.  Il  faut  donc 
admettre  que  les  géants  du  groupe  sont  très  âgés,  et  que,  si  la  croissance  est  en  quelque 
sorte  indélînie,  elle  est  aussi  très  lente.  L'écrevisse  mue  liuil  fois  durant  la  première 
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année,  cinq  fois  durant  la  deuxième,  deux  fois  durant  la  troisième,  et  les  adultes  ne 
muent  qu'une  seule  fois  par  an  (les  femelles  du  moins  :  les  niàles  muent  deux  fois).  Le 
tableau  qui  suit  indique  l'accroissement  moyen  du  poids  de  l'écrevissc.  Celui  qui  vient 
ensuite  donne  les  rap|)orts  moyens  du  poids  et  de  la  longueur,  selon  l'âge. 


Écrevisse. 

(KoLTZ  ;   Traité  de  pisciculture  pratique,  p.  179.) 


Écrevisse. 

(GOBIS  :  Lu  pisriculture  en  enu.r  iloures,  p.  205.) 


A  G  E. 

POIDS. 

ROUOK, 

BL.\NC  HE. 

CUBOVMUn. 

KOLTÎ. 

1  mois 

g'-. 
0,15 

0,9 

1  an 

1,30 

1,10 

2  ans 

4 

2,80 

3  ans 

10 

7 

4  ans 

10 

11 

5  ans 

22 

13 

6  ans 

25 

n 

7  ans 

30 

22 

8  ans 

36 

2.Ï 

9  ans 

43 

29 

10  ans 

50 

29 

Ib  ans 

l'a  environ 

2.'i  ans 

100-120  en<ir«n 

AGE. 


Naissance 

1  an  . 

2  ans. 

3  ans. 

4  ans. 
3  ans  . 
Adultes 
Très  âfrees 


LONGUEUR. 


cinBO^îitn.   soiiiEinn. 


l'eut- 

0,08 
5,3 
1,5 
9,5 
12,0 
13,5 


7 

9 
11 

12,5 
10 
19 


POIDS. 


1,3 

3,3 

0,5 

17,5 

1S,5 

30,0 

123,0 


Au  sujet   du   homard  {Homaritn  ameyicimus),  P.  H.   IlenRiCK   a  donné    quelques   faits 
intéressants.  lia  d'abord  examiné  des  homards  d'âge  connu. 


Longueur  du  homard  durant  les  dix  premières  mues. 

(P. -H.  IIerruk  :  Tfte  Americun  Lotjster.) 


NUMÉRO 

LONGUEUR 

LONGUEUR 

NOMBRE 

D  0  R  D  R  K 

DE     HOMARDS 

(le  la   niui:'. 

M  0  Y  I-:  X  N  E. 

EXTRÊME. 

1 

0,784 

..-.■nt. 
0,730-0,803 

15 

2 

0.920 

0,830-1,020 

47 

3 

1,110 

1.000-1,200 

79 

4 

1.260 

l.lOn-1.4110 

64 

;j 

1,420 

1,340-1,500 

la 

6 

1,610 

1,500-1.700 

12 

7 

1.S60 

i. 800-1,950 

4 

8 

2,103 

1,975-2,200 

5 

9 

2,450 

2. 400-2, .300 

■) 

10 

2,803 

2,600-2,950 

3 

Ces  mensurations,  dont  je  ne  reproduis  ici  qu'une  petite  partie,  permettent  de  con- 
naître par  à  peu  près  létaux  d'accroissement,  et  qui  est  de  13  ou  I.t  p.  100,  et  sur  ces 
données  M.  Hkhrick  évalue  la  croissance  probable  ou  certaine  des  trente  premières 
mues. 
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Longueur  estimée  durant  les  trente  premières  mues. 

(Herrrk  -•  The  American  Lohater.  dans  Bulb-tm  U.  S,  Fis/t  Conimunission  pour  1895,  'J7.) 


PHASE. 

LONGUEUR. 

PH.\.SK. 

LONGUEUR. 

PHASE. 

LONGUEUR. 

cent. 

cent. 

l'i-nt 

i 

0,784 

Il 

3,223 

21 

13,31 

0 

0,5)04 

12 

3,734 

^1^ 

13,386 

3 

1,042 

13 

4,328 

23 

17,970 

4 

1,202 

14 

4,990 

24 

20,720 

5 

1,386 

):i 

5,733 

23 

23,890 

6 

1,598 

10 

6,634 

26 

27.343 

7 

1,842 

17 

7,G49 

27 

31,7.39 

8 

2,124 

18 

8.819 

28 

36,616 

9 

2,449 

19 

10,168 

29 

42,221 

10 

2,823 

20 

11,724 

30 

48,681 

Un  homard  de  5  centimètres  a  donc  mué  14  fois;  un  adulte  de  2.j  centimètres,  23  ou 
26  fois,  et  un  tiomard  de  30  centimètres,  30  fois.  Le  homard  de  2o  centimètres  a  4  ans 
et  demi  ou  o  ans. 

Comme  on  a  trouvé  des  homards  de  plus  de  iiO  centimètres,  pour  ne  parler  que  de 
cas  certains,  authentiques,  il  est  permis  de  croire  que  l'animal  a  2b  ans  environ,  puisque 
chez  l'adulte  les  mues  ne  semhlent  se  faire  qu'une  fois  par  an.  Le  homard  paraît  donc 
vivre  assez  vieux,  23  ans  et  plus  sans  doute,  et  il  peut  croître  de  façon  à  peu  près  indé- 
finie ;  à  peu  près,  car  en  réalité,  il  n'y  a  pas  d'observations  suivies  à  cet  égard.  En  tous  cas, 
les  homards  mouraient  certainement  plus  vieux,  il  y  a  30  et  100  ans,  que  maintenant,  aux 
États-Unis  :  presque  partout  les  marchands  notent  la  rareté  croissante  des  belles  pièces, 
ce  qui  est  dû  —  comme  pour  les  poissons,  les  reptiles  —  au  fait  que  la  chasse  est  si 
ardente  que  les  animaux  n'ont  pas  le  temps  de  vieillir.  U  en  est  de  même  en  Europe,  du 
reste. 

D'ailleurs,  pour  quelques  espèces  qui  semblent  pouvoir  vivre  très  Agées,  et  atteindre 
de  très  grandes  dimensions,  il  y  en  a  beaucoup  plus  encore  qui  sont  toujours  petites, 
chez  qui  la  croissance  est  rapide  et  limitée.  Les  espèces  à  croissance  indéfinie  font  une 
très  petite  minorité. 

La  croissance  chez  les  Insectes.  —  U  n'y  a  croissance,  chez  les  insectes,  que  pen- 
dans  la  période  larvaire  :  une  fois  qu'ils  ont  atteint  leur  forme  définitive,  ils  cessent 
de  croître,  et  en  cela  ils  diffèrent  des  poissons  chez  qui,  comme  on  le  verra,  la  crois- 
sance se  continue  après  que  l'animal  a  revêtu  sa  forme  définitive.  Chez  la  plupart  des 
insectes,  il  y  a  deux  formes  larvaires,  et  souvent  plus.  Enti'e  les  différentes  formes,  et 
souvent  au  cours  de  l'existence  sous  une  même  forme,  il  se  fait  une  mue  :  les  téguments 
extérieurs  sont  dépouillés  el  remplacés  par  un  vêtement  plus  large.  Pendant  les  phases 
larvaires  —  qui  sont  tantôt  de  quelques  jours,  tantôt  de  plusieurs  mois  et  même  de  plu- 
sieurs années;  Cicada  scptemdeclm  par  exemple  —  la  voracité  de  l'animal  est  souvent 
extrême.  On  voit  la  chenille  devenir  le  double  de  son  propre  poids  de  nourriture  végétale, 
en  vingt-quatre  heures,  avec  ce  résultat  qu'elle  augmente  le  poids  de  son  corps  de  un 
dixième;  et  la  chenille  du  Sphinx  Ligiistci,  ayant  atteint  son  plein  développement  de 
chenille,  c'est-à-dire  après  quelques  semaines,  pèse  mille  fois  ce  qu'elle  pèserait  en  sor- 
tant de  l'œuf  :  le  ver  à  soie  va  plus  loin,  car  après  trente  jours  il  pèse  neuf  mille 
cinq  cents  fois  plus  qu'à  sa  naissance  :  long  de  I  millimètre,  il  atteint  02  ou  90  milli- 
mètres. Mais  il  faut  remarquer  que  cet  accroissement  énorme  est  dû  non  pas  tant  à  la 
néoformation  des  tissus  qu'à  l'accumulation  de  réserve  de  soie  dans  ses  glandes  myo- 
gènes.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  y  a  là  un  travail  prodigieux  d'élaboration  nutri- 
tive, et  de  métabolisme.  Les  larves  des  mouches  ont  aussi  un  accroissement  très  rapide, 
qui  se  peut  apprécier  d'un  jour  à  l'autre,  surtout  chez  les  espèces  à  évolution  courte, 
qui,  en  huit  semaines  par  exemple,  ont  franchi  toutes  les  étapes  de  la  naissance  à  la 
mort. 

La  croissance  —  en  poids  principalement  —  du  ver  à  soie  a   été   souvent  étudiée. 
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LuciA.N'i  et  Lo  Monaco  sont  récemment  revenus  sur  cette  question,  et  le  talileau  qui  suit 
montre  l'accroissement  en  poids  d'«n  même  nombre  d'individus  pendant  leur  quarante 
jours  dévie  larvaire.  Mille  larves,  pesées  chaque  jour  à  même  heui-e,  de  la  naissance  à 
lu  mise  en  cocon,  ont  présenté  un  accroissement  de  poids  qui,  en  trente-huit  jours,  était 
mesuré  par  la  proportion  de  4"^", 404  à  Ob'',37o  :  proportion  supérieure  à  celle  de  10  000  à 
1.  Les  larves  ont  gagné  plus  de  10000  fois  leur  poids  en  trente-cinq  jours.  .\u  trente- 
sixième  jour,  elles  perdent  en  poids  :  c'est  l'époque  de  la  purgation  :  elles  expulsent 
tous  les  excréments,  sans  manger,  et  se  préparent  à  tisser  le  cocon. 

Accroissement  en  poids  de  la  larve  du  ver  à.  soie. 

(Lucuxi  et  Ln  MOSACO.  L'accroissement  progressif  en  poids  et  en  a:ole  rie  la  larve  du  ver  à  soie.  otc. 
Arch.  liai,  de  Biologie,  27,1897,  340.) 


P  n[  D  S 

POIDS 

l'OIDS 

POIDS 

A  G  E. 

de  1000 

AGE. 

de  lûOO 

AGE. 

de  1000 

AGE. 

do   1000 

INDIVIDUS. 

INDIVIDUS. 

INDIVIDUS. 

INDIVIDUS. 
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21 
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31 
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1 

0,.Ï74 

12 

32,48 

22 

255,0 

32 

1785 

0 

1,U61 

13 

34.70)     2- 

23 

348,6 

33 

2773 

3 

1,772 

14 

43,76  jsiinimeil. 

24 

466,4 

■  34 

3  332 

4 

2,343 

15 

51.68 

23 
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35 

4  404 
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3, 706 

16 

77,38 

26 
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36 
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17 
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27 
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37 
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38 
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8 
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m 
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29 
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39 
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il 

9,8'.I2 

20 

174,6    jsijninicil. 

30 

1127,0 

40 

161:;] 

10 

lli,97 

E.\ceplion  faite  sur  les  insectes  à  vie  larvaire  très  longue  —  et  encore  les  dimensions 
ne  sont  pas  chez  eux  proportionnées  au  temps  de  croissance  —  les  insectes  ont  la  crois- 
sance rapide  et  limitée  :  elle  est,  dans  le  temps,  limitée  à  la  période  larvaire,  et  de  fait 
elle  ne  fournit  que  d'insignifiantes  variations  :  presque  tous  les  individus  présenleitt  les 
dimensions  typiques  de  l'espèce. 

La  croissance  chez  les  Poissons.  —  Les  poissons,  après  éclosion  de  l'ieuf,  pas- 
sent par  une  période  larvaire  où  l'on  a  souvent  peine  à  découvrir  les  caractères  qui,  plus 
tard,  distingueront  l'adulte  des  espèces  voisines.  Ceci  est  particulièrement  net  pour  les 
larves  des  poissons  plats,  qui  naissent  symélriques  et  acquièrent  peu  à  peu  leur  asymé- 
trie caractéristique  ;  et  aussi  pour  le  congie  et  l'anguille,  par  exemple,  dont  les  larves  sont 
depuis  longtemps  connues,  mais  avaient  reçus  des  noms  génériques  et  spécifiques  dis- 
tincts. Les  récents  travaux  de  Grassi  et  Cala.ndhuccio,  complétant  des  données  déjà 
établies  par  Yves,  Del.vge  entre  autres  ont  en  effet  montré  que  diflërents  poissons  marins, 
connus  sous  le  nom  de  leptocéphales,  ne  sont  autre  chose  ([ue  des  larves  d'anguille  et 
de  congre;  larves  qui  vivent  à  la  mer,  où  les  anguilles  viennent  se  reproduire,  et  qui, 
une  fois  transformées,  et  ayant  pris  leur  forme  définitive,  montent  ensuite  dans  les 
eaux  douces'. 

Après  la  phase  larvaire,  plus  ou  moins  courte,  la  croissance,  qui  a  été  souvent  rapide, 
continue  à  s'effectuei'  à  des  degrés  variables.  Ici  comme  ailleurs,  il  y  a  des  espèces 
grandes,  et  il  en  est  de  petites  :  il  y  a  des  poissons  de  10  à  12  mètres  :  d'autres  ont  10 
ou  1"2  millimètres  seulement. 

Enrore  le  temps  au  bout  duquel  ils  arrivent  à  atteindre  leurs  dimensions  définitives 
varie-t-il  beaucoup.  Les  uns  en  quelques  mois,  en  un  ou  deux  ans,  ont  atteint  leurs 
dimensions  maximales.  D'autres,  au  contraire,  —  et  surtout  s'ils  sont  bien  alimentés  — 
semblent  croître  indéfiniment.  On  ne  sait  au  juste  à  quel  moment  la  croissar.ce  est 
achevée  pour  ces  derniers,  pas  plus  qu'on  ne  sait  jusqu'à  quel  âge  ils  vivent.  Il  est  de 

1.  Autrîs  exemples  :  les  larves  [iiarr,  smoU,  g  Use,  (lu  saumon.  IWmmocèle,  l.irve  [de  la 
lamproie. 
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tradition  courante,  par  exemple,  que  la  carpe  et  le  brochel  peuvent  vivre  cent  ans  : 
mais  la  preuve  formelle  de  cette  aflirmation  n'a  nullement  été  faite.  Il  est  certain  toute- 
fois qu'on  rencontre  des  carpes  et  des  brochets  qui  l'emportent  à  tel  point  sur  leurs  con- 
génères ordinaires,  par  le  poids  et  la  longueur,  qu'assurément  ils  doivent  être  d'un  âge 
beaucoup  plus  considérable.  Et  quand  on  a  vu  certains  esturgeons  de  la  Volga,  on  ne 
sera  point  surpris  que  les  pécheurs  attribuent  en  général  à  ces  géants  un  âge  avancé. 

On  peut  dire  toutefois  que  l'élude  de  la  croissance  chez  les  poissons  n'a  guère  été 
faite  jusqu'ici  de  façon  systématique.  Çà  et  là,  on  trouve  quelques  indications  éparses, 
signalant  des  phénomènes  exceptionnels,  et  c'est  à  peu  près  tout.  C'est  ainsi  que,  d'après 
E.  L.  Sturtevant,  un  brochet  {Esox  reticulatus)  de  l'Amérique  du  Nord  aurait  présenté  un 
allongement  de  23  millimètres  en  quarante- huit  heures  (American  Naturalist,  v,  31.3). 
Si  le  fait  est  exact,  il  vaudrait  la  peine  qu'on  étudiât  de  près  cette  espèce,  pour  voir 
pendant  combien  de  temps  se  soutient  ce  train. 

Les  ichthyologistes,  mais  plutôt  les  technologistes  qui  s'occupent  des  pêcheries  et  de 
la  pisciculture,  ont  récemment  recueilli  quelques  données  intéressantes.  On  trouvera  à 
cet  égard  quelques  chiffres  dans  les  travaux  de  Me  Intosh,  Mastkrman  et  Cunningham  [Bri- 
tish  Marine  Fishes,  1807,  Macmillan). 

Certains  poissons  ont  achevé  leur  croissance  à  un  an,  et  sont  dès  lors  aptes  à  se  mul- 
tiplier. Mais  chacun  sait  aussi  que  parmi  les  poissons  pris  aux  filets  bon  nombre  d'entre 
eux,  encore  petits,  ne  sont  pas  encore  arrivés  à  la  maturité  sexuelle  :  leur  croissance 
n'est  pas  achevée;  ils  ne  sont  point  adultes.  L'âge  adulte  ne  semble  exister  chez  la 
majorité  des  poissons  plats  qu'entre  deux  et  trois  ans;  et  parfois  après  trois  ans  seu- 
lement. 

Si  nous  évaluons  la  durée  de  la  période  de  croissance  du  poisson  d'après  le  temps 
qu'ils  mettent  à  atteindre  l'âge  reproducteur,  et  si  nous  considérons  les  deux  périodes 
comme  identiques  —  ce  qui  est  une  méthode  approximative  et  imparfaite,  assure'ment, 
mais  au  moins  donne-t-elle  quelques  indications  qu'il  serait  difficile  de  se  procurer 
autrement —  nous  arrivons  aux  chifires  que  voici,  pour  quelques-unes  des  principales 
espèces  comestibles. 

Le  hareng,  à  six  semaines,  a  3o  millimètres  environ;  à  un  an,  137  millimètres  (de 
12  à  15  centimètres)  :  ils  se  reproduisent  à  partir  de  cet  âge,  mais  surtout  après  être 
entrés  dans  la  deuxième  année. 

Les  sardines  pèchées  pour  les  sardinières  de  la  côte  atlantique,  en  France,  ont  un  an 
d'âge  :  elles  ne  sont  pas  encore  adultes;  elles  ne  deviennent  telles  qu'à  18  mois  ou  2  ans, 
ayant  20  ou  2o  centimètres  de  longueur. 

L'alose,  à  1  an,  a  12  ou  15  centimètres  :  mais  elle  n'est  adulte  qu'à  2  ans.  L'anchois 
est  adulte  à  2  ans  aussi,  avec  15  centimètres  de  longueur.  L'éperlan  présente  d'habitude 
une  longueur  de  10  centimètres  à  1  an  ;  il  se  reproduit  à  2  ans,  ayant  de  10  à  13  centi- 
mètres. 

L'anguille,  en  passant  de  la  forme  larvaire  à  la  forme  définitive,  perd  en  longueur  : 
l'anguille  la  plus  petite  a  toujours  5  centimètres  de  longueur  au  moins,  et  compte  six 
mois  d'existence.  Mais  elle  n'est  pas  nuire  encore  à  cet  âge,  tant  s'en  faut  :  il  lui  faut 
4  ou  5  ans  pour  acquérir  le  poids  de  2  ou  3  kilos.  Le  congre  n'est  adulte  ou  mûr  que 
lorsqu'il  a  43  centimètres  de  longueur  :  mais  on  ne  sait  combien  de  temps  il  met  à 
acquérir  ces  dimensions.  Des  congres  de  1  ou  2  livres,  en  captivité,  sont  morts  après 
2  ans  environ  (poids  10  kil.),  4  ans  (33  kil.)  et  3  ans  et  demi  (45  kil.).  L'animal  semble 
donc  vivre  assez  longtemps,  et  s'accroître  beaucoup. 

Le  flétan,  qui  a  jusqu'à  6  mètres  de  longueur,  est  raùr  quand  il  a  73  centimètres  ou 
1  mètre  de  longueur  :  mais  on  ne  sait  rien  du  temps  qu'il  met  à  acquérir  ces  dimensions. 
Le  turbot  de  1  an  a  de  10  à  20  centimètres  :  il  n'est  mûr  qu'une  fois  long  de  35  ou 
40  centimètres.  La  morue  a  jusqu'à  l"',30  de  longueur  et  de  20  à  25  kilos  :  à  1  an 
elle  a  33  ou  40  centimètres  :  mais  elle  n'est  mûre  ([u'à  55  centimètres  au  moins, 
c'est-à-dire  à  2  ans.  La  truite,  acclimatée  au  Cap,  a  donné  quelques  beaux  exemples  de 
croissance  (Fibld,  2  avril  1808j.  On  a  obtenu  en  3  ans  des  truites  de  4  077  grammes 
(longueur  non  indiquée).  Gela  fait  un  accroissement  moyen  de  l''",354  par  an,  de  26e"-,l 
par  semaine.  Mais  il  eiil  été  bon  de  posséder  les  pesées  intermédiaires,  à  1  an  et  à  2  ans 
au  moins. 
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Une  étude  d'ensemble  sur  la. croissance  des  poissons  serai!  liés  désiralde  :  mais, 
manifestemenl,  elle  sera  difficile  à  conduire.  Il  n'a  été  fait  d'observations  plus  précises 
que  sur  les  poissons  d'eau  douce.  Voici  quelques  chiffres  relatifs  à  diverses  espèces. 

Carpe. 

(GoBIN  .'  hl    Plf!€icid/ltr<'  en   eniix  f!niires,    172.) 
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(GoBIN  :  fljid.,  169.) 
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La  croissance  chez  les  reptiles.  —  C'est  une  notion  généralement  acceptée  que 
les  reptiles,  s'ils  croissent  lentement,  présentent  du  moins  une  croissance  indéfinie.  Si 
l'on  en  croit  Bbehm,  les  reptiles  vivraient  indéfiniment,  et  ne  mourraient  que  de  façon 
accidentelle,  de  mort  violente,  la  mort  naturelle  par  sénilité  leur  serait  inconnue.  Cette 
croyance  repose  sur  la  tradiction,  tout  aussi  vivac',  de  la  longévité  considérable  de  ces 
animaux  :  tradition  qui  a  d'autant  plus  facilement  cours  qu'elle  est  moins  facile  à  vérifier 
ou  à  contredire.  Quoi  qu'il  en  soit  d'ailleurs,  certains  faits  indiquent  que  nombre  de 
reptiles  vivent  fort  vieux,  et  restent  prospères  pendant  de  longues  années,  même  dans 
les  conditions  généralement  défectueuses  où  ils  se  trouvent  dans  les  jardins  zoologiques. 
Le  lézard  ocellé,  qui  atteint  jusqu'à  7o  centimètres  de  longueur,  les  acquiert  lentement  : 
Ch.  Dec.\ux  {Soc.  d'acclimat..  Bulletin  de  septembre  1896)  en  a  conservé  une  pendant 
quinze  ans.  La  toilue  paraît  vivre  très  longtemps  :  Tegetmeier  (dans  Field  du 
31  juillet  1897)  annonçait  l'arrivée  à  Londres  d'une  tortue  (Testudo  Dniiilini]  en  prove- 
nance de  l'île  d'.Udabra,  qui  existait  dans  la  même  famille  depuis  cent-cinquante  ans,  et 
dont  on  estimait  l'âge  à  200  ans  au  moins,  peut-être  même  300  ans.  /Des  êtres  qui 
vivent  aussi  longtemps  doivent  avoir  une  période  de  croissance  longue.)  \n  Jardin  des 
Plantes,  on  a  des  caïmans  qui  y  vivent  depuis  quarante  ans,  et  qui  continuent  à 
s  accroître  :  on  ne  les  a  pas  mesurés,  mais  il  fallut  récemment  construire  des  caisses 
plus  longues  pour  les  transporter  des  quartiers  d'hiver  aux  quartiers  d'été,  et  récipro- 
quement. On  sait  aussi  que  les  caïmans  peuvent  vivre  très  vieux,  et  devenir  très  grands, 
à  ce  fait  que  les  premiers  échantillons  obtenus  présentent  des  dimensions  et  des  appa- 
rences d'âge  qu'on  ne  rencontre  plus  dans  les  échantillons  récents.  Ceci  s'explique  par 
le  fait  que  la  chasse  au  caïman  était  autrefois  moins  vive  :  ils  avaient  le  temps  de  vieillir  : 
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mninlenant,  ceux  que  l'on  lue  sont  relativement  jeunes,  et  n'ont  pas  achevé  leur  dévelop- 
pement (renseignements  oraux  fourjiis  par  M.  Vaillant  du  Muséum).  D'autre  part,  il  paraît 
bien  certain  que  beaucoup  de  reptiles  ont  une  croissance  assez  rapide  et  limitée  : 
beaucoup  d'espèces  sont  toujours  petites,  et  n'atteignent  que  des  dimensions  restreintes. 
Les  espèces  à  croissance  en  quelque  sorte  indéfinie  sont  rares,  en  tous  cas. 

La  croissance  chez  les  Oiseaux.  —  La  croissance  des  oiseaux  est  plus  ou  moins 
rapide  :  on  ne  voit  pas  qu'elle  soit  jamais  indéfinie.  Bon  nombre  d'espèces,  même  petites, 
arrivent  à  un  grand  âge  :  elles  restent  à  lo  à  20  ans  ce  qu'elle.^  étaient  à  1  ou  2  ans.  Le 
corbeau  vit  cent  ans  —  dit  on  :  —  il  ne  s'accroît  pas  pendant  tout  ce  temps,  à  beaucoup 
près,  et,  à  4  ou  a  ans  au  plus,  il  a  ses  dimensions  définitives.  Il  en  va  Je  mémo  pour  les 
autres  oiseaux,  que  leur  vie  soit  brève  ou  longue.  Il  n'y  a  pas  chez  eux  de  phénomènes 
analogues  à  ceux  que  l'on  observe  chez  les  poissons,  les  reptiles  et  les  crustacés  ou  plutôt 
chez  quelques  individus  de  ces  groupes.  Il  u'a  du  reste  pas  été  fait  d'observations  bien 
précises  sur  la  croissance  des  oiseaux  :  peut-êlre,  toutefois,  en  trouverait-on  quelques- 
unes  dans  tels  ou  tels  livres  d'élevage  :  en  tous  cas  il  serait  aisé  de  s'en  procurer  par 
les  aviculteurs.  Le  tableau  qui  suit,  emprunté  à  Saint-Yves  Ménard  (Contrihution  à  rétudi; 
de  la  croissfnice,  )88o)  montre  que  la  décroissance  du  pouvoir  de  croissance  n'est  pas 
absolument  régulière  :  la  saison  agit  sur  lui  de  façon  marquée,  au  moins  dans  le  cas 
cité. 


Croissance  en  poids  de  6  autruches  du  4'  FU  S*  mois. 

(Saint- Yves  Ménard,  loc,  cil.,  41.) 


30 

JUIN. 

JCIL. 

4'  m. 

14 
JUIL . 

4"  m. 

21 

JUIL. 

4"  m. 

28 

JUIL. 

4'  m. 

4 

AOUT. 

5"  m. 

3 
SEPT. 

r,i  m. 

13 

SEPT. 

6'  m. 

15 

OCT. 

7"  m. 

20 
NOV. 

S*^  mo'ia. 

3,333 

3,166 
1,833 

2(1.C2 

0,866 
1,-00 

0,213 

7,806 
1,000 

0,113 

8,106 
0,300 

0,013 

9,166 
1 ,000 

0,143 

13,800 
4,034 

0,1.j4 

21,800 
8,000 

0,666 

27,400 
5,600 

0,186 

39,000 
11,600 

0,322 

Augmentation 

Accroissement  par   tète  et  par 
jour 

La  croissance  chez  les  mammifères.  —  Les  chifl'res  et  tableaux  nombreux  qui, 
dans  cet  article,  se  rapportent  à  l'homme,  nous  dispenseront  de  nous  étendre  beaucoup 
à  l'étude  de  la  croissance  dans  ce  groupe.  Cliez  les  mammifères,  la  croissance  est  limitée  : 
elle  se  fait  au  cours  d'une  période  qui  varie  en  longueur  :  quelques  mois  ici,  là  plusieurs 
années  :  mais,  une  fois  que  la  soudure  des  épiphyses  est  faite,  la  stature  ne  croît  plus, 
et  l'augmentation  en  poids  cesse  à  peu  près  en  même  temps,  exception  faite  pour  l'aug- 
mentation qui  est  due  au  dépôt  de  la  graisse,  lequel  n'est  point  un  phénomène  <le 
croissance.  Les  grands  mammifères  aquatiques,  des  baleines,  ont-ils  une  période  de 
croissance  particulièrement  longue  ou  courte?  On  ne  sait  guère.  Pourtant  ils  semblent 
vivre  longtemps,  et  dès  lors  la  période  de  croissance  peut  avoir  une  assez  longue  durée. 

Voici  quelques  cliifTies  partiels  relatifs  à  dilTérentes  espèces  de  mammifères  : 

Moyennes  d'accroissement  annuel. 

(Saint-Yvls  Mènard.  loc.  cif.,  20. 


p"  aiiDcc. 


Giri(p>. 
2"  aont^c.      3^  aauL'c.      4'"  anuif-e.      5*  année.      6*-^  aunôo.      ?■=  année.      8*^  année. 


35 


29 


16 


11 


8 


1"  anné^,   2''  aunéc.   3''  année.   4"  année. 


30 


21 


11 
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Croissance  du  cheval 

A.   GliBIN,  Traiti:  de  l'économie  iln  bétail.) 


IIIPPIATRES 

ANNKK. 

.ALLEMANDS. 

AMiMON. 

1)K   Mii.XTENnRE. 

m^tl'es. 

mètres. 

mètres. 

1"  année ,  . 

0,37  il  0.38 

0,405 

0,39 

Oo        

0,12  à  0.13 

0,13.5 

3"       -         

0,07  à  O.OS 

0,081 

0,2G 

4»       —        

O.Oi  à  0,05 

0,040 

0"        —          

0,01  à  0,02 

0,013 

0,12 

Croissance  du  bœuf. 

(.V.  GoBiN,  Traité  d>;  l'ijconomie  du  bétail.) 


.\NXÉK. 

T.VILLE. 

ACCROISSE.ME.XT. 

luùti'es. 

mètres. 

1" 

année  

1,07 

» 

2" 

—      

1,28 

0,21 

3« 

4" 

-      

1,30 

1,53 

0,11 

0.14 

Croissance  d'un  éléphant  de  l'Inde  iToby   importé  au  Jardin  d'Acclimatation, 
le  19  juin  1874,  à,  l'âge  de  8  mois  environ. 

(Saint-Yves  Ménard:  CoHtrtbntiun  à  Vétiah'  de  ta  eeoissoitce  chez  l'homme  et  les  aniimtuc,  1885,  28.) 


DATES. 

TAILLE. 

ACCROISSEMENT. 

1S74.    1"  seplembrr 

—  1*^  novembre 
1873.   1"  janvier.   . 

—  l''  mars.   .    . 

—  1"  mai  .   .    . 

—  1"  juillet  .    . 

—  1"  septembre 

—  l"'  novembr- 
1870.    1"  janvier.  . 

—  1"  mars.  .   . 

—  1"  mai  .   .    . 

—  1"  juillet  .    . 

—  I-'  septcmlire 

—  1'"'  novembre 
1877.    1"  janvier.    . 

—  1''  mars.  .    . 

1,04 
1,11 
1,14 
1,20 
1,24 
1,29 
1,35 
1,39 
1,44 
1,48 
1,51 
1,54 
1,59 
1,62 
1,65 
1,66 
1,71 

•:entii)Li>tres 

7  en  2  mois. 

3  — 
6          — 

4  — 

6         — 

4  — 

5  — 

4  — 
3          - 
3          — 

5  — 
3          — 
3          — 
1          — 

8  en  G  mois. 

—       1"  «rptemljre  . 

La  croissance  en  stature.  —  Partant  de  zéro  chez  l'œuf  fécondé,  la  stature  de 
l'homme  s'accroît  au  cours  des  années  pour  atteindre  un  chiffre  ma.'jimum,  qui  varie 
selon  beaucoup  de  conditions,  à  un  âge  qui  varie  lui  aussi,  pour  rétrograder  ensuite 
légèrement.  La  plus  grande  partie  de  cet  accroissement  en  longueur  se  fait  pendant  le 
jeune  ;\gc,  pendant  l'enfance  et  l'adolescence,  c'est-à-dire  jusqu'à  20  ans  environ;  mais 
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ce  serait  une  erreur  de  la  croire  terminée  à  cette  époque,  bien  que,  chez  la  plupart  des 
sujets,  elle  soit  à  peu  près  achevée  dès  cet  âge.  Le  tableau  qui  suit  résume  l'opinion  de 
différentes  autorités  au  sujet  du  terme  habituel  de  la  croissance. 

Époque  de  la  maturité,  ou  cessation  de  croissance. 


HOMME. 

FEMME. 

30  ans. 

22  — 
35     — 

23  —       ■ 
25     — 

23     — 

23  ans. 

19  — 

1) 

» 

20  ans. 

LuiARZlN    .            

Commillce  of 

Anthropomet 

•y.  .   .   . 

On  voit  par  là  que  les  appréciations  varient.  Les  vraisemblances  sont  que  la  crois- 
sance est  généralement  achevée  vers  .30  ans,  et  souvent  bien  plus  tôt;  mais  il  y  a  cer- 
tainement des  sujets  chez  qui  elle  continue  à  se  faire  après  30  ans,  à  3o  ans,  comme  l'a 
vu  Ba.xter,  et  même  jusqu'à  40  ans  dans  des  cas  exceptionnels.  La  règle  générale  com- 
porte de  nombreuses  exceptions:  il  y  a  de  nombreux  cas  de  croissance  dont  le  terme 
est  précoce,  et  de  nombreux  cas  aussi  où  la  croissance  se  poursuit  bien  au  delà  de  la 
durée  normale;  affaire  individuelle  surtout,  semble-t-il,  à  l'intérieur  de  la  même  race  ; 
affaire  de  race,  souvent,  dans  l'espèce. 

Ce  serait  une  grosse  erreur  que  de  considérer  la  croissance  comme  achevée  à  l'âge  de 
la  conscription,  à  l'âge  de  20  ou  21  ans.  Le  passage  suivant  de  Topinard  (E/ém.  d'Anthrop. 
(lén&ale)  en  fait  foi.  «  Champollion  ayant  eu  l'occasion  à  Paris,  en  18(38,  de  mesurer 
dans  la  garde  mobile  des  hommes  qui  avaient  été  exemptés  par  défaut  de  taille  en  1864, 
1865  et  1866,  constata  que  sur  100  hommes,  71  de  la  classe  de  1864  avaient  atteint  la 
taille  requise,  55  de  la  classe  de  1863,  et  45  de  celle  de  1866.  Dunant,  en  1867,  a 
trouvé  entre  les  soldats  du  canton  de  Genève,  à  leur  entrée  au  service  à  20  ans  et  à  leur 
sortie  de  23  à  26  ans,  une  différence  de  14  millimètres.  Robërti,  sur  287  soldats 
entrés  à  l'hôpital  Saint-Martiu,  a  trouvé  en  1863  un  excès  de  23  millimètres  sur  la  taille 
inscrite  dans  leur  livret  (423).  » 

Les  stalistiques  de  Gould,  établies  pendant  la  guerre  de  sécession  aux  États-Unis, 
prouvent  le  même  fait.  Le  tableau  qui  suit  indique  combien  de  fois,  sur  33  séries,  la  taille 

Époque  du  maximum  de  la  taille  dans  33  séries  diverses  (lioaii). 


AGES. 

NOMBRE 

DE     FOIS. 

NOMBRE 

DKS     SUJETS. 

Races  blanches 

Races  colorées 

Peaux  rouges 

22  ans 

23  ans 

25  ans 

26  ans 

27  ans 

28  ans 

29  ans 

30  ans 
31-34  ans 

35  et  au  delà 
27  ans 
35  ans 
19  ans 

1 
1 

2 
2 
3 
■2 
7 
3 
7 
2 
1 
1 
1 

83,11 

89,021 

8,638 

4,56 

9,523 

9,143 

121,659 

29,773 

682,033 

229,882 

39,615 

4,000 

317 

moyenne  s'esl  montrée  la  plus  élevée  à  des  âges  divers.  Par  exemple,  sur  33  séries,  la 
taille  moyenne  s'est  montrée  la  plus  élevée  7  fois  de  32  à  34  ans.  On  croit  que  le  maxi- 


CROISSANCE. 


519 


muni  de  taille  s'atteint  de  2o  à  3j  ans.  (Pour  la  discussion  de  quelques  singularités  dans 
les  chilTi-es,  voir  Topinahd,  Ioc.  cil.,  424  sq.)  Il  eu  résulte  doue  que,  pour  les  individus 
examinés  par  Gould  (au  nombre  de  plus  d'un  million),  appartenant  aux  races  blanches, 
et  américaines  principalement,  le  maximum  de  croissance  s'atteint  de  29  à  31-  ans. 

On  remarquera  que  l'anatomie  ne  faisait  point  pressentir  ce  résultat  ;  elle  enseigne 
que  les  épipbyses  et  diapbjses  se  soudent  entre  23  et  2(5  ans,  d'où  cessation  de  la  croissance 
en  stature.  Mais  sans  doute  les  observations  anatomiques  ont  été  faites  sur  un  trop  petit 
nombre  de  sujets,  et  en  outre,  en  Europe  où,  semble-t-il,  «  le  maximum  de  développe- 
ment se  montre  plus  tôt  que  dans  les  races  américaines  »  (TopinardI.  D'autre  part,  il 
pourrait  très  bien  y  avoir  un  allongement  du  corps  où  le  squelette  proprement  dit  ne 
participerait  pas  à  un  allongement  qui  se  ferait  par  épaississenient  des  disques  intra- 
vertébraux.  Et  enfin  il  faut  noter  que  la  soudure  des  épipbyses  et  diaphyses  peut  avoir  lieu 
plus  tard  chez  telle  race  que  chez  telle  autre.  Quoi  qu'il  en  soit  des  explications  à  invo- 
quer, ce  fait  subsiste,  que  l'accroissement  en  stature,  souvent  achevé  à  20  ou  23  ans,  se 
prolonge  souvent  aussi  jusqu'à  30  et  33  ans.  Mais  il  est  très  lent  vers  la  fin,  comme  on 
peut  le  voir  par  le  tableau  suivant  : 

Accroissement  moyen  de  stature  de  17  à.  34  ans  inclus, 

(TopiNARD,  d'après  Gocld.) 
(1,104.8-)1  cas.) 


STATU  KK. 

.VCCROISSEMENT 

ANNUEL. 

17  a  us.           .    . 

1,073 

1,690 

1.708 

1.719 

1,721 

1,724 

1,726 

1,726 

1,725 

1,727 

1.727 

1.727 

1,728.2 

1,726 

1.728,9 

1,725 

miUiiii. 

+   17 
+  18 
+  11 
+     2 
+     4 
'   +     2 

—  1 
+     2 

0 
0 
0 
+      1,2 

—  2 
+     2,9 

—  3 

18  ans 

19  ans 

20  ans 

21  ans 

22  ans 

23  ans 

24  ans 

26  ans 

28  ans 

29  ans 

30  ans 

31  à  34  ans  

34  ans  et  plus 

Voilà  pour  le  temps  que  peut  durer  la  croissance  en  stature. 

Considérons  maintenant  quel  en  est  le  terme,  c'est-à-dire  les  chiffres  extrêmes  et  moyens 
de  la  stature  :  les  tailles  moyennes,  la  taille  minimum  et  la  taille  maximum. 

Nous  ne  saurions  entrer  ici  dans  l'historique  des  nains  et  des  géants  ;  mais 
quelques  chiffres  authentiques  relatifs  aux  tailles  les  plus  élevées  et  les  plus  basses  que 
l'on  ait  observées  ne  seront  pas  sans  intérêt.  J'emprunte  à  ïopinakd  (Ioc.  cit.,  433)  les 
chiffres  relatifs  aux  nains  : 

cent. 

Amir.Tl  Tromp  (11  ans) 72,8 

Général  Tom-Pouce  (30) 71,0 

Paysan  de  la  Frise  (26  ans)  (Buffon) 68,0 

Jetl'ry  Hudson   (20  ans)  (Sappey 56,0 

—  (37  ans)  (Bcffon) 43,3 

Le  même  anthropologiste  donne  quelques  chiffres  sur  les  géants: 

met. 

Garde  de  Frédéric  II  Suédois 2,52 

Kalmouk  du  musée  Orfila' 2,53 

Autrichien  de  la  Société  d'anthropolog:ie  de  Paris 2,55 

Finlandais  iSappev) 2,85 
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Ces  chiffres  sont  exceptionnels,  assuréjnent,  mais  les  statures  supérieures  à  1°',90  ne 
sont  pas  aussi  rares  qu'on  le  pourrait  croire.  Gould  a  donné  un  tableau  où  il  indique 
le  nombre  d'individus  atteif,'nanl  1",90,  et  les  tailles  supérieures,  d'après'des  statistiques 
américaines.  Ce  tableau  présente  comme  stature  la  plus  élevée,  celle  de  2", 13. 

Proportion  des  hautes  tailles  sur  1  000  000  sujets. 

(Stat.  américaines,  citées  par  Topinard,  loc.  cil.,  p.  4i^8.) 


STATURE. 

TOUS    AGES. 

DE    20    à  21    AXS 

SEU  I.  KM  EN  T. 

\  ,905 

3,270 

2,701 

1,930 

1,180 

1,012 

1 ,9:;6 

360 

342 

1,981 

169 

171 

2,007 

■n  1 

92 

2,032 

22   1 

53 

2,  G.";  7 
2,083 

4  >  95  cas 

f,      >9T  cas 

2,108 

6 

13 

2,134 

2 

0   1 

Ceci  dit  sur  les  variations  e.'îtrèmes,  sur  les  tailles  ma.xima,  nous  serons  brefs  sur  les 
tailles  moyennes.  La  question  est  en  effet  du  ressort  de  l'anthropologie  pure,  et  n'a  pas 
à  être  traitée  ici.  Il  nous  suffit  de  noter  qu'il  y  a  des  races  presque  géantes  —  comme  les 
Patagoiis  —  et  d'autres  presque  naines.  Au  total  les  statures  moyennes  sont  celles  de 
['^,%Q  à  1",70,  mais  selon  la  race  une  même  stature,  de  l'",(;0  par  exemple,  devra  être 
considérée  ici  comme  élevée,  là  comme  médiocre.  Nous  n'avons  pas  ici  à  nous  arrêter 
à  cette  question. 

Ayant  vu  quel  est  le  temps  que  dure  la  croissance,  et  quel  en  est  le  terme,  considérons 
le  point  de  départ  :  revenons  en  arrière,  et  voyons  quelle  est  la  stature  initiale.  Voici 
<iuelques  chilTres  d'après  des  statistiques  diverses,  résumées  parBuRK  (Growth  of  chiklren  : 
Journ.  ofp^ijchology,  avril  1898): 

Stature  moyenne  à,  la  naissance. 


GARÇONS. 

FILLES 

Russow 

50,00 
50,00 
50,20 
51,50 
47,40 
49,10 

cpnl. 

49,50 
49,40 
49,40 
50,50 
46,75 
48,00 

QUÉTELET     

Wagner 

11  y  a  assurément  des  différences  selon  les  races  et  selon  les  individus,  mais  on  voit 
que  la  stature  moyenne,  h  la  naissance,  oscille  autour  de  0",50  pour  les  garçons  et  autour 
de  0'",48  ou  0"',49  pour  les  filles;  celles-ci  sont  toujours  plus  petites  que  les  garçons. 

Cette  stature  initiale  croît  rapidement,  et  sur  ce  point  il  a  été  fait  des  recherches 
très  nombreuses. 

Dans  quelques  cas,  trop  rares  à  la  vérité,  la  croissance  a  été  étudiée  de  façon  métho- 
dique sur  les  mômes  individus:  c'est-à-dire  (pie  l'on  a  pris  la  stature  des  mêmes  per- 
sonnes année  après  année.  11  serait  ti'és  désirable  que  les  statistiques  de  ce  genre  fussent 
plus  nombreuses.  En  voici  une  que  j'emprunte  à  Burk  {toc.  cit.)  :  elle  a  été  prise  par  un 
médecin  allemand  sur  ses  quatre  fils  jusqu'à  l'âge  de  2o  ans:  elle  donne  les  chiffres 
absolus,  et  l'accroissement  annuel  pour  chacun  des  sujets. 
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Accroissement  annuel  en  stature    chiffres  obtenus  p-\r  Christian  'Wit^ner, 
de  Karisruhe,  sur  ses  quatre  fils,  de  leur  naissance  à.  l'âge  de  25  ans;. 


AGE. 


Naissanco 

1  an    .    . 

2  ans  .    . 

3  ans  .    . 

4  ans  .   . 
3  ans  .    . 

6  ans  .    . 

7  ans  .    . 

8  ans  .    . 

9  ans  .   . 

10  ans  .    . 

1 1  ans  .    . 

12  ans  .    . 

13  ans  ,    , 

14  ans  .    . 

15  ans  ,    , 

16  ans  .    . 

17  ans  .    . 

18  ans  .    . 

19  ans  .    . 

20  ans  .    , 
23  ans  .    , 


54,0 
71.7 
84,6 
93.1 
100.1 
106,4 
113,7 
119,8 
125,2 
130,5 
134,8 
140,7 
146,2 
134,7 
164,2 
169,0 
171.4 
172,7 
172,8 
172,9 
172,9 
173,2 


2""^   N  K. 


46,0 
70,8 
83,8 
92.3 
100.3 
ICS.O 
114.0 
119.6 
125,0 
130,3 
134,8 
140,6 
146,3 
153,2 
161.4 
169,1 
173,3 
175,1 
176,3 
176,5 
176,6 
176,7 


52,4 
71,2 
86,4 
94.2 
101.9 
108.0 
114.5 
120.4 
125,7 
131.1 
136,7 
142,2 
145,2 
131,9 
157,1 
166,3 
172,2 
175,7 
176,6 
177,3 
177,8 
178,2 


71,0 
85,9 
95,3 
104,2 
111,2 
116,7 
124,0 
130,4 
136.3 
141,4 
146,0 
152.9 
162.8 
16S,2 
175,0 
178,3 
179,8 
180,3 
180,7 
180,9 


.Vi;Cll01SSE.«ENT  WSitl  .\1IS0LI. 


1"   NK. 


17.7 
12,9 
8,5 
7,0 
6,3 
7,3 
6,1 
3,4 
5,3 
4.3 
3,9 
3,3 
8,5 
9,5 
4,S 
2,4 
1.3 
O.l 
0.1 
0.0 
0,3 


■2'  NI':. 

24,8 

13.0 

8,3 

8,2 

7,3 

6,0 

5,6 

5,3 

4,5 

5.8 

5,7 

8.2 

4.2 

1,8 

1,2 

0,2 

0.1 

0.02 

3'    N  È,  t'   N  E 


21,8 

12,2 
7,8 
7,7 
6,1 
6.5 
5,9 
5,3 
5,4 
5,6 
3,5 
3,0 
6,7 
•t.  2 
9.4 
5.7 
3,5 
0,9 
0,9 
0,3 


19,0 
11,9 
9,4 
8,9 
6,9 
5,6 
7,3 
6,4 
3,9 
5,0 
4,6 
6,9 
9,9 
5,4 
6,8 
3.3 

','' 
0.5 
0,4 
0.2 


1.  l.c  4''  né  ét.iitd'uuc  autre  mère  que  les  trois  premier^. 

La  seconde  femme  avait  b  cent.  1  de  plus  que  la  première,  et  donna  le  jour  à  ce  4'"  (ils  dans  sa  :!6^  année, 
les  trois  premiers  étant  nés  dans  les  Sî'   23»  et  28"  années  de  leur  mère. 


Croissance  de  l'homme  en  stature  en  Belgique. 

D'après  QUÉTKLET.) 


A  G  E  S. 

HOMMES. 

FEMMES.                         1 

IIACTEUR   TOTALE 

ACCROISSEMENT 

d'une  année 
à  l'autre. 

H.^UTEUR  TOTALE 

ACCROISSEMENT 

d'une  aouée 
il  l'autre. 

Naissance 

1  an 

mètr<^a  ctcentinii-tros. 

0,300 
0,698 
0,791 
0,864 
0.927 
0,977 
1.046 
1,104 
1,162 
1,218 
1.273 
l.;i23 
1..375 
1 ,423 
1,469 
1,513 
l..'i54 
1 ,594 
1.630 
1 .6,53 
1,669 
1,682 
1,686 
1,686 

centimètres. 

19.8 
9,3 
7.3 
6,3 
3,0 
6,9 
3,8 
5,8 
3,6 
3.0 
5,2 
3,0 
4.8 
4.6 
4,i 
4.1 
1,0 
3,6 
2,5 
1,4 
1.3 
0.4 
0.0 

mitres  et  centiniètr-s. 

0,494 
0,690 
0,781 
0,854 
0,915 
0,974 
1,031 
1,087 
1,142 
1,196 
1,249 
1,301 
1,352 
1,400 
1,446 
1,488 
1,521 
1,546 
1,563 
1,570 
1 ,574 
1,578 
1.580 
1 ,580 

ceuliinètrcs. 

19,6 
9,1 
7,3 
6,1 
0,9 
3,7 
3,6 
5,3 
5,4 
3,3 
5,2 
4,1 
4,8 
4,6 
4,2 
3,3 
2,3 

1,7 
0,7 
0,4 
0,4 
0,2 
0.0 

2  ans 

3  ans 

4  ans 

5  ans 

6  ans 

8  ans 

9  ans  .... 

10  ans  

11   ans  

12  ans  

13  ans  

14  ans  

15  ans 

16  ans 

n  ans 

18  ans  

19  ans  

20  ans  

25  ans  

30  ans  ....    ;   . 

40  ans  
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Le  plus  souvent,  toutefois,  pour  apprécier  la  croissance  en  stature,  on  a  recours  à  la 
méthode  plus  simple  qui  consiste  à  mesurer  un  grand  nombre  de  sujets  de  même  â^e, 
et  à  prendre  la  moyenne  des  statures  pour  chaque  âge:  la  différence  est  considérée 
comme  indiquant  l'accroissement  annuel  moyen. 

C'est  ainsi  qu'a  procédé  Quételet,  un  de  ceux  qui  ont  le  plus  fait  pour  l'anthro- 
pométrie. 

Le  tableau  page  321  indique  la  stature  moyenne  des  Belges,  de  la  naissance  à  l'âge 
de  40  ans,  pour  les  deux  sexes,  et  l'accroissement  annuel. 

Un  autre  tableau,  de  Vierordt  {Daten  und  Tabellen),  donne  les  mêmes  chiffres 
de  la  naissance  à  90  ans,  en  partie  d'après  Quételet,  et  en  partie  d'après  Beneke  et 

KOTILMAX.N. 


Accroissement  en  longueur,  par  année  (d'apr&s  Vierordt)  ' 


AGE. 


QUETELET. 


Nouveavi-né 

1  an   .  .  . 

2  ans.  .  . 

3  ans.  .  .  . 

4  ans.  .  .  . 

5  ans.  .  .  , 

6  ans.  .  .  . 
1  ans.  .  .  . 

8  ans.  .  .  . 

9  ans.  .  .  . 
10  ans.  .  .  . 
H  ans.  .  .  . 
12  ans.  .  .  . 
I.S  ans.  .  .  . 
14  ans.  .  .  . 
1.5  ans.  .  .  . 
16  ans.  .  .  . 

n  ans.  .  .  . 

18  ans.  .  .  . 

19  ans.  .  ,  . 

20  ans.  .  .  . 
25  ans.  .  .  . 
30  ans.  .  .  . 
40  ans.  .  .  . 
50  ans.  .  .  . 
60  ans.  .  .  . 
70  ans.  .  .  . 
80  ans.  .  .  , 
90  ans.  .  .  . 


.'iO.O 

69.8 

79,1 

86.4 

92,7 

98,7 

104,6 

110,4 

116,2 


121,8 

127,3 

132,5 

137,5 

142,3 

146,1) 

151,3 

155.4 

159,4 
163,0 
1G5,5 
167,0 
168,2 
168,6 
168,6 
168,6 
167,6 
166,6 
163,6 
161,0 


49,4 

69,0 

78,1 

85,4 

91,5 

97,4 

103,1 

108,7 

114,2 


119.6 

124,9 

130,1 

135,2 

140,0 

144,6 

148,8 

152,1 

154,6 
156,3 
157,0 
157,4 
157,8 
158,0 
158,0 
158,0 
157,1 
153,6 
133,4 
151,0 


BENCKE 

LES     DEUX     .SEXES 


49-52 
68-72 
80-81 
88-90 
96 

103-105 
112 


(hommes). 
128,58 
130,75 
133,06 
139,91 
143,09 
148,88 
134,19 
161,65 


Les  chiffres  qui  suivent  ont  trait  ;i  l'Angleterre  :  ils  sont  empruntés  à  Robekts. 
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stature  moyenne,  par  â,ges,  pour  la  population  moyenne  en  Angleterre. 

Les  chirTres  sont  dounés  en  poucos  de  25  millimètros,  et  sont  pris  sur  vies  sujets  sans  chaussures. 

(D'après  RoBERTS.) 


AGE 

AU   DERNIER   ANNIVERSAIRE. 

SEXE    M^ 
NOMBRE. 

des  sujets. 

lSCULIN. 

STATURE 

moyenDo 
en  ponces. 

.SEXE    F 

STATI'  RE 

moyenne 
en  pouces. 

EMININ. 

N  0  .M  B  R  E 
des  sujets. 

Naissance 

0-1  an 

431 

0 

1 

3 

33 

107 

201 

266 

307 

1324 

2278 

1531 

1706 

1981 

2743 

3428 

3498 

2780 

2745 

2305 

1434 

880 

737 

558 

592 

317 

19,3 
27,0 
33,5 
33,7 
36,8 
38,3 
41,0 
44,0 
46,0 
47,0 
49,7 
51,8 
53,3 
55,0 
56,9 
59,3 
62,2 
64,3 
66,2 
67,0 
67,3 
67,3 
67,6 
67,7 
67,3 
67,7 

19,3 
24,8 
27.5 
32,3 
36,2 
38,3 
40,6 
42,9 
44,3 
46,6 
48,7 
51,0 
33,1 
55,7 
57,8 
58,9 
00.9 
61,7 
62,5 
62,4 
62,8 
63,0 
63,0 
62,9 
63,0 
62,7 

406 

6 

9 

6 

43 

99 

157 

189 

173 

432 

499 

480 

441 

223 

206 

240 

201 

136 

88 

62 

98 

130 

00 

53 

24 

21 

1  an 

2  ans         

4  ans 

5  ans             ...       .    . 

6  ans 

7  ans             

8  ans 

10  ans  

12  ans  

13  ans                 

15  ans  

16  ans 

19  ans  

20  ans  

21  ans  

22  ans  

23  ans      

24  ans  

Autre  statistique  qui  concerne  les  Américains,  duo  à  Bowdich  et  B.vxter: 

Croissance  générale  de  la  stature. 

(Statistiques  combinées  do  Bowditch  et  Baxter,  350.000  sujets;  Tofin.vrd  :  Éli^ments  d'anthrop.  ijénér.,  p.  418.) 


AGE. 

GARÇONS. 

FILLE.S. 

AGE. 

GARÇONS. 

Naissance 

mio. 
490 
740 
834 
921 
1003 
1036 

un 

H62 
1213 
1262 
1313 
1 334 
1400 
1433 
1521 
1582 
1631 
1673 
1689 
1703 
1714 

iiiiU. 

482 

708 

802 

906 

974 

1049 

1101 

1156 

1209 

1254 

1  304 

1337 

1419 

1477 

1323 

1532 

1364 

1572 

1373 

21  ans 

1721 
1723 
1 723 
1727 
1728 
1729 
1730 
1  730 
1731 
1732 
1732 
1  734 
1736 
1739 
1734 
1734 
1733 
17.33 
1733 
1733 

22  ans 

23  ans 

2i  ans 

5  ans 

26  ans 

6  ans 

27  ans 

28  ans 

29  ans 

10  ans 

32  ans. 

33  ans 

34  ans 

33  ans 

13  ans 

37  ans 

16  ans. 

17  ans 

39  ans.   .           

18  ans 

40  ans 

19  ans.  .    .   .    .    . 

41    à  43  ans 

20  ans 

H'5i 
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L'indicalion  générale  fournie  par  toutes  ces  statistiques,  c'est  que,  manifestement,  la 
croissance  est  plus  forte  pendant  les  premières  périodes  de  la  vie. 

La  croissance  se  fait  pendant  un  temps  qui  varie,  mais  qui  est  assez  long  —  de  2o  à 
35  ans;  — mais  durant  ce  temps  elle  ne  procède  pas  de  façon  régulière.  Le  pouvoir 
d'accroissement  va  diminuant  de  façon  presque  continue. 

La  chose  est  plus  nette  encore  si  l'on  prend  l'organisme  ab  uvo:  car  si  au  cours  de  la 
première  année,  il  s'allonge  de  0™,2o  — ■  plus  ou  moins  —  il  ne  faut  pas  oublier  qu'au 
cours  des  neuf  mois  de  gestation,  la  stature  a  cru  de  0  à  0™,oO.  Mais  laissons  de  côté 
les  phénomènes  de  la  croissance  intra-utérine,  et  ne  considérons  que  la  croissance  de 
l'enfant  après  la  naissance. 

Assurément,  il  y  a  accroissement  en  stature  chaque  année,  mais  cet  accroissement 
n'est  pas  régulier:  il  y  a  des  perturbations.  Si  le  sens  général  est  dans  la  diminution  du 
pouvoir  de  croissance,  encore  y  Irouve-t-on  des  à-coups.  TûriiN'.\nD  a  essayé  de  figurer 
ceux-ci,  et  d'indiquer  les  crises  successives  par  où  passe  ce  pouvoir.  On  voit  par  le 
tableau  qui  suit  que,  si  la  baisse  du  pouvoir  de  croissance  est  rapide  pendant  les  cinq  ou 
six  premières  années,  elle  s'arrête  de  6  à  10  ans,  pour  être  remplacée  par  une  hausse 
progressive  de  10  à  16  ans,  après  quoi  il  y  a  Baisse  d'abord  rapide,  puis  lente.  Chacun 
sait,  en  effet,  de  façon  générale,  que  la  croissance,  rapide  la  première  année,  est  moindre 
ensuite,  et  qu'elle  présente  une  exacerbation  marquée  vers  l'époque  de  la  puberté.  Ce 
tableau  est  intéressant  aussi  au  point  de  vue  de  la  marche  do  la  croissance  chez  les  deux 
sexes;  nous  aurons  à  revenir  sur  les  différences  qui  s'observent  à  cet  égard. 

Accroissement  annuel  comparatif  des  garçons  et  filles. 

(Toi'iNARit  :  ÉiémeiUs  d'aiitlti-opohijie  f/'-iirrule.) 


NAISSANCE. 


1  an 

2  ans. 

3  ans 

4  ans, 

5  ans 

6  ans. 

7  ans. 

8  ans. 

9  ans, 
10  ans, 
It  ans 

12  ans 

13  ans 

14  ans 
13  ans 
16  ans 

n  ans 

18  ans 

19  ans 

20  ans 

21  ans 

22  ans 
23-23 


ACCROISSEMENT    ANNUEL. 


25,0 
9.4 
8,T 
8,2 
S, 3 
5.5 
5,1 
3,1 
4,9 
5,1 
4,1 
4.0 
5,3 
G,8 
0,1 
6,9 

2,1 

1,6 
1,4 
1,1 
0,7 
0,4 
1,4 


baisse 
progressive 
et  continue. 

hausse  ? 

statu  quo  '? 


hausse 
progressive 


baisse  consi- 
dérable et 
subite. 


baisse  lente 
progressive 
et  continnc. 


22,6  ' 
9,4  I 

10,4  I 
6,8 
7,5 
3,2 
3,5 
5,3 
4,5 
5,0 
5,3 
6,2 
5,8 
4,6 
2,9 
1,2 

8,8 
0,1 


baisse? 

baisse  ? 
statu  quo? 

baisse 
progressive. 

baisse 
progressive 
et  continue. 


DIFFERENCE 

DE     TAILLE 

en  +  OU  en  — 
chez  les  gar(;ous. 


niill. 


+ 

9 

+ 

32 

+ 

32 

+ 

15 

+ 

29 

+  7 

+ 

10 

+ 

6 

+ 

4 

+ 

8 

+ 

9 

— 

3 

— 

19 

— 

24 

— 

0 

+ 

30 

+ 

87 

+ 

101 

— 

116 

La  même  indication  est  fournie  par  le  tableau  suivant  que  j'emprunte  à  Burk  (Ioc. 
cit.),  indiquant  le  pourcentage  de  la  croissance  en  stature  par  année  d'âge,  pour  un 
grand  nombre  d'enfants  de  races  diverses.  Il  est  regrettable,  toutefois,  que  l'on  n'y  ait  pu 
inclure  les  chiffres  relatifs  au  premier  âge,  dès  la  naissance.  Telles  qu'elles  sont,  ces  sta- 
tistiques sont  toutefois  assez  concordantes. 
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CROISSANCE. 


La  diminution  du  pouvoir  de  croissance,  en  chilTres  absolus,  est  indiquée  encore  par 
cet  autre  tableau  emprunté  aussi  à  Burk  : 


Croissance  en  stature  pendant  les  dix  premières  années. 

(D'aprè»  Burk  :  Grmrlh  of  Cliildren.  Am.  Jour,  of  Psyc/iol.,  1898.) 


D'après  d'Espink  et  Picot.    . 

—  ZiESING 

r,  I    Garçons  . 

—  Uaffner     „.,,  ' 

rilles,    .    . 


DE 
Il    .\   1     AN. 


19,8 
23,2 
21,9 
22,5 
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DK 
1    A    2   ANS. 


9,0 

10,6 
11,42 

12,11 


n  E 

?A  3  ANS. 


1,3 

8.7 
6,.56 

fi,2S 


DE 
3  A  4  ANS. 


-i,5 
4,76 

6,49 


DE 
4  A  5  ANS 


5,9 

6,34 

6,1 


DE 

5  A  0  ANS 


G 

6,6 

3,03 

3,6 


Ce  tableau  indique  le  nombre  de  centimètres  dont  s'allonge  le  corps  dans  les 
périodes  successives  d'un  an. 

Le  suivant,  donné  par  Vierordt,  donne  la  taille  aux  diflërents  âges,  d'où  l'on  déduit 
l'accroissement  annuel. 


Accroissement  en  longueur  de  5  à  20  ans. 

(l}après  \'iEKoRDT,  loc,  cit.,  7.) 


SEXE    MASCULIN. 

SEXE    FÉMININ. 

.\  G  E. 

~- 

z 

i      g 

X 
o 

z 

S       S 

H 

< 

i  s  g 

Q 

^ïg 

O 

a 

< 

5 

P 

0 

a 

" 

H 

i    i 

0-6  ans.    .   .   . 

103,6 

110 

„ 

,i 

104,9 

„ 

6-7   ans. 

111,1 

116 

» 

108,6 

110,1 

(113) 

)) 

107,9 

7-8  ans. 

116,2 

121 

n 

112,6 

115,6 

M6 

»       . 

112,0 

8-9  ans. 

121,3 

126 

120,1 

117,6 

120,9 

123 

118,8 

116,7 

9-10  ans. 

126,2 

131 

122,4 

122,1 

123,4 

127 

123,0 

121,5 

10-11  ans. 

131,3 

133 

126,3 

126,7 

130,4 

132 

129,5 

126,1 

11-12  ans. 

133,4 

136 

129,9 

130,6 

135,7 

137 

131,0 

131,6 

12-13  ans. 

140,6 

140 

134,4 

135,5 

141,9 

143 

133,5 

133,5 

13-14  ans. 

143,3 

144 

137,7 

140,1 

147,7 

148 

139,9 

141,6 

14-13  ans. 

l.')2,l 

149 

lil,2 

144,1 

1.32,3 

153 

144,5 

145,5 

lo-lG  ans. 

158,2 

130 

„ 

» 

135.2 

157 

)) 

„ 

16-n  ans. 

163,1 

162 

» 

)i 

1.36,4 

139 

„ 

„ 

17-18  ans. 

168,0 

167 

„ 

„ 

137,2 

160 

„ 

„ 

18-19  ans. 

169,3 

170 

>. 

„ 

137,3 

160 

» 

,, 

19-20  ans. 

.. 

171 

.1 

„ 

„ 

162 

» 

20  ans.    . 

" 

172 

" 

" 

160 

" 

» 

1.  The  growlh  of  Cliildren,  1877  (13  691  garçons    10904  filles,  à 

Boston  avec  vétemeuts). 

2.  D'apr6s  Bergebstein  (14  817  garçons,  3  209  filUes,  en  Suède 

). 

3.  Arch.  f.  Soz.  Gesetziiebimii  miil  Stniislik,  1S88. 

4.  Zeilschr.  der  Konigl,  Sachsisçhen  Stat.  Bureau  (10343  garç 

ons.  10830  tilles,  en  Sa\o). 

Pour  montrer  toutefois  l'incouvénient  déjà  signalé  de  cette  méthode,  voici  un  tableau, 
dil  à  TopiNAiiii,  qui  montre  quelles  sont  les  variations  individuelles  de  la  taille  pour  un 
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même  âge.  Il  faut  assurément  ne  pas  dédaigner  les  chiiTres  que  donne  ce  proce'dé  :  mais 
il  faudrait  multiplier  les  oljservations  suivies  sur  les  même  individus  d'année  en  année. 


Variations  individuelles  de  la  taille  à  un  âge  donné  (hommes  . 

I  Tableau  dressé  par  Topinard  :  /{t'hticitts  'Vanthrop.  f/cnéi-ale,  4  tO.  i 


NOMBRE 

AGES. 

DE    sr.TKTS. 

MAXIMUM. 

MINIMUM. 

ECART. 

mètres. 

nn'lros. 

iiiilliin 

12 

868 

1,612 

1,104 

308 

1             16 
i             18 

2  724 

1,732 

1,282 

470 

RoBERTS  (Angleterre  . 

1  104 

1  675 

1,892 
2,095 

1,333 
1,312 

339 
583 

'            20 

4(10 

1,943 

1,.374 

369 

22 

206 

1.917 

1,374 

343 

Pacliani  ilirdie,.  .    .    . 

20-21 

414  213 

1,980 

1,250 

740 

GûULD  (Etats-Unis)  .    . 

16-45 

1  101841 

2.095 

1,014 

1081 

16  1/2-n  1/2 

400 

1,77) 

1,420 

330 

k     20  environ 

400 

I.SIO 

1,440 

400 

(France) 

'     23  environ 

400 

1,800 

1.430 

330 

30  à  30 

400 

1,840 

1 .  180 

360 

30  et  plus. 

400 

1.870 

1,420 

330 

La  croissance  en  stature  ne  se  fait  pas  également  dans  les  moitiés  supérieures  et 
inférieures  du  corps.  Autrement  dit  :  l'adulte  n'est  pas  un  enfant  proportionnellement 
accru.  L'enfant  est  en  réalité  dilTorrae,  examiné  d'après  les  canons  de  l'adulte  :  le  tronc 
et  l'extrémité  supérieure  sont  trop  développés  en  comparaison  des  membres  inférieurs. 
Aussi  la  croissance  de  ces  deux  parties  est-elle  inégale  :  la  moitié  inférieure  croit  plus 
que  la  supérieure'. 

Croissance  des  parties  supérieures  et  inférieures  du  corps  respectivement. 

(ViEROUDT.   loc.  cit.,   17.) 

(ZiEsiNG  divise  le  corps  en  deux  parties,  supérieure  ou  inférieure, 
et  il  pose  :  longueur  totale  ^=  1000.  Par  la  suite,  les  proportions  deviennent  les  suivantes)  : 


AGE. 

PARTIK 

SCPÉRIEURE. 

PARTIE 

INTÉRIEURE. 

Xouveau-né 

1  an 

300 

478 
457 
439 
413 
397 
382 
369 

500 

522 
543 
561 
383 
603 
«18 
631 

2  ans 

3  ans 

3  ans 

13  ans 

60  ans 

C'est  ce  qui  ressort  nettement  des  tableaux  dressés  par  Ziesing  (rapporté  par  Viebordt), 
et  les  cbifîres  de  Daff.ner  confirment  de  façon  absolue  ce  fait,  qui  est  d'ailleurs  évident. 


1.  Dans  le  premier  âge  de  l'homme,  la  partie  ?upérieure  de  son  corps  est  pins  grande  tiue  la 
partie  inférieure  :  la  proportion  cliange  à  mesure  qu'il  croit  (Aristote,  Soi.  des  animaux). 
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Accroissement  comparé  des  moitiés  supérieure  et  inférieure  du  corps. 

'D'aiJrfcs  D.lFFNER  :  Uas   SWiehslmn  ih-s  Menschni,  92.) 


ACtE. 

ST.VTURE  WT.-U.K. 

MOITIÉ 

1  N  !■■  K  R  1  E  U  K  E  ' . 

MOITIÉ 

s  r  V  1-:  lî  I  E  u  R  K. 

Nouveau-ii''' 

3  ans 

celilii.i.'liv^. 

:;0,6 
!ll,0 
106,0 
127,0 
137,0 
142,0 
148,0 
154,0 
161,0 
166.5 

centiiiU-(res. 

23,0 
47,0 
59,5 
71,5 
79,0 
82,0 
87,0 
91,0 
96,0 
99,8 

centimètres. 
27,6 
44,0 
46,5 
55,5 
58,0 
60,0 
61,0 
63,0 
65,0 
66.6 

5  ans                

S  ans.        .                

10  ans     .       

1 1  a  n  s         

12  ans         

13  ans     

14  ;ins 

92  an^                     

1.  Moitié  inKrieurc  :  du  nomb 

■il  à  la  plante  des  pieds; 

la  sup('*rioure  :  du  nombril  au  verte.x. 

Si  l'on  analyse  les  documents  qui  précèdent,  on  en  peut  tirer  un  certain  nombre  de 
conclusions  qui  se  peuvent  résumer  ainsi  qu'il  suit  : 

De  façon  générale,  même  chez  les  sujets  qui  cessent  le  plus  tût  de  s'accroître,  la 
croissance  occupe  au  moins  le  quart,  et  souvent  le  tiers  de  la  durée  normale  de  la  vie. 
Elle  n'estachevée  qu'à  25  ans,  le  plus  souvent,  et  se  poui-suit  même  jusqu'à  30  et  33  ans, 
chez  une  certaine  proportion  de  personnes. 

A  la  naissance,  la  stature  est  de  30  centimètres  en  moyenne  :  elle  s'accroit  de  20  cen- 
timèti'ês  dans  la  première  année,  soit  de  40  p.   100  environ,  ce  qui  est  énorme. 

Après  quoi,  elle  continue  à  progresser,  mais  toujoui's  de  façon  nioins  intense  :  de 
7  centimètres,  de  6,  de  o,  et  moins  encore,  à  mesui'e  que  les  années  s'écoulent.  Vers 
lo  ans,  la  stature  initiale  esl  doublée  :  elle  est  triplée  à  13  ans,  en  jnoyenne  :  ce  n'est 
que  par  exception  qu'elle  arrive  à  être  quadiuplée.  A  3  ans  l'homnie  a  plus  de  la  moitié 
de  sa  stature  définitive. 

Cet  accroissement,  cela  est  manifesle,  porte  plus  sur  la  moitié  inférieure  du  corps 
que  sur  la  moitié  supérieure. 

A  un  âge  qui  varie  entre  13  et  33  ans,  peut-être  même  40,  par  e.xception,  mais  qui 
est  le  plus  souvent  celui  de  20  ou  de  25  ans,  la  croissance  cesse  :  la  stature  ne  s'accroit 
plus.  Après  40  ans,  elle  tend  même  à  diminuer.  Tenon  avait  obsei'vé  ce  fait,  il  y  a  plus 
de  cent  ans.  Il  avait  vu,  près  de  Paris,  en  1783,  qu'un  sujet  de  83  ans  avait  perdu  3  cen- 
timètres en  quelques  années  :  un  autre  de  70  ans  en  avait  perdu  plus  de  24  :  et  un  sujet 
de  43  ans  en  avait  perdu  10.  Cela  est  confli'mé  par  les  statistiques  recueillies  par  âges  ; 
après  30  ans  Lélut  observait  une  diminution  de  la  taille  moyenne  :  on  retrouve  cette 
diminution  dans  la  plupart  des  tableau.x  qui  précèdent. 

Cette  diminution  de  la  stature  est  due  à  des  causes  variées  :  à  l'usure  des  cartilages 
ai ticulaires,  à  l'écrasement  des  disques  intervertébraux,  à  l'écrasement  des  vertèbres 
qui  s'aiTaisseut  sur  elles-mêmes;  à  raugmenlatioii  des  courbures  normales  de  la  colonne 
principalement.  C'est  l'écrasejnent  des  tartilages  intervertébraux  qui  est  en  partie  la 
cause  des  variations  de  stature  qui  s'observent  chez  les  sujets  dans  la  force  de  l'âge  :  la 
maiche  prolongée  amène  une  diminution  de  la  taille  facile  à  apprécier,  que  le  repos 
dissipe.  On  est  souvent  plus  petit  le  soir  que  le  malin,  et  les  conscrits  à  la  limite  de  la 
taille  minima  ont  souvent  pu  se  retirer  un  ou  deux  centimètres  gênants  en  faisant  une 
forte  marche  avant  de  passer  devant  le  conseil  de  révision. 

Nous  nous  en  tiendrons,  pour  le  monienl,  à  ces  indications  générales.  Beaucoup  de 
facteurs  interviennent  pour  modifier  plus  ou  moins  la  marche  générale  de  la  croissance 
en  stature  :  mais  il  en  sera  parlé  plus  loin,  quand  nous  aurons  considéré  les  documents 
relatifs  à  la  croissance  en  poids  :  les  causes  qui  agissent  sur  la  première  étant  suscep- 
tibles d'agir  sur  la  dernière,  il  n'y  a  pas  intérêt  à  scinder  leur  étude. 
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Considérons  donc  ia  croissance  en  poids  :  nous  verrons  ensuite  quels  facteurs  sont  de 
nature  à  a^ir  sur  la  croissance  générale. 

Croissance  en  poids.  —  Nous  avons  vu  que,  partant  delà  stature  zéro,  l'end^ryon 
arrive  en  0  mois,  dans  l'espèce  humaine,  à  la  stature  de  30  centimètres  environ  :  co  déve- 
loppement s'observe  aussi  pour  le  poids.  Vierohdt  a  donné  quelques  cbilTres  intéressants 
à  cet  égard  :  le  tableau  suivant  le  résume. 

Accroissement  en  poids  de  l'embryon  à  la  naissance  {VierobdtV 


AGE  EN  SEMAINES. 

POIDS  EN"  GRAMMES 

AGE  EN  SEMAINES.  . 

POIDS  EN  GRAMMES. 

0  (œuf) 

4 

8 

12 
16 
20 

0,0006 

4 

20 

120 

285 

2i 
28 
32 
36 
Ifl  (naissance^ 

63.'i 
1220 

noo 

2240 
3250 

1) 

FILLES 

GARÇONS 

FILLES 

kilog. 

kiloft. 

kilo.;. 

3,056 

Kezmarsky   (Pestti).    .   . 

.       3,383 

3,284 

3,386 

QuÉTELET  (Bruxelles)  .   . 

.       3,100 

3,000 

3,233 

Wagner  (Kœnigsberg)  . 

.       3,479 

3,33!) 

3,280 

ViEKORUT 

,       3,333 

3,2U0 

A  la  naissance,  le  poids  moyen  est  de  3  kilogrammes  en  moyenne  :  moyenne  qui 
comporte  d'ailleurs  de  nombreuses  variations.  Laissant  celle-ci  de  côté,  donnons  seule- 
ment quelques  moyennes  établies  par  différents  auteurs. 

Poids  moyen  à.  la  naissance. 

GARÇONS 
kilog. 

Spiegelberg  (Breslau).   .   .  3,201 

Gregory   i,Munich)   ....  3,355 

ScHUTz  (Leipzig) 3,399 

Ingehslev  (Copenhague)    .  3,381 

Ce  poids  s'accroît  très  vile,  comme  la  stature.  Il  y  a  toutefois  un  phénomène  parti- 
culier à  noter  :  durant  les  premiers  jours,  le  poids  diminue  au  lieu  d'augmenter.  Le 
nouveau-né  ne  se  nourrit  guère,  en  effet,  et  il  évacue  le  méconium.  Cette  évacuation  se 
fait  pendant  deux  ou  trois  jours,  et  le  poids  tombe,  par  ce  fait,  de  60  ou  90  grammes  en 
moyenne.  Vers  le  septième  Jour,  en  général,  la  diminution  de  poids  a  été  compensée,  et 
le  nouveau-né  est.  revenu  à  son  poids  initial. 

A  partir  de  ce  moment,  il  se  fait  un  accroissement  rapide  et  considérable.  Nombre 
de  tableau.x  ont  été  fournis,  en  ce  qui  concerne  la  première  enfance,  par  les  gynéco- 
logues et  médecins  d'enfants  :  ils  se  ressemblent  beaucoup,  dans  leurs  traits  généraux. 
En  voici  un  qui  est  dû  à  Ûdier  : 

Croissance  du  nouveau-né  en  poids. 

[D'après   ODIEK.) 
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1°    PAR    MOIS. 

1" 

2' 

3' 

4. 

5* 

6' 

7' 

8' 

9- 

10" 

11' 

12« 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

lir- 

sr- 

El-. 

SI-- 

f- 

s'"*. 

gr- 

gi-' 

g''' 

gi". 

gr. 

gr. 

3  250  grammes 

4  000 

4  100 

5  350  ;;  930 

6  300 

7  000 

7  430 

7  830 

8  200 

S  300 

8  750 

8  930 

Accroissement 

100 

100 

630     600 

330 

300 

430 

400 

300 

300 

230 

200 

2»    PAR   JOURS.                                                  1 

1" 

i' 

3' 

40 

5' 

6'        7' 

8' 

a» 

10' 

II- 

12' 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois.  1  mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

mois. 

er- 

S'- 

gr. 

gr. 

gr- 

gr- 

61'. 

gr- 

gi-- 

gr. 

gr. 

gr. 

25 

23 

22 

20 

is 

17 

13 

13 

12 

10 

8 

6 
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Le  tableau  suivant  couvre  les  deux  premières  années  de  la  vie  : 

ACCROI.SSEMKNT. 

POIDS  INITIAL  3  000.  mensuel,     qnotidien. 

irr-       ^r.       ^r. 

1  mois 3,750    130    23 

2  — 4,500  700  23 

3  — 3,230  700  23 

4  — 6,000  700  23 

5  — 6,300  600  20 

(i  — 7,000  600  20 

7  — 7.300  330  18 

S  — 7,900  300  17 

9  — 8,400  400  12 

10  — 8.660  350  12 

11  — 8,960  300  10 

12  — 9,280  250     8 

13  — 9,440  240     8 

14  — 9,680  240     S 

15  — 9,920  240     8 

16  — 10,160  240     8 

17  — 10,320  200     6  1/2 

IS  — 10,580  200  6  1/2 

19  — 10,680  200  6  1/3 

20  — 10,880  200  6  1/2  ' 

21  — 10,980  200  6  1/2 

22  — 11,130  130  6  1/2 

23  — 11.280  150  5 

24  mois 11,430  150  5 

Ces  deux  statistiques  montrent  combien  l'accroissement  en  poids,  d'abord  considé- 
rable, diminue  rapidement  :  puisque  de  23  grammes  par  jour  dans  le  premier  mois,  il 
tombe  à  5  grammes,  au  cinquième,  au  vingt-quatrième  mois. 

Le  résultat  de  cette  augmentation  de  poids  est  de  porter  celui-ci  environ  au  triple  de 
ce  qu'il  était  à  la  naissance.  C'est  ce  que  l'on  voitpar  le  tableau  qui  suit,  dressé  parViEiionoT, 
où,  pour  cha(|ue  semaine,  est  indiquée  la  proportion  du  poids  présent  au  poids  initial. 

Poids  du  corps  pendant  les  52  premières  semaines. 

(II.   \'IER11RDT,  foc.    cil.,  p.   15.) 


R  A  P  P  t)  R  T 

RAPPORT 

POIDS 

AU     l'OIDS. 

POID.Ç 

.-i  U     P  o  I  D  .s 

MOYEN. 

de  la  1" 
semaine. 

MOYKN. 

Je  la  1" 
semaine. 

I    SeilKlilK?.     .     ,     . 

3  22S 

1  000 

21   semaines  .    .    . 

0  390 

^l9o4) 

2        

3  367 

1035 

22                 . 

6  497 

1937 

3       — 

3  412 

1096 

23        —       .    . 

6  731 

1964 

4        - 

3  532 

1  135 

24       —       .    . 

6  7S3 

1996 

5        - 

3  802 

1  199 

23        — 

6  923 

2  037 

6       — 

3  931 

1  230 

26       —       .    . 

7  026 

2  067 

7        — 

4  103 

1  301 

28       —       .    . 

7  187 

2  125 

S        — 

4  239 

1363 

30        —       .    . 

7  446 

2192 

9        — 

4  4i0 

1  421 

32        —       .    . 

7  622 

2  262 

10        — 

l  000 

1  472 

34        —       .    . 

7  812 

2  328 

11         — 

4  755 

1321 

36       —       .    . 

S  042 

2  376 

12       —       . 

4  874 

1563 

38       —       ... 

8  232 

2  426 

13        — 

.1022 

1613 

40        -       ... 

8  344 

2  508 

14       — 

5151 

1059 

42       —       ... 

8  480 

2  549 

13        — 

5  313 

1700 

41        —       ... 

8  613 

2  590 

16        — 

5  529 

1768 

46       —       ... 

8  760 

2  633 

IT      — 

5  659 

1808 

48       -       ... 

8  846 

2  669 

18        — 

5  748 

1  844 

50        —       ... 

9  102 

2  709 

19        — 

5  864 

1  881 

32        —       ... 

(10172) 

(2  748) 

20        — 

_ 

6  072 

1928 
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Le  tableau  qui  suit  confirme  ces  indications  générales. 

Poids  du  corps  pendant  les  douze  premiers  jours. 


U 

VlEROIilIT 

lùc.  Ci7., 

M.) 

B 1  )  u  C  H  ..^r  D  1 

FLElsClIMA.NN^ 

PETERSO 

N  3 

aï 

i.    ■- 

z   •: 

g  ■-  » 

2  .5 

2  i 

-s-M 

g  if 

si 

Q 

O 

if  '° 

O 

S  .s 

^  =  a  '^ 

V3 

p 

i  1 

i  "  ■ 

o    ^ 

<-  :_  G,  y 

8  a 

o  a.5 

ï,° 

U 

^^g 

'  ê 

'^    £0 

S''- 

if. 

^^i". 

Nouveau-né  .   .    • 

3  2.30 

— 

3  300 

— 

— 

3  538 



„ 

1  mois  .    .    . 

4  000 

25 

4  530 

35 

30 

4  611 

33 

I 

2     — 

4  700 

23 

5  500 

32 

27 

5  479 

29 

29 

3     — 

5  350 

22 

6  350 

2S 

23 

6  181 

25 

4     — 

3  950 

20 

7  000 

22 

21 

6  664 

16 

il 

5     — ■ 

6  500 

18 

7  550 

Î8 

18 

7  123 

15 

14 

(i     — 

7  000 

17 

7  970 

14 

15 

7  459 

11 

„ 

7     — 

7  450 

15 

8  330 

12 

13 

7  757 

10 

III 

8     - 

7  830 

13 

8  630 

10 

11 

8  113 

12 

11 

il     _ 

8  200 

12 

8  930 

10 

11 

8  469 

12 

,1 

10  — 

8  500 

10 

9  200 

9 

9 

8  896 

14 

10 

11   — 

8  7.30 

S 

9  450 

8 

8 

9  141 

8 

IV 

12  — 

9  000 

S 

9  600 

6 

7 

9  413 

9 

)) 

1.  BoucHADD  :  Ile  In  mort  par  inanition 

et  études  expérimentales  sur  la  nutrition  chez  le  noiireau-né,  1SG4.  || 

i;.  Fleischmann  :  IJrIjrr  Ernnhrung  'fer 

Xeti.geborenen  uml  Snufjîinfje,  1877. 

3.  PetersoN  :   rpsfiln  liilc.  (orh.,  1883. 

Considérons    inainlenaiil    l'accroissement    en    poids    pendant   les    trente   premières 
années.  Quételet  a  donné  à  cet  égard  un  tableau  intéressant,  relatif  à  la  Belgique. 

Croissance  de  l'Iiomme  en  poids. 

D'après  Qf  ételet. 


AGE. 

HOMMES. 

FEM.MES. 

POIDS     MOYEN 

ACCROI.SSEMENT 
annuel. 

POIDS     MOYEN. 

ACCROISSEMENT 

ammel. 

kil. 

3,1 

9,0 
11.0 
12,5 
14,0 
13,9 
17,8 
19,7 
21,6 
23,3 
25,2 
27,0 
29,0 
33,1 
37,1 
41,2 
45,4 
49,7 
53,9 
57,6 
59,3 
61,2 
62,9 
64,3 
66.2 
63.9 
66.1 

kil 

3,9 
2,0 
1,3 
1,5 
1,9 
1,9 
1.9 
1,9 
1,9 
1,1 
1,8 
2,0 
4,1 
4,0 
4,1 
4,2 
4,3 
4,2 
3,7 
1,9 
1,7 
1,1 
1.6 
1,7 

kil. 

3 

8,6 
11.0 
12.4 
13.9 
1 3,3 
16.7 
17,8 
19,0 
21,0 
23.1 
23,3 
29,0 
32,5 

30,3 

40,0 

43,5 

46,8 

49,8 

52,2 

54,3 

54,8 

.53.2  (!) 

34,8 

53,1 

53,3 

kil. 

5.6 

2,4 
1,4 
1,3 

1,4 
1,4 
1.1 
1,2 
2,0 
2.1 
2.4 
3,3 
3,3 

3,8 
3,7 
3.5 
3,3 
3,0 
1,1 
0,8 
0,5 
0,4 

0,"3 
0,2 

2  ans 

3  ans      

5  ans 

7  ans                 

9  ans                 ...        ... 

10  ans      

12  ans                 .    .    . 

13  ans 

15  ans  .    . 

17  ans 

18  ans 

19  ans 

20  ans 

21  ans 

22  ans 

23  ans      

23  ans 

27  ans 

30  ans 

532  CROISSANCE. 

Le  tableau  qui  suit,  dû  à  Roberts,  concerne  l'Angleterre. 

Poids  moyen  de  toutes  les  classes  de  la  population  en  Angleterre, 
à.  intervalles  annuels  (Chiffres  en  livres  avoir-du-poids  460  gri.  Pesées  avec  vêtements. 

(D'après  Roberts,  in  Donaldson  :  Th'^  i/i-nwlh  of  tlif  Bmin,  p.  51. i 


AGE 

AU   DERNIKR   ANNIVERSAIRE. 

SEXE   M.\ 

SCULIX. 

POIDS   MOYEN. 

SEXE    FÉMIiN'I.N. 

NOMBRE 

dos  sujets. 

NOMBRK 

des  sujets. 

POIDS   MOYEN. 

Naissance 

4  an 

2  ans 

451 

"2 

41 

102 

193 

224 

246 

820 

1425 

1464 

1599 

1786 

2443 

2952 

3118 

2235 

2496 

2150 

1438 

851 

738 

542 

551 

483 

^^ 

(24,0) 

32,0 

34,0 

37,3 

40,0 

44,4 

50,0 

55,0 

60,4 

67,5 

72,0 

77,0 

83.0 

92'0 

103.0 

119.0 

131.0 

137,4 

140,0 

143.3 

145,2 

148,0 

148,0 

148,0 

lOO 

8 

9 

30 

97 

160 

178 

148 

330 

535 

493 

456 

419 

209 

229 

187 

128 

74 

64 

97 

128 

59 

53 

29 

19 

6.9 
20,1 

25,3 

31,6 

36,1 

39,2 

42,0 

47,5 

52,1 

55,5 

62,0 

68,1 

76,4 

87,2 

97,2 

106,3 

113.1 

115.5 

121,1 

124,0 

123,4 

122,0 

123,4 

124,1 

121,0 

3  ans 

4  ans   .    .        

5  ans 

6  ans              .... 

7  ans 

9  ans   ...            .    . 

11  ans 

12  ans  

13  ans  

14  ans   

15  ans   

16  ans   . 

17  ans   

18  .ms 

19  ans  

20  ans 

21  ans   .    . 

22  ans   

23  ans   

24  ans   

L'augmentation  de  poids,  avec  l'âge,  et  la  diminution  de  cet  accroissement,  à  mesure 
que  l'on  s'éloigne  de  l'instant  de  la  naissance,  ne  sont  pas  spéciales  à  l'iiomme.  Elles 
se  manifestent  aussi  chez  les  bêtes.  S.  Menot,  qui  a  fait  une  excellente  étude  de  la  crois- 
sance en  général  chez  le  cobaye,  a  donné  un  tableau  intéressant  à  cet  égard. 

Accroissement  p.  100  en  poids  chez  le  cobaye. 

(S.  MiNOT  :  Senescunse  and  liegeneratiuii.  J.  uf  Physioloijy,  1891.  U9.; 


AGE. 

M.UES. 

FEllEltES. 

AGE. 

M  Ali;  S. 

FE11ELIE,S. 

1-3    joui'S 

4-6       — 

7-9       — 

10-12     — 

13-15     — 

16-18     — 

19-21     — 

22-24     

25-27     —     '.'.'.'.'. 

28-30     — 

31-33     — 

34-36     — 

37-39     — 

40-50     — 

55-65     — 

70-80     — 

85-95     — 

100-110  — 

115-125  — 

130-140  — 

0,0 
5,6 
5,5 
4,7 
5,0 
4,1 
3,9 
3,1 
2,8 
2,8 
1,9 
\,1 
1,9 
1,2 
1,3 
1,2 
0,9 
0,7 
0,6 
0,1 

2,1 
5,:J 
5,4 
4,7 
5,0 
4,3 
3,5 
1,7 
1,0 
2,6 
1,8 
1,6 
1,8 

1,1 
1,3 
0,8 
0,9 
0,8 
0,5 
0,2 

145-155  jours   .... 

160-170     —  

175-185    — 

19(1-200     — 

205-215     —  

0.4 
0,3 
0,2 
0,2 
0,4 

—  0,03 
0,5 
0,2 
0.2 
0,3 

S  mois 

9     — 

10  — 

11  — 

12  — 

13  — 

14  — 

15  — 

16  — 

17  — 

18  — 

19-21  mois 

22-24     —...... 

0,05 

(1,3 

0,1 

0,04 

0,1 

—  0,2 
0,5 
0,2 
0,07 

—  0,1 

—  0,05 
0,006 
0,02 

0,2 

0.2 

0,1 

0,1 

0,05 

0,3 

—  0,03 
0,00 
0,2 

—  0,02 

—  0,2 
-0,1 

—  0,05 
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On  voit  par  ce  tableau  que,  si  la  diminution  dans  l'accroissement  du  poids  est  certaine 
dans  l'ensemble,  elle  ne  procède  pas  de  façon  absolument  régulière  :  il  y  a  des  à-coups, 
des  perturbations  légères,  des  arrêts  ou  des  montées  là  où  l'on  attendrait  une  descente. 
La  croissance  en  poids  n'est  pas  nécessairement  le  plus  considérable  au  dél)ut.  Les 
eliilTres  suivants  relatifs  à  des  chiens  confirment  celle  donnée. 

Accroissement  de  trois  Jeunes  lévriers  russes  de  la  4    à.  la  9"  semaine. 

(Nés  le  'is  mars  1877.1 
(Saint-Yves  Ménard.  loc.  cit.,  p.  42.) 


^ 

28  AVKir.. 

5   MAI. 

2*  mois. 

12   MAI. 

2"  mois. 

l'.l   MAI. 

2"  mois. 

20   MAI. 

2"  mois. 

2   JUIN. 

3''  mois'. 

Tcherkoss 

3.7:îo 

4.47;; 

3,87.ï 
4,22:i 

5,806 
■6,026 
5,146 

1,188 
6,448 
6,638 

8,138 
7.418 
7,918 

10,000 
9,000 
9,000       ; 

Neva 

3,3.j0 
3,4:20 

Moyenne 

3,S06 

u 

4,191 
0,(i85 

0,09S 

5,326 
1,135 

0,162 

6,758 
1,432 

0,204 

7,831 
1,073 

0,153 

9,333 

1,502 

0,214 

Augmentation 

Accroissement  par  jour  et  par 
tête 

Les  observations  faites  sur  le  cobaye  parlent  dans  le  même  sens  :  elles  montrent  que 
l'accroissement  en  poids  initial  est  souvent  inférieur —  en  chiffres  absolus  —  à  l'accrois- 
sement qui  se  fait  quelques  jours  ou  semaines  après. 

Croissance  du  coclion  d'Inde. 

(Saint-Yvks  Mijnard,  loc,  cit.,  p.  :î',1.) 


NAISSANCE 

POIDS    RAPPORTÉ    A     100*. 


Femelles  I  i'''"^': 1"" 

(  accroissement 

Mâles  P'''''^ 

(   accroissement 

Accroissement  plus  fort  des  femelles  pour,100. 

.accroissement  total  des  miles  et  des  femelles. 


10  JOURS. 


168.0 
es, 3 

164 

64 

3 

132,3 


214 

73,5 
238 

72 

3 
147,5 


330,5 
86,3 

305,5 

67,3 

8 

134 


397 

66,3 
370 

64,3 

7 
131 


483 
86 

461 

91 

3 

177 


I  poids  initial  est  supposé  être  do  100  :  il  est  en  réalité  de  80  grammes  en  moyenne. 


La  race,  l'espèce,  les  conditions,  jouent  ci-rlainement  un  rùle.  L'accroissement  est 
plus  régulier  pour  le  cheval  et  le  veau,  semble-t-il,  que  pour  le  cobaye  ou  le  chien,  à 
en  juger  par  les  statistiques  suivantes  : 

Accroissement  du  cheval. 

(D'après  divers  documents,  par  Saint-Yves  Ménard.  loc.  cit.,  p.  37.) 

PAR  JOUR 
kilogr. 

De  0  mois  à  3  mois 1,040 

De  3     —    à6    — 0,600 

De  5     —     à9     — 0,310 

De  6     —     à  3  ans 0,343 

Accroissement  du   bœuf. 

(Saint-Yves  Mén.ïrd,  loc.  cil,,  p.  37,  38.) 
Jlao-  .'icincitz  : 

De  0  à    8  jour? li"',390  par  jour. 

De  8  i  18       — Ii'il,l20        — 
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Métis  Durham-Charolais-Cotentiii  : 

ACCROISSKMENT   MOYEN   PAR  JOUR. 

mâles.  femelles. 

1"  année 0,796  0,664 

2«        — 0,690  0,643 

3«        — 0,634  0,485 

4»        — 0,632  0,339 

Il  est  assez  régulier  aussi  pour  l'éMphant,  d'après  les  observations  de  Alph.  Mioe- 
Edw.\rds  au  Muséum  (MU.  du  Muscwn  d'Histoire  naturelle,  1896,  309). 

Agé  de  15  mois  environ,  en  octobre  1894,  l'animal  a  présenté  les  poids  en  stature 
suivants  : 


DATES. 

PQIDS. 

CIRCONFÉRENCE 

Il.VUTEl'RS. 

1"  décembre  1894 

1"  janvier  1895 

1"  avril         — 

i"  juillet      — 

1"  octobre    — 

1"  janvier   1896.  ■ 

1"  avril         —  ....... 

1"  juillet       — 

1"  octobre    — 

1"  novembre — 

kilos;. 

236 
293 
343 
400 
447 
.MO 
.530 
618 
703 
732 

ïti'-tres 

1,93 
2.05 
2,23 
2,42 
2,47 
2,57 
2,65 
2,74 
2,77 
2.79 

1,12 
1,17 
1,25 
1,33 
1,35 
1,38 
1,39 
1,43 
1,53 
1,37 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  irrégularités,  qui  se  montreraient  sans  doute  plus  souvent 
si  l'on  multipliait  les  observations  et  qui  sont  attribuables  à  des  causes  perturbatrices 
diverses  et  sans  doute  fréquentes,  il  est  certain  que,  durant  la  croissance,  l'organisme 
gagne  en  poids,  et  que  cet  accroissement  diminue  constamment.  S.  Mlnot  a  calculé, 
pour  le  cobaye,  le  lapin  et  l'homme,  l'accroissement  moyen,  par  jour,  de  la  naissance 
à  la  maturité.  On  conçoit  combien  ce  dernier  terme  est  élastique,  et  combien  on  peut 
varier  dans  son  appréciation. 

Accroissement  quotidien  en  poids  durant  la  période  de  croissance  chez  le  cobaye, 

le  lapin  et  l'homme. 

(S.  MiNOT,  Joiinud  of  Pliysiolorjij,  18>J1.) 


ANIMAL. 

POIDS 

.V    I.A     MATURITK. 

NOMBRE 

DE   JOURS 

de  la  croissanre 
à  la  maturité. 

NOMBRE 

DE   JOURS 

de  gestation. 

ACCROISSEMENT 

en  poids,  par  jour. 

Cobavc 

77."i 

2  300 
63  000 

363 

365 

9139 

67 

30 

289 

1,82 
6,30 
6,69 

Lapin 

Homme 

Accroissement  des  tissus.  —  Jusqu'ici  nous  avons  considéré  l'accroissement  en 
poids  m  toto  :  mais  celui-ci  est  fait  d'une  quantité  d'accroissements  partiels,  portant 
sur  les  différents  tissus,  systèmes,  noyaux  du  corps.  Tandis  que  la  croissance  en  stature 
est  faite  de  l'allongement  du  squelette  seul,  la  croissance  en  poids  esl  faite  de  la  somme 
des  croissances  en  poids  d'une  quantité  d'organes.  Et  il  se  peut  fort  bien  que  ces 
sommes  ne  soient  point  parallèles  et  proportionnelles. 

C'est  ce  qui  ressort  avec  la  plus  grande  clarté  des  tableaux  suivants  dressés  par 
ViERORDT.  Le  premier  (voy.  p.  536)  donne  le  poids  absolu  de  différents  organes  chez  le 
nouveau-né,  et  aux  âges  différents,  de  la  naissance  à  25  ans,  pour  le  sexe  tnasculin  : 
le  suivant  fournit  (p.  b37)  les  mêmes  données  pour  le  sexe  féminin. 
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Les  doux'  tableaux  p.  :>38-339,  se  rapportent  aussi  à  la  croissance  en  poids  des 
organes.  Dans  celui  de  la  pBge  o39,  elle  est  évaluée  par  rapport  au  poids  du  nouveau-né 
dans  celui  de  la  pape  o38,  par  rapport  au  poids  total  du  corps.  — Tous  deux  ont  trait  au 
sexe  masculin  seul. 

Enlin,  dans  un  dernier  tableau,  p.  340,  nous  donnons,  d'après  Vierordt  encore,  le 
poids  absolu  et  le  poids  relatif  des  organes,  chez  le  nouveau-né  et  chez  l'adulte.  Le  poids 
relatif  est  indiqué  en  pourcentage  du  poids  du  nouveau-né  et  de  l'adulte,  lixés  à  3''",100 
et  à  00'''', 200  respectivement.  La  dernière  série  de  chiffres  montre  combien  de  fois 
chaque  organe  est  plus  pesant  chez  l'adulte  que  chez  le  nouveau-nc',  le  poids  initial  étant 
pris  pour  unité. 

Conclusions.  —  Les  documents  qui  précèdent  autorisent  un  certain  nombre  de 
conclusions  générales. 

Gomme  la  stature,  le  poids  augmente  rapidement  au  début,  plus  lentement  ensuite  : 
à  la  dilTérence  de  celle-ci,  il  diminue  même  légèrement,  et  constamment  durant  les  pre- 
miers jours  chez  les  mammifères.  (C.  S.  Mln'ot  a  vu  cette  perte  de  poids  chez  les 
cobayes  :  elle  est  surtout  marquée  chez  les  mâles,  et  de  toute  façon  la  croissance  en  poids 
ne  s'établit  que  vers  le  cinquième  jour,  i 

Celle  augmentation  de  poids  se  poursuit,  avec  une  intensité  décroissante,  pendant  un 
temps  qu'il  n'est  pas  aise  d'apprécier.  Qui  saurait  dire,  en  effet,  à  quel  moment,  au  cours 
de  la  vie  d'un  animal  ou  de  l'homme,  l'augmentation  de  poids  cesse  d'être  due  à  l'aug- 
mentation des  organes,  et  a  pour  cause  la  formation  et  le  dépôt  de  graisse  dans  les  tissus? 
Seules,  des  expériences  physiologiques  compliquées  et  prolongées  pourraient  donner 
quelques  renseignements  sur  ce  point  :  et  elles  n'ont  pas  encore  été  faites.  Autant  il  est 
aisé,  lelafivemeut,  d'apprécier  la  cessation  de  la  croissance  en  stature,  autant  il  est 
malaisé  d'apprécier  la  cessation  de  la  croissance  en  poids  normal.  On  fixe  générale- 
ment celle-ci  à  ia  ou  30  ans,  approximativement. 

A  ce  moment  :  le  poids  du  corps  =  20  fois  le  poids  du  nouveau-né. 

—  la  stature    —      =   3,37  fois  la  stature        — 

—  le  volume  ' —  =20  —  le  volume  — 
L'accroissement  de  poids  ne  procède  pas  de  façon  régulière  à  beaucoup  prés.  —  Pre- 
nez la  table  de  Quételet,  et  voyez  la  marche  des  choses.  A  la  fin  de  la  première  année,  le 
poids  initial  est  presque  triplé  :  il  n'est  quadruplé  qu'à  3  ans,  quintuplé  à  o,  décuplé  à 
12.  Hapide  au  début,  il  se  ralentit  ensuite,  mais  vers  11  ou  12  ans,  il  ya  une  poussée  mar- 
quée, qui  dure  jusqu'à  18  ou  10  ans.  Entre  6  et  10  ans,  il  y  a  une  légère  poussée,  mais 
c'est  rclalivement  peu  de  chose  :  celle  de  la  puberté  ou  de  la  période  avoisinante  est 
bien  autrement  importante.  Après  9  ou  10  ans,  en  ell'et,  il  y  a  ralentissement,  puis,'entre 
H  et  13  ans,  jusqu'à  tO  ans,  la  croissance  marche  très  vite.  Elle  commence  un  peu  plus 
tôt  chez  les  filles,  entre  10  et  12,  et  s'arrête  plus  tôt  aussi,  à  H  ou  13.  C'est  ce  qui  fait 
que,  vers  M  ou  13  ans,  les  filles  sont  à  la  fois  plus  grandes  et  plus  lourdes  que  les  garçons 
de  même  âge  :  après  ce  moment,  à  13  ou  10  ans,  ceux-ci  les  rattrappenl  et  les 
dépassent^. 

A  côté  de  ces  irrégularités  régulières  et  constantes,  qui  font  partie  du  rythme  même 

i.  Vohnne  du  nonveau-né  de  3'''', 100 3  440  centim.  cubes. 

—  de  l'adulte  (04  kilogr.)  (Krause)    .   .     ,17  110  — 

—  —  (."j2  kilogr.)       —        ...     30  000  — 

—  —  (64  kilogr.)  (Hermann).  .     69  41.=i  — 

—  —  ^Quételet) 71900  — 

—  Je  l'adolescent  (H-20  ans:  o4''",7o0).     60100  — 

(Vierordt.  Daten  und  Tabellen,  34.) 

2.  L'augmentation  plus  grande  du  poids  et  de  la  stature  des  filles,  comparées  aux  garçons,  au 
moment  de  la  puberté,  a  été  constatée  un  peu  partout  :  en  Allemagne,  en  Aiiglelerro,  en  Amé- 
rique, en  Italie,  au  Japon.  Il  n'y  a  do  dillérenee  que  dans  l'âge  même  où  se  fait  la  perturbation  :  la 
puberté  ne  se  fait  pas  au  même  âge  dans  les  différentes  races  ou  dans  les  différents  climats.  Pour 
détails  voirBuscHAU  :  Real  Encijclop.  der.  ges.  Ileilkunde  de  A.  Eulenbl-ro  :  (articles  KOrperge- 
xfkht  und  K'ôrperlangé). 
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Poids  absolu  de  quelques  organes  au  cours  de  la  croissance 

(VlEROBDT,   loc.    cil.,  il.) 


AGE. 
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Nombi'C 

dos  su.jets. 

448 

590 

350 

346 

336 

361 

298 
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Poids  absolu  de  quelques  organes  au  cours  de  la  croissance. 

(VlEROEDT,    loc.   cit.,    22.) 
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3,47 
3,62 
3,16 
2,84 
2,64 
2,43 
2,43 
2,31 
2,14 
2,16 
2,lii 


0,76 
0,31 
0,48 
0,38 
0,40 
0,41 
0.46 
0,30 
0,49 
0,43 
0,47 
0,49 
0,32 
0,53 
0,51 
0,48 
0,47 
0,44 
0,46 
0,51 
0,52 
(0,34) 
0,30 
0,58 
0,48 
0,31 
0,51 
0,46 
0,51 
0,31 
0,49 
0,50 
0,46 
0,  46 


0,94 
0,76 

0,72 
0,84 
1,22 
0,92 


0,92 
1,25 
1,11 
1,12 
1,09 

0,96 

0,81 
0,94 
0,88 
0,83 
0,75 
1,12 
0,93 
0,93 
0,86 
0,90 
0,93 
0,86 
0,79 
0,84 
0,79 
0,77 


£  .S 

i 

K 

0.77 

4,57 

0,73 

0,81 

2,96 

0,76 

» 

2,97 

0,67 

0,76 

2,52 

0,75 

0,72 

2,96 

0,63 

1. 

4,92 

0,65 

0,82 

3,70 

0,81 
0,61 

» 

3,4b 

0,73 

» 

3,98 

0,78 

0,75 

3,89 

0,82 

'1 

» 

1,11 

0,94 

3,88 

0,82 

1,03 

4,20 

0,77 

0,68 

3,39 

0,72 

'. 

3,45 

0,60 

0,87 

3,49 

0,63 

" 

3,01 

0,59 

0,71 

2,99 

0,66 

0,99 

3,32 

0,64 

0,83 

3,22 

0,64 

0,60 

3,03 

0,54 

0,63 

3,13 

0,64 

0,76 

3,20 

0,63 

0,89 

3,17 

0,38 

0,72 

2,95 

0,55 

0,69 

2,98 

0,.53 

0,71 

2,80 

0,30 

0,79 

2,86 

0,48 

0,75 

2,62 

0,50 

0,75 

2,66 

0,53 

0,75 

2,66 

0,49 

0,68 

2,37 

0,44 

0,73 

2,75 

0,46 

0,34 
0,29 
0,23 
0,23 
0,22 

0,23 

0,32 
0,30 
0,39 

0,37 
0,38 
0,36 
0,34 
0,32 
0,29 
0,27 
0,35 
0,26 
0,24 
0,26 
0,19 
0,35 
0,34 
0,29 
0,33 
0,29 
0,31 
0,27 
0,24 
0,24 
0,25 
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Croissance  du  corps  et  des  organes  rapportée  au  poids  du  nouveau-né. 

(ViERoRDT,  lac.    cit..  21. ,1 


AGE. 

SEXE    M.VSCULIN. 

< 

-        o 

o 

< 

> 

a. 

0     ^- 

a      S 
z      "^ 

0 

z 

0  mois.  .    . 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1     —    ..    . 

1,10 

1,22 

0,73 

0.89 

1,10 

0,71 

1,12 

0,91 

2-3     —    .  .    . 

1.44 

l,4t 

0,72 

.. 

.. 

U,93 

1,29 

1,04 

i-a-6—    ..    . 

1,91 

1.69 

0,96 

1.41 

1,88 

1,04 

1,89 

1,27 

1-8-9  —    ..    . 

2,39 

1.94 

1,24 

2,03 

2  22 

1,55 

2,00 

1,36 

10-11  —    ..    . 

2,bo 

— 

1,43 

3.40 

.. 

2,85 

2,28 

» 

1  an.    ... 

2,90 

2,48 

1,73 

2,76 

3,08 

2,33 

3,12 

1,92 

1   an  1/4.    . 

2,89 

2,01 

1,88 

.1 

» 

.. 

2,.34 

.. 

1  an  1/2..   . 

3.12 

2,67 

2,01 

» 

.. 

2,33 

3,12 

2,88 

1  an  3,4..    . 

3.2- 

2,83 

1,97 

" 

2,91 

3,43 

2.92 

2  ans.  .   .    . 

3,3.1; 

2,69 

2,20 

3,36 

3,44 

3,02 

3,99 

4,08 

2  ans  1,2.    . 

3,32 

3.04 

2.68 

4,34 

]) 

» 

5,21 

» 

3  ans.  .    .    . 

4,03 

2.91 

2,73 

4,.58 

4,94 

3,42 

4,38 

4,a3 

3  ans  1]2.    . 

— 

3,2s 

2,44 

., 

.. 

)) 

4,33 

» 

4  ans.  .    .    . 

4,32 

3,49 

3,14 

3,18 

6,13 

4,13 

4,62 

4.95 

5  ans.  .    .    . 

3,13 

3.32 

3,43 

4.33 

4,63 

3,80 

4,92 

3,40 

6  ans.  .   .   . 

3,74 

3,37 

3,60 

t) 

» 

4.34 

4,58 

5,66 

7  ans.  .   .    . 

6,33 

3,34 

3,93 

6,29 

7,20 

4,86 

3,51 

5,91 

8  ans.  .    .    . 

6,97 

3,62 

4,02 

„ 

» 

4,59 

3,44 

5,90 

9  ans.  .   .    . 

7,58 

3,74 

4,39 

6,29 

7,01 

4,95 

6,70 

5,90 

10  ans.  .   .    . 

8,13 

3.70 

5,41 

7,83 

10,41 

3.90 

0,90 

8.28 

H  ans.  .    .   . 

8,71 

3,.37 

5,97 

7,82 

9,60 

6,14 

7,36 

6.73 

12  ans.  .    .    . 

9,33 

3,78 

(4,13) 

7,93 

7,32 

6,21 

6,76 

6,60 

13  ans.  .    .   . 

10,68 

3,90 

6,93 

8,27 

8,74 

7,31 

9,14 

8,12 

14  ans. .    .   . 

11,97 

3,38 

9,16 

13,73 

11,86 

8,39 

10,03 

6.60 

13  ans.  .   .   . 

13,29 

3,91 

8,45 

12,67 

13,38 

9,22 

10,29 

13,08 

16  ans.  .    .    . 

14,81 

3,77 

9,76 

13,89 

13,72 

9,43 

10,63 

14,50 

n  ans.  .    .   . 

16,03 

3,70 

10,63 

14,23 

14,33 

10,46 

11,80 

13,74 

18  ans.  .   .   . 

17,39 

3,73 

10,33 

16,07 

15,98 

10,63 

11,66 

16.62 

19  ans.  .    .    . 

18,38 

3,67 

11.42 

17,67 

19,11 

11.61 

11,76 

15,60 

20  ans.  .   .    . 

19,19 

3.79 

12,94 

17,01 

18,78 

11,01 

12,72 

17,57 

21  ans.  .   .    . 

19,74 

3,71 

12.39 

16,10 

19,14 

11,48 

13.88 

15,86 

22  ans.  .   .   . 

20,29 

3,34 

13.24 

17.42 

19,75 

11,82 

13,17 

14,03 

23  ans.  .   .   . 

20,81 

3.66 

12,42 

16.89 

18,24 

10,79 

12.09 

14.30 

24  ans.  .    .    . 

— 

3,74 

13,09 

17.36 

18,30 

13,04 

12.42 

16,70 

23  ans.  .   .   . 

.       21,36 

3,76 

12.74 

16.97 

20,14 

12,84 

13,12 

15.38 
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de  la  croissance  de  l'orga- 
nisme, et  qui  s'ol)seiveiit 
aussi  chez  les  animaux', 
il  en  est  d'irrégulières, 
accidentelles,  imprévues. 
Chacun  en  a  pu  observer. 
Mais,comme  le  fait  observer 
MiiNOT,  il  est  à  remarquer 
que  dans  tous  les  cas  une 
compensation  tend  à  s'éta- 
blir. Un  arrêt  se  fait-il? les 
chances  sont  qu'une  accé- 
lération inusitée  se  pro- 
duise ensuite.  Un  enfant 
croît-il  hors  de  temps?  il 
y  a  aussi  ralentissement  à 
la  période  où  il  devrait  y 
avoir  accélération. 

De  très  fortes  pertes  de 
poids  peuvent  se  faire  sans 
un  grand  inconvénient, 
elles  sont  vite  compensées 
par  un  gain  considérable. 
Un  cobaye  jeune  peut  per- 
dre le  tiers  de  son  poids  et 
le  récupérer  en  un  temps 
très  court:  on  peut  (par  la 
limitation  de  l'espace  am- 
biant) empêcher  une  lym- 
née  de  croître  pendant  des 
mois  :  dès  que  l'occasion 
redevient  favorable,  elle 
se  rattrape  (De  Varigny. 
Recherches  sur  le  nanisme 
expérimental.  Journal  lie 
l'An,  et  de  la  Physiol.,  189i). 
Les  maladies  de  l'enfance, 
pareillement,  ne  semblent 
pas  avoir  grande  influence 
sur  les  dimensions  et  les 
poids  ultimes  de  l'adulle  : 
Pagliani  a  montré  que  les 

1.  C.  S.  MiNOT  trouve  une 
diminution  de  la  croissance 
dans  les  deux  sexes  clioz  le 
cobaye,  à  la  fin  du  i'  mois,  et 
cette  diminution,  plus  pro- 
longée chez  la  femelle,  lui 
parait  correspondre  au  raleu- 
lissement  qui  suit  l'établisse- 
ment de  la  puberté  chez  l'es- 
pèce humaine.  Il  voit  aussi 
une  accélération  de  croissance 
avant  la  pidierlé.  marquée  non 
par  une  accélération  réelle, 
maispar  une  absence  de  déclin. 
(Senei-cence and  Régénération, 
.r.   p..  1S91,   133.) 
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enfants  pauvres  etchélifs,  placés  dans  de  bonnes  conditions,  se  refont  IrOs  vite.  Cela  est 
important.  Il  semble  qu'il  y  ait  dans  chaque  organisme  une  provision  d'énergie  de  crois- 
sance à  peu  iirèsfi.ve.  Quand  elle  ne  se  dépense  pas  à  tel  moment,  elle  n'est  pas  perdue  pour 
cela,  mais  se  manifeste  àuu  autre,  de  sorte  qu'en  fin  décompte  le  résultat  n'est  ^uère  changé. 
Naturellemeiil,  la  nature  des  pertubations  joue  un  rùle  considérable  :  il  y  a  des  maladies 
qui,  s'attaquant  aux  sources  mêmes  de  la  vie,  exercent  une  influence  néfaste  sur  le  déve- 
loppement ultérieur,  et  dès  lors  il  y  a  une  distinction  à  faire.  L'hérédité  joue  un  rôle  aussi. 

Il  est  très  certain  que  la  croissance  en  poids  n'est  ni  absolument  ni  relativement  la 
même  pour  les  différents  systèmes  et  organes.  Tels  organes  sont,  chez  le  nouveau-né, 
beaucoup  plus  proches  de  leur  état  définitif  que  tels  autres.  A  cet  égard  le  dernier 
tableau  de  ViEnoRDT  est  très  instructif.  On  y  voit,  par  exemple,  que  les  testicules  de  l'adulte 
pèsent  01  fois  le  poids  de  ceux  du  nouveau-né,  tandis  que  les  capsules  suriénales  ne 
pèsent  que  1,65  fois  chez  l'adulte  ce  qu'elles  pèsent  chez  le  nouveau-né.  Le  cerveau, 
les  yeux,  le  thymus  gagnent  peu.  Le  tube  digestif,  par  contre,  pèse  exactement  21  fois 
plus  chez  l'adulte,  comme  l'ensemble  du  corps.  Mais  c'est  surtout  par  les  multiplications 
de  poids  du  squelette  et  des  muscles  que  se  fait  l'augmentation  de  poids  de  la  nais- 
sance à , l'âge  adulte.  Ce  qu'il  faut  retenir,  c'est  que  la  croissance  relative,  en  poids,  des 
organes,  diffère  tout  autant  que  leur  croissance  absolue. 

Nous  avons  déjà  dit  que  l'accroissement  en  poids  est  en  quelque  sorte  illimité.  On 
trouvera  des  exemples  nombreux  dans  les  livres  relatifs  à  l'obésité.  Ln  des  plus  célèbres 
paraît  être  celui  d'un  habitant  de  la  Caroline  du  Nord,  qui,  né  en  1798,  pesait  4o3  kilo- 
grammes'. Il  semble  donc  que  les  dimensions  les  plus  élevées  que  l'homme  puisse 
atteindre  sont  400  ou  450  kilogrammes  —  ce  qui  est  beaucoup  —  et  2™, 80  ou  même 
3  mètres,  ce  qui  est  relativement  peu,  car  3  mètres  =  6  fois  la  longueur  initiale,  et 
400  kilogrammes^  \.n  fois  le  poids  originel. 

Rapports  de  la  stature  et  du  poids.  —  Quel  que  soit  le  canon  esthétique  que 
l'on  adopte,  à  condition  de  la  diviser  parmi  ceux  qui  ont  été  formulés  par  les  races 
européennes  civilisées  et  de  no  le  point  aller  demander  à  la  Polynésie  ou  à  l'Algérie,  où, 
pour  la  femme  du  moins,  la  beauté  se  proportionne  à  la  somme  de  graisse  qu'elle  porte 
sous  la  peau,  il  est  certain  que  le  corps  humain  n'est  considéré  comme  bien  propor- 
tionné qu'à  la  condition  qu'il  existe  un  rapport  défini  entre  la  stature  et  le  poids.  Pour 
notre  stature  donnée,  il  faut  un  poids  corrélatif,  sous  peine  de  tomber  dans  la  diffor- 
mité, par  excès  ou  par  défaut.  Cette  corrélation  est  rare,  mais  encore  faut-il  l'indiquer. 
Au  surplus,  nous  donnerons,  non  pas  celle  qui  devrait  exister,  mais  celle  qui  existe. 
Voici  un  premier  tableau  emprunté  à  Quktelet  : 

Stature  et  poids  des  enfants  belges  île  5  à  18  ans  (Qietelet). 


AGE. 

G  A  R  TON  S. 

FILLES. 

STATURIÎ. 

POIDS. 

ST.ITCRK. 

l'Ol  DS. 

.5  ans 

6  ans 

7  ans 

8  ans 

9  ans 

10  ans 

11  ans 

12  ans 

13  ans 

14  ans 

13  .-ins 

16  ans 

17  ans 

15  ans 

cenlimèti'es. 
98,7 
104,6 
110.4 
116,2 
121,8 
127,3 
132,5 
137,5 
142,3 
146,9 
151,3 
155,4 
139,4 
163,0 

15.9 
17,8 
19,7 
21,0 
23,5 
23,2 
27,0 
29,0 
33,1 
37,1 
41,2 
45,4 
49,7 
53,9 

cr  ntillU'tlvs. 

97,4 
103.1 
108,7 
114,2 
119,6 
124,9 
130,1 
135,2 
140.0 
144,6 
148,8 
132,1 
154,6 
150,3 

kil.js. 
15,3 
16,7 
17,8 
19,0 
21,0 
23,1 
25,5 
29,0 
32,5 
36,3 
40,0 
43,5 
46,8 
49,8 

1.  Goulu  et  Pvi.E.  Anoninlies  and  Curiosillei  of  Medicine,  1S98,  339. 
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Le  tableau  suivant,  dû  à  Quételet  aussi,  indique  les  rapports  selon  la  stature  :  il 
donne  le  poids  qui  correspond  aux  différentes  statures. 

Rapport  du  poids  à  la  stature. 

D'après  QuÉTKLET   {H.jVlKRORDT,  ÏOC.   cit..    14). 


«EXE    .M 

ASCULIN. 

R.VPPORT 

DD     POIDS 

SEXE    FÉMININ. 

STATURE. 

POIDS. 

à  la  staturo. 

POIDS. 

RAPPORT. 

nn''ti'e9  et  cent. 

kilogr. 

kilogr. 

0,5 

3,2 

6.19 

2,91 

6,03 

0,6 

6,2 

10,33 

)) 

„ 

0,1 

9,3 

13,27 

9,06 

12,94 

0,8 

11,36 

14,2 

11,21 

14,01 

0,9 

13,5 

i:;,oo 

13,42 

14,91 

1,0 

13,9 

13,9 

13,82 

13,82 

1,1 

18,3 

16,82 

18,30 

16,64 

1.2 

21,-2 

18.10 

21,31 

17,82 

1,3 

26,63 

20,01 

26,83 

20,64 

1,4 

34.48 

24,63 

37,18 

26,63 

1,3 

46,29 

30,86 

48,00 

32,00 

1,6 

57,13 

33,72 

56,73 

.35,43 

i,1 

63,28 

37,22 

63,2 

33,35 

D'après  Ivhause,  dans  les  corps  bien  proporLionués,  à  1  kilogramme  d'accroissement 
de  poids  correspond  un  accroissement  de  stature  de  2°°"', 91 39,  soit  trois  centimètres. 

Le  tableau  qui  suit  se  rapporte  à  des  enfants  anglais  des  deux  sexes,  la  distinction 
étant  faite  entre  la  classe  ouvrière  et  la  classe  non  ouvrière. 

Croissance  comparée  en  stature  et  en  poids  d'enfants  anglais. 

(D'après  Co^VELL,  cité  par  Bowditch  :  The  Gfowtli  of  ChiUlren.  1877,  p.  15  et  16.) 
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29,91 
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30,49 
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136,3 

29,96 

13  ans.  . 
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32,69 

63 
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33,21 
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139,6 

34,17 

18 

139,9 

32,97 

14  ans.  . 
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143,7 

34.93 

81 

146,7 

37,82 

16 

144,0 

33,67 

16 

147,9 

37,83 

15  ans.   . 

34 

151,3 

40,06 

81 

148,6 

39,84 

24 

147,4 

39,37 

13 

130,2 

42,44 

16  ans.   . 

52 

156,3 

41,43 

83 

132,1 

43,62 

16 

160,3 

50,01 

6 

147,5 

41.33 

17  ans.  . 

26 

139,2 

47,36 

73 

133,5 

43.44 

20 

162,7 

53,41 

9 

154,2 

46,43 

18  ans.  . 

22 

160,8 

48,12 

63 

159,3 

48,22 

15 

177,3 

57,27 

2 

164,3 

55,32 

410 

652 

227 

2UI 

Kntin,  le  tableau  que  j'ai  construit,  sur  les  données  fournies  par  Bowditch,  concerne 
des  enfants  des  dilférenles  races  des  écoles  des  États-Unis. 
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On  voil  que  l'augmenliition  Je  poids  ne  suit  nullement  la  raai'che  de  l'au^^-mentalion 
de  taille.  La  colonne  des  rapports  entre  le  poids  et  la  stature  dans  le  tableau  de  Quételet 
indique  bien  ce  fait  :  on  voit  qu'au  début,  dans  l'enfance,  le  rapport  est  6  ou  7,  et  qu'il 
s'accroît  progressivement  pour  devenir  30  et  33  à  l'âge  oîi  le  corps  est  le  plus  voisin  des 
proportions  normales.  En  définitive  la  formule  de  Krause  indique  assez  bien  la  corré- 
lation, bien  que  pour  les  tailles  élevées  elle  soit  inadéquate.  Un  homme  de  1™,80,  qui 
ne  pèserait  que  60  kilogrammes  (selon  la  formule),  pécherait  par  défaut,  évidemment. 
BoniNHARDT  a  donné  une  formule  qui  repose  sur  le  tour  de  poitrine,  la  stature  ou  le 
poids.  D'après  cette  formule  : 

S  (Stature)   X   T  (tour  de  poitfine). 


P  (poids)  = 


240 


Un  sujet  de  l'^7b  ayant  100  de  tour  de  poitrine,  doit  donc  avoir  : 

1,75  X  100 


240 


=  72'"',900. 


Il  est  certain  qu'on  doit  tenir  compte  de  l'élément  introduit  par  Bornharut,  le  tour 
de  poitrine  étant  un  facteur  important  dans  la  capacité  vitale,  et  la  croissance  n'étant 
normale  que  si  cette  capacité  est  proportionnée  à  la  stature  et  au  poids.  Les  organismes 
ont  trois  dimensions,  et  il  importe  qu'entre  ces  trois  dimensions  l'e'quilibre  soit  main- 
tenu. 

Le  tableau  qui  suit,  emprunté  à  Liharzik,  indique  les  proportions  normales  des  crois- 
sances de  la  stature  et  du  tour  de  poitrine. 

Proportions  relatives  de  la  stature  et  du  tour  de  poitrine. 

(I.TMAKZIK  :  Vir:ROIiT)T,  lûC.   cit.,  17} 


FIN 

LONGUEUR 

LONGUEUR 

TOUR 

PÉRIODE. 

DES   PEBIOUES. 

{moisi. 

TOTALE. 

DE     LA     JAMBE. 

DE    POITRINE. 

cent. 

c^nt 

cent. 

50 

18 

36 

1 

1 

56  10/12 

21 

39 

9 

3 

63    8/12 

24 

42 

^                     1)3 

6 

70    6/12 

27 

45 

Epoque  I-     \  4 

10 

77    4/12 

30 

48 

f  3 

15 

84     2  12 

33 

51 

16 

21 

91 

36 

54 

7 

28 

97 

39  10/12 

56 

8 

36 

103 

43     8/12 

:i8 

9 

45 

109 

47     6/12 

60 

10   ...       . 

55 

115 

51  "4/12 

02 

M 

06 

121 

55     2/12 

64 

12   ...        . 

78 

127 

59 

06 

Époque   II.  <J 

13 

01 

133 

02  10/12 

68 

14 

105 

139 

-        66     8/12 

70 

1.") 

120 

145 

70     6/12 

72 

16 

136 

151 

74     4/12 

74 

17 

153 

157 

78     2/12 

76 

18 

m 

103 

82 

78 

1    13 

19(1 

105 

82    6/12 

81   6/12 

20 

210 

107 

83 

83 

„,     1  21 

231 

169 

83     6/12 

88  6/12 

Epoque  III.   (   ,,., 

253 

171 

84 

92 

f  23 

276 

173 

84     6/12 

95  6/12 

1   24 

300 

175 

85 

99 

Bibliographie.  —  Dans  le  cours  de  ce  travail  nous  avons  cité'  les  principaux  docu- 
ments qui  suffisent  ;i  la  bibliographie  du  sujet.  On  trouvera  de  précieux  renseignements 


CROISSANCE    DES    VEGETAUX. 


S45 


bibliographiques  diiiis  l'ouvrage  de  Vierordt  îi"  éd..  1803,  Dnten  wid  Tabellcn),  pour  la 
croissance  chez  l'homme  et  pour  la  croissance  chez  les  animaux  dans  les  ouvrages  de 
S.\iNT-YvES  MÉNAnn  (188';)  et  de  Cor.nevin  (189i).  Voyez  aussi  les  articles  divei's  Cheval, 
Chien,  Cobaye,  Nutrition,  Thyro'ide. 

Ajùulons  seulement  quelques  mémoires  que  nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  citer, 
et  qui  sont  plus  récents. 

Beyer.  Observât,  on  normal (jrowth  and  devclopment  of  llte  human  body  under  systematized 
exercise  {Rep.  Cit.  liiirem  med.  and  surrj.  Navij,  1892-9.1,  lil,  liiO).  —  Boas  (Fr.).  The 
form  ofllie  liead  a^  inftiienred  by  gvowth  [Science,  1896,  iv,  ;>0,  et  Année  bioloijique,  1896, 
II,  l'ii.  Mrme  :iiijet  i/6i(/.,par  1$ipley).  —  Cor.nevin  (Cu.). Études  zoolechniques  sur  la  crois- 
sance A.  d.  /'.,  1892,  IV,  477).  —  Ci-rtis.  Sonie  ptiysiological  aspects  of  grouth  (iV.  York 
Micr.  Soc,  1896,  xn,  126-l.33i.  —  Dastre.  Dcratement  et  croissance  (li.  B.,  1893,  (9),  v, 
o8i-o86).  —  E.NEBUSKE.  .lu  anthropométrie  study  of  the  effects  of  gymnastic  truininy  un 
American  xcomen  [hull.  de  l'Unt.  internat,  de  statistique,  Home,  189S,  v[ii,  292-299).  — 
Hall  (W.  S.|.  The  changes  i)i  the  proportions  of  the  human  body  during  the  period  of  growth 
(Journ.  Anthrop.  Instit.,  189o,  xxv,  21-46).  —  Herloghe.  De  l'influence  des  produits  thy- 
roïdiens sur  la  croissance  {Bull,  de  fAc.  de  méd.  de  Belgique,  Bruxelles,  1893,  ix,  878);  — 
Xourelles  recherches  sur  les  arrêts  de  croissance  et  l'infantilisme  [Ibid,  1897,  xi,  730).  — 
KosMowsKV.  l'eber  Gewicht  und  Wuchs  der  Kinder  der  Armen  in  Warschau  iJahr.  f.  Kin- 
dcrlicilk.,  1894.  xsxix,  70).  —  Loeb.  Untersuch.  zur  physiologischen  Morphologie  der  Thiere. 
Organbildung  und  Wachsthum,  Wurtzburg,  1892.  —  Lortet.  Allongement  des  membres 
postérieurs  dus  à  la  castration  (C.  fi.,  1896,  cxxii,  819).  —  Prœscher.  Die  Beziehungcn  der 
Wachsthumsgesehwindigkeit  des  Sàuglings  zur  Zusammensetzung  der  Milch  bei  verschiedenen 
Sdugethieren  [Z.  p.  Ch.,  1897,  xxiv,  283).  —  Schorr.  Bestimmungen  des  Kôrpergewichtes 
der  Recruten  und  Einfluss  der  Ernàlirung  auf  dasselhe  {Wien.  klin.  Rundschau,  1897,  366). 
—  TowNSE.ND  Porter.  The  relation  betiveen  the  growth  of  cliildren  and  their  déviation  front 
the  physical  type  of  their  sexe  and  âge  {An.  in  C.  P.,  1894,  vin,  286).  —  Warren  iE.). 
Variation  in  Portunus  depurator  iProc.  Roy.  Soc,  1896,  ix,  221-243). 

CROISSANCE  DES  VÉGÉTAUX.  —  il  esttrès  rareque  les  végé- 
taux s'accroissent  également  dans  toutes  les  directions.  Si  l'on  considère  une  partie 
déterminée  d'un  végétal,  on  peut  distinguer  ordinairement  dans  cette  partie  l'accroisse- 
ment eu  longueur  et  l'accroissement  en  épaisseur. 

Ces  deux  modes  d'accroissement  sont  soumis  à  l'intluence  des  conditions  extérieures, 
et  c'est  surtout  à  ce  titre  qu'ils  intéressent  la  physiologie.  Mais,  avant  d'examiner  ces 
variation'^,  il  est  m'cessaire  de  savoir  mesurer  l'accroissement  dans  des  conditions 
constantes  du  milieu  physique  extérieur. 

Pour  l'accroissement  en  largeur,  les  deux  procédés  principaux  employés  sont  l'éva- 
luation de  l'allongement  par  des  traits  équidistants  marqués  sur  l'organe  qu'on  étudie 
et  l'usage  d'instruineuts  spéciaux  appelés  auxanomètres. 

Mesure  de  raccroissement  par  des  traits  équidistants.  —  Si  l'on  prend,  pai' 
exemple,  une  lige  de  liseron  des  haies  {('oneolvulas  scpiunij  s'étendant  horizontalement 
sur  le  sol,  sans  s'enrouler  et  que  l'on  trace  sur  cette  tige,  à  partir  du  sommet,  un  certain 
nombre  de  traits  équidistants  de  façon  à  diviser  la  lige  en  intervalles  de  3  millimètres, 
puis  qu'on  abandonne  la  lige  à  elle-même,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  si  l'on 
mesure  la  distance  qui  sépare  les  traits,  on  constatera  naturellement  que  partout  où  les 
intervalles  sont  devenus  de  plus  de  3  millimètres,  la  tige  se  sera  allongée.  Voici  le  résultat 
de  ces  mesures,  d'après  Leclerc  du  Sablon. 

Les  vingt  et  un  intervalles  à  partir  du  sommet  se  sont  seuls  allongés  :  à  parlir  du 
vingt-deuxiéme  intervalle  la  tii.'e  ne  s'accroît  plus  en  longueur. 

Voici  les  longueurs  des  vingt-deux  premiers  intervalles: 


inti;rvali.es. 


1"  iiuervall 


LONGCKDR. 

ALLONGEMENT. 

mm. 

mm. 

Il) 

5 

II 

6 

12 

7 
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INTERVALLES.  LONGUEUR.  ALLONGliMENT. 

mm.  mil'. 

4'  inlervnllo 42  1 

S"  -         13  8 

(."  —        12  1 

T  —         H  B 

8=  -         10,5  5,5 

9«  —        10,5  5,5 

10«  —         10  5 

U»  —         9  4 

12°  -         9  * 

13"  -         8,5  3,5 

14»  —         8  3 

15-  -         8  3 

16'  -         7  2 

IT  -         1  2 

18'         -         7  2 

19°  —         6  1 

-     20°  —         6  1 

910  _  3,5  0,5 

22'  —         5  0 

L'accroissement  est  donc  localisé  dans  les  parties  jeunes  de  la  lige  ;  les  tiges  àj,'ées 
ne  s'accroissent  pas  en  longueur.  Ce  point  est  imporlanl  à  considérer  pour  l'étude  des 
influences  extérieures  sur  l'accroissement. 

On  voit  encore,  par  les  chiffres  précédente,  "que  l'allongement  augmente  depuis  le 
sommet  de  la  tige  jusqu'à  un  certain  point  de  sa  partie  jeune  (ici  c'est  au  cinquième 
intervalle),  puis  décroît  ensuite  jusqu'au  vingt  et  unième  intervalle,  c'est-à-dire  jusqu'à 
la  partie  de  la  tige  qui  ne  présentera  plus  jamais  d'accroissement  en  longueur. 

Chez  d'autres  plantes  la  marche  de  cet  accroissement  est  plus  compliquée,  parce  que 
les  nœuds  île  la  tige  (c'est-à-dire  les  régions  où  s'insèrent  les  feuilles)  s'accroissent  d'une 
manière  différente  des  autres  nœuds. 

Ainsi  pour  le  hlé,  le  haricot,  l'allongement  des  nœuds  cesse  bien  avant  l'allongement 
des  entre-nœuds,  mais  dans  son  ensemble  l'accroissement  en  longueur  suit  toujours  la 
même  marche,  celle  que  nous  venons  d'indiquer  pour  le  liseron. 

Si  l'on  trace  de  même  des  traits  équidistants  à  des  intervalles  de  ii  millimètres  sur 
une  racme  de  pois,  on  constate  qu'au  bout  de  17  heures  les  deux  intervalles  qui  sont  les 
plus  rapprochés  du  sommet  de  la  racine  se  sont  seuls  allongés;  tout  l'accroissement  en 
longueur  est  localisé  dans  le  dernier   centimètre  de  la  racine. 

Si  l'on  trace  alors  des  intervalles  plus  rapprochés,  en  recommençant  l'observation, 
par  exemple  des  intervalles  de  1  millimètre  à  partir  du  sommet,  on  trouve  au  bout  de 
17  heures  les  différences  suivantes  : 

INTERVALLES.  LONGUEUR.       ALLONGEMENT. 

min.  n\in.  '■ 

l"  intervalle 1,6  ".'' 

q.         _  5  4 

3'  -         8  7 

4°  —  .  3,5  2,5 

5'  -         2,3  1.3 

6»  —         1,8  0,8 

--  —  ...  1>5  «,■' 

8°  -         1  « 

«1°  —  ....  1  0 

10-  -         1  0 

On  voit  donc  que,  comme  dans  la  tige,  l'intensité  de  rallongement  passe  par  un  ma- 
ximum (ici  vers  le  3=  millimètre  à  partir  du  sommet  de  la  racine);  mais  l'accroissement 
en  longueur  de  la  racine,  au  lieu  de  se  faire  sur  une  grande  étendue,  est  tout  entier 
localisé  un  peu  au-dessous  du  sommet  de  cet  organe.  C'est  en  effet  au-dessous  du  sommet, 
sous  la  coiffe  de  la  racine,  que  se  produisent  des  cellules  nouvelles;  seulement  il  n'y  a 
pas,  comme  dans  la  tige,  un  long  accroissement  intercalaire  ultérieur. 


CROISSANCE    DES    VEGETAUX.  Si- 

Mesure  par  les  auxanomètres.  —  D'une  niauiùre  géiiéi'alf,  un  aiixanoinrlic 
est  un  instrument  qui  se  compose  d'une  poulie  très  mobile  sur  laquelle  passe  un  lil  de 
soie.  Ce  fil  est  fixé  d'un  côté  au  sommet  de  la  plante  et  de  l'autre  à  un  appareil  indica- 
teur. 

L'n  auxanomètre  très  simple  est  disposé  de  la  manière  suivante.  Le  fil  de  soie,  atlaché 
à  la  plante  par  un  de  ses  bouts,  passe  sur  la  poulie,  puis  s'enroule  complètement  autour 
d'une  seconde  poulie  qui  porte  une  aiguille  se  déplaçant  devant  un  arc  gradué;  le  fil  se 
termine  par  un  contrepoids.  Si  l'aiguille  est  assez  longue,  on  peut  mesurer  ainsi  de  très 
faibles  allongements. 

Mais  les  accroissements  sont  très  intéressants  à  observer  pendant  la  nuit  et  d'ailleurs 
l'instrument  précédent  exige  la  présence  constante  d'un  observateur.  C'est  pour  éviter 
cet  inconvénient  qu'on  a  construit  des  auxanomètres  enregistreurs,  dont  les  plus  connus 
sont  ceux  de  Sachs  et  de  Marey. 

Dans  le  premier,  le  cylindre  de  noir  de  fumée  où  l'aiguille  inscrit  la  marche  de  l'ac- 
croissement par  un  stylet  est  vertical,  et  le  tracé  est  discontinu;  dans  l'auxanomètro  de 
Marf.y,  le  cylindre  est  horizontal  et  le  tracé  est  continu.  C'est  en  somme  ce  dernier  appa- 
reil qui  est  le  plus  pratique  pour  des  mesures  de  longue  durée. 

On  obtient.'au  moyen  de  ces  instruments,  des  courbes  qui  montrent  que,  dans  des  con- 
ditions extérieures  constantes,  la  croissance  en  largeur  est  une  fonction  périodique  du 
temps.  Ainsi,  la  croissance  du  même  point  d'une  tige,  pendant  des  jours  successifs,  passe 
par  lui  maximum.  C'est  une  autre  manière  de  constater  les  résultats  cités  plus  liaut. 

Circumnutation.  —  Si  l'on  examine  avec  beaucoup  d'attention  le  sommet  d'un 
organe  en  voie  d'allongement,  le  sommet  d'une  tige,  par  exemple,  on  voit  que  ce  som- 
met ne  s'élève  pas  en  ligne  droite,  mais  suivant  une  hélice  dont  les  tours  de  spire  ont 
une  amplitude  plus  ou  moins  grande,  suivant  les  diverses  plantes.  Cela  tient  à  ce  que 
l'accroissement,  à  un  moment  donné,  est  plus  intense  suivant  une  certaine  ligne  le  long 
de  la  tige  que  suivant  toutes  les  autres.  Sa  régisn  devient  donc  convexe,  à  ce  moment, 
suivant  cette  ligne  qui  s'accroît  plus  et  le  sommet  de  l'organe  s'incline  du  côté  opposé. 
Puis,  comme  la  ligne  de  croissance  maximum  se  déplace  régulièrement  tout  autour  de 
la  tige,  toutes  les  faces  de  l'organe  deviendront  nécessairement  convexes,  et  le  sommet 
de  la  tige  se  penchera  nécessairement  de  tous  les  côtés;  d'où  ce  mouvement  du  sonnnet 
en  hélice.  On  donne  à  ce  mouvement  le  nom  de  circumnutation. 

Le  temps  que  met  le  sommet  d'une  tige  pour  décrire  un  tour  de  spire  varie  beaucoup 
suivant  les  plantes  considérées.  Le  sommet  de  la  tige  fait  un  toui'  en  trois  heures  pour 
la  courge,  en  vingt-quatre  heures  pour  l'azalée.  En  général  la  spire  est  d'une  grande 
amplitude  chez  les  tiges  des  plantes  grimpantes  qui  vont  ainsi  à  la  recherche  d'un  sup- 
port. 

L'allongement  do  la  racine  se  fait  aussi  par  circumnutation  ;  le  sommet  décrit  une 
hélice  dans  un  sol  homogène;  mais  l'amplitude  du  mouvement  est  de  beaucoup  moindre 
que  dans  les  tiges  ;  elle  est  tout  au  plus  de  2  à  3  millimètres.  Toutefois  ce  mouvement 
du  sonnnet  en  tire-bouchon  facilite  cerlainenient  la  pénétration  de  la  racine  dans  le  soL 

Circonstances  qui  influent  sur  la  croissance  en  longueur.  —  La  croissance 
totale  de  la  plante  en  longueur  est  ordinairement  retardée  par  la  lumière;  elle  présente 
quant  à  la  température  et  à  l'humidité  un  optimum  variable  suivant  les  plantes. 

Dans  les  circonslances  naturelles,  la  croissance  est  babituellement  augfuentée  par  la 
température  plus  élevée  et  par  l'humidité  est  par  grande. 

Il  sendjie,  d'après  les  récentes  expériences  de  Uav  que  la  constance  de  la  direction  de 
la  pesanteur  retarde  l'accroissement  il'une  manière  générale. 

Mais,  si  l'un  des  elfets  est  unilatéral,  la  croissance  devient  inégale  et  l'organe  soumis 
à  cette  infiuence  change  de  direction;  il  se  produit  alors  les  phénomènes  connus  sous  le 
nom  de  r/dotropismc,  hèliolropisme,  thermotnpiiimc,  In/drotmpisme,  dont  l'étude  plus  détail- 
lée sera  faite  à  chacun  de  ces  mots. 

Croissance  en  épaisseur.  —  La  croissance  en  épaisseur  est  très  dill'éiente  chez 
les  diverses  plantes.  On  sait  qu'une  tige  de  palmier,  une  tige  de  renoncule,  une  racine 
d'iris  par  exemple,  ne  s'accroissent  plus  en  épaisseur  lorsqu'elles  ont  acquis  un  certain 
diamètre,  tandis  qu'une  lige  ou  une  racine  de  chêne,  de  hêtre,  peuvent  s'accroître  inilvfini- 
ment  en  épaisseur.  C'est  surtout  au  point  de  vue  anatiimi([ue  que  la  croissance  en  épais- 
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seul'  est  iiiléressante  à  considi'rei-.  Tuutefois  les  circonstances  extérieures  dont  nous 
venons  de  parler  plus  haut  agissent  aussi  sur  l'accroissement  en  épaisseur;  mais  l'étude 
de  ces  variations  n'a  pas  été  faite  Jusqu'à  présont  d'une  manière  aussi  précise  que  pour 
l'accroissement  en  laigeur. 

Indications  bibliographiques.  —  Ohlert.  Einiye  Bvmerknntjcn  iiber  Winizclftiiierii 
{Linnœa,oi(),  1837).  —  Dutrochet.  Mouvements  révolutifs  spontanés (C.  R.,xvii,989,  1843). — 
Sacws.  Lungemvachsthum  der  Intenwdicn  (A)'b.  bot.  Inst.  Wtirtzburg,  189,  1872).  —  Mabey. 
La  méthode  graphique  dans  les  sciences  expérimentales,  171, 1878.  — J.  Ray.  Recherches  sur 
les  variations  des  champignons  inférieurs  {Revue  de  Botanique,  ix,  1897). 

G.  BONNIER. 

CROTON  (Huile  de).  —  Voyez  Tiglique  (Acide). 
CROTON-CHLORAL  ou  Chloral  crotonique  (CH^ci'O.H).  - 

Le  ci'oton-chloral  s'oblient  en  taisant  réagir  pendant  vingt-quatre  heures  un  excès  de 
chlore  sur  de  l'aldéhyde  pure.  — En  18b6,  Wurtz,  se  basant  sur  la  préparation  du  chloral, 
avait  essayé  de  substituer  l'aldéhyde  à  l'alcool.  Dans  des  flacons  pleins  de  chlore  il  versait 
de  l'adéhyde  en  excès,  et  n'obtint  pas  le  chloral,  mais  plusieurs  autres  corps,  entre 
autres  le  chlorure  d'acélyle. 

En  1870,  Kramer  et  Pinner,  de  Berlin,  reprirent  les  expériences  du  chimiste  français 
en  changeant  le  manuel  opératoire,  c'est-à-dire  en  faisant  agir  pendant  longtemps  du 
chlore  en  excès  sur  l'aldéhyde,  et  c'est  ainsi  qu'ils  obtinrent  un  nouveau  corps  auquel 
ils  donnèrent  le  nom  de  croton-chloral  ou  de  trichloro-croton-adéhyde. 

Au  début  de  la  réaction  le  chlore  se  combine  avec  l'hydrogène  pour  former  de  l'acide 
chlorhydrique,  lequel  a  la  propriété  de  changer  l'aldéhyde  en  aldéhyde  crotonique  et  en 
eau  : 

2C2H'0,H  =  CiH50,H  +  H^O 

Aliléhydo.  Aldohj'de  Eau. 

irotoniqup. 

1,  action  du  chlore  continuant,  ti'ois  atomes  de  chlore  se  substituent  à  dois  atomes 
d'hydrogène,  et  l'on  a  la  formation  du  trichloro-ci'olon-aldéhyde  ou  oroton  cldoral  : 

C''H-0,H  +  ;)CP_-.C-'H2C130,H  +  3HC1 

Ald^hydo        Chlore.    .    Croton-Cldoral.         .\cide 
ci'Otûni([Uf>.  Chlni'hycr 

Le  chloral  étant  considéré  comme  de  l'hydrure  de  liichloracétyle  (C-CI-Hl.ll)  ;  le  crolon- 
chloral  doit  être  envisagé  comme  étant  de  l'hydrure  de  trichlorocrotonyle  C'H^CPO.H. 
Le  croton-chloral  que  l'on  obtient  par  la  distillation  est  anhydre,  c'est  un  liquide  oléa- 
gineux, à  odeur  forte,  insoluble  dans  l'eau,  mais  jiouvant  se  combiner  avec  elle,  avec 
production  de  chaleur  lorsqu'on  agile  le  mélange  ou  que  le  contact  est  prolongé,  pour 
donner  naissance  à  un  hydrate  cristallisé,  le  seul  corps  employé. 

Le  croton-chloral  hydraté  est  un  corps  solide  cristallisé  sous  l'oi'me  de  petite  paillettes 
très  blanches  nacrées  et  soyeuses.  Sa  densité  par  rapport  à  reau,.à  19°,  est  de  1,81-i.  Il 
a  une  odeur  forte  et  pénétrante  rappelant  un  peu  celle  du  chloral  et  du  camphre.  Sa 
saveur  est  acre,  briîlante  et  désagréable;  lavé  à  la  benzine,  il  perd  son  odeur  et  un  peu 
de  sa  saveur  désagréable.  11  est  lixe  à  la  température  ordinaire,  il  fond  à  70"  et  bout  à 
IGj".  Ses  vapeurs  sont  très  irritantes  pour  les  nuuiueuses,  surtout  pour  les  conjonctives. 
La  densité  de  ses  vapeurs  comparée  à  celle  de  l'hydrogène  est  de  24,:i8.  Projelé  sur  des 
charbons  ardents,  il  se  volatilise  assez  rapidement  en  répandant  une  odeur  d'amandes 
amures. 

Il  est  peu  soluble  dans  l'eau.  L'eau  distillée  le  dissout  moins  facilement  que  l'eau 
commune  dont  il  faut  30  à  40  grammes  pour  en  dissoudre  1  gramme,  et  encore,  pour  peu 
(pn'  la  température  soit  froide,  la  solution  n'est  pas  complète.  Dans  l'eau  chaude,  il  se 
dissout  en  loules  proportions,  mais  se  précipite  en  cristaux  par  le  refroidissement.  Très 
soluble  dans  l'alcool  et  l'éther;  mais,  si  l'on  ajoute  de  l'eau  à  cette  solution,  la  limpidité 
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ne  persiste  pas  pour  peu  que  l'on  cliaiill'o,  une  matière  oléagineuse  se  forme  à  la  surface 
et  au  fond;  la  superlicielle  est  formée  de  petites  gouttelettes  blanchâtres,  celle  du  fond 
est  réunie  en  petites  niasses  d'un  gris  jaune.  Probablement  il  se  fait  du  croton-chloral 
anhydre.  Soluble  dans  le  chloroforme  et  dans  l'essence  de  térébenthine,  il  est  insoluble 
dans  la  benzine.  11  est  très  soUible  dans  la  glycérine  à  laquelle  il  donne  un  peu  plus  de 
fluidité;  5  à  6  grammes  dissolvent  à  froid  1  gramme  de  substance.  A  chaud  il  s'y  dissout 
en  toutes  proportions,  mais  il  peut  y  avoir  précipité,  pour  peu  que  l'on  ajoute  de  l'eau, 
si  la  glycérine  ne  reste  pas  dans  une  proportion  convenable,  3  pour  I  environ. 

En  présence  de  la  potasse  le  croton-chloral  subit  un  dédoublement  analogue  à  celui 
qu'éprouve  le  cliloral  qui  se  transforme  en  chloroforme  et  en  formiate  de  potassium.  Le 
croton-cliloral  se  dédouble  en  formiate  de  potassium  et  en  aHyl-chloroforine  qui  n'est 
pas  stable  et  qui  donne  aussitôt  naissance  à  de  l'acide  chlorhydrique  et  du  biclilorallylène. 
Propriétés  physiologiques.  —  Les  recherches  que  j'ai  faites  en  1877  m'ont  permis 
de  confirmer  celles  des  auteurs  qui  ont  étudié  antérieurement  l'action  du  croton-chloral 
sur  l'organisme,  entre  autres  celles  de  Weill. 

Cette  action  est  surtout  manifeste  sur  le  système  nerveux.  Il  n'y  a  rien  à  noter  de 
particulier  ni  du  côté  de  la  digestion,  ni  du  côté  des  xécrétiuiin. 

La  rciipiration  éprouve,  généralement,  sous  l'inlluenco  du  croton-chloral,  un  peu  de 
ralentissement;  mais  si  la  dose  administrée  est  forte,  le  ralentissement  peut  aller  jusqu'à 
l'arrêt  définitif. 

La  circuliilion  est  un  peu  plus  modifiée,  surtout  si  la  substance  est  administrée  par  la 
voie  veineuse.  C'est  ainsi  que,  dans  mes  recherches  sur  un  chien  de  o  kilos  à  qui  j'ai 
injecté  1  gramme  de  croton-chloral,  j'ai  vu  les  battements  cardiaques  devenir  tumultueux 
et  passer  de  1 16  à  168,  et  mèuie  240,  pour  revenir  ensuite  graduellement  à  l'état  normal. 
Cependant,  si  la  dose  est  élevée,  il  en  est  de  la  circulation  comme  de  la  respiration, 
les  battements  du  cœur  diminuent  de  nombre,  se  ralentissant  peu  à  peu  jusqu'à  ce 
qu'on  arrive  à  un  arrêt  complet.  Le  fait  est  facile  à  constater  en  injectant  1  centigramme 
de  substance  sous  la  peau  du  dos  d'une  grenouille. 

La  température  subit  une  diminution  sous  l'influence  du  croton-chloral,  l"  à  l°,o. 
Sur  un  cobaye  à  qui  j'avais  pratiqué  une  injection  sous-cutanée  de  30  centigrammes, 
j'ai  vu   la   température  tomber  de  38°, 2  à  35°,;).  Weill,  sur  un  lapin  de  2'<'',500  à  qui  il 
avait  injecté  2  grammes  de  substance,   a  constaté  une   diminution  de   température   de 
3  degrés. 

C'est  sur  le  système  neuro-mmciibiire  que  l'action  de  cette  substance  est  le  plus  évi- 
dente. Avec  une  dose  de  30  centigrammes  à  2  grammes  suivant  la  susceptibilité  de  l'in- 
dividu, on  constate  chez  l'homme,  après  cinq  ou  dix  minutes,  un  peu  de  lourdeur  de  tête 
ou  de  la  confusion  des  idées.  Les  sens  perdent  leur  finesse,  et,  tandis  que  la  sensibilité  du 
tronc  et  des  membres  reste  à  peu  près  intacte,  celle  de  la  tête  s'émousse.  Les  mouve- 
ments persistent  un  certain  temps,  mais  inconscients,  et  le  sommeil  arrive  enfin  après  un 
laps  de  temps  variant  entre  dix  et  trente  minutes.  Ce  sommeil  est  profond,  il  n'offre  rien 
de  désagréable  et  tant  qu'il  dure  on  ne  constate  aucune  modification,  soit  de  la  respira- 
tion ou  de  la  circulation,  soit  de  la  température  et  de  la  tonicité  musculaire.  Suivant  la 
dose  administrée,  le  réveil  arrive  peu  à  peu  avec  plus  ou  moins  de  rapidité.  11  reste 
parfois  un  peu  de  stupeur  ou  de  céphalalgie,  mais  quelques  lotions  d'eau  froide  font 
tout  disparaître. 

Sur  les  animaux  on  voit  survenir  des  phénomènes  semblables  assez  promptement, 
quelques  minutes  quelquefois.  Il  n'y  a  pas  d'excitation  comme  avec  le  chloral,  mais  une 
hébétude  plus  ou  moins  profonde.  Cette  hébétude  persiste  un  peu  après  le  réveil,  ce  qui 
donne  aux  animaux  une  allure  d'ivresse,  C'est  après  cette  hébétude  qu'arrive  la  somno- 
lence et  le  sommeil  complet  qui  est  très  calme.  Ce  qu'il  y  a  de  particulier  dans  l'action 
de  cette  substance,  c'est  sa  localisation  sur  la  tète.  A  faible  dose,  en  effet,  le  croton-chloral 
agit  sur  la  sensibilité  de  la  tête,  tandis  que  les  membres  conservent  leur  sensibilité 
intacte.  Cette  action  sur  la  sensibilité  de  la  tête  est  la  même  chez  l'homme  et  chez  les 
animaux. 

Mode  d'action.  —  Les  travaux  de  Liebkeich,  Perso.NiNE,  Byasson,  Roussin,  Richardso.n", 
BoLCHL'T,  etc.,  ont  mis  en  évidence  que  le  chloral  se  transformait  en  chloroforme  et  en 
acide  formique  en  présence  des  alcalis. 
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J'ai  dit  qu'il  y  avait  beaucoup  d'analogie  entre  le  chloral  el  le  croton-chloral,  et  que, 
en  présence  de  la  potasse,  ce  dernier  se  décomposait  en  allyl-chloroforme  et  en  forniiate 
potassium,  et  que  rallyl-chloroforme,  excessivement  instable,  se  décomposait  en  acide 
chlorhydrique  et  en  bicblorallylène. 

LiEBREicH  prétend  que  cette  transformation  a  lieu  dans  l'économie,  et  mes  expériences 
me  font  partager  cette  opinion.  Dans  les  autopsies  des  animaux  que  je  sacriliais  en  leur 
injectant  des  doses  élevées  de  substance,  le  sang,  au  lieu  d'avoir  sa  réaction  alcaline 
habituelle,  avait  une  réaction  acide,  et  les  uiines  que  j'ai  examinées  [renfermaient  une 
proportion  plus  grande  de  chlorures. 

A  l'autopsie,  on  trouve  de  la  congestion  très  marquée  des  méninges,  surlout  des  céré- 
brales, ainsi  que  de  l'hyperhémie  du  cerveau  et  do  la  moelle.  Les  autres  organes  n'offrent 
rien  à  signaler. 

En  résumé,  on  peut  dire  que  le  croton-chloral  agit  sur  le  système  nerveux  central; 
qu'à  faible  dose  il  agit  sur  le  cerveau  seul  et  par  son  intermédiaire  seulement  sur  les 
nerfs  sensitifs  crâniens  ; 

Qu'à  dose  plus  élevée  son  action  s'étend  à  la  moelle  et  aux  filets  sensitifs  rachidiens; 

Que  les  nerfs  moteurs  ne  sont  inlluencés  qu'ultérieurement; 

Que  ce  n'est  que  par  des  doses  e.\agérées  que  l'arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration 
peut  être  ])rovoqué  par  cessation  de  l'inllux  nerveux. 

Emploi  thérapeutique.  — En  se  basant  sur  les  propriétés  physiologiques  du  croton- 
chloral,  on  voit  que  l'on  a  à  sa  disposition  un  hypnotique  n'ayant  aucune  influence 
fâcheuse  sur  le  cœur,  et  une  substance  calmante,  surtout  pour  les  névralgies  de  la  tête, 
spécialement  celles  du  trijumeau. 

La  dose  à  laquelle  on  peut  l'administrer  doit  varier  avec  l'âge,  la  susceptibilité  des 
malades  et  suivant  le  but  que  l'on  se  propose.  On  peut  donner  jusqu'à  3  et  4  grammes 
de  médicament;  mais,  les  petites  doses  produisant  souvent  les  effets  désirés,  il  vaut  mieux 
commencer  par  de  faibles  doses,  o,  10,  20  centigrammes,  que  l'on  répète  jusqu'à  effet 
cherché. 

Le  croton-chloral  peut  s'administrer  en  potion  avec  de  l'extrait  de  réglisse  pour 
masquer  le  goût;  en  pilules,  ou  bien,  comme  je  l'ai  indiqué  autrefois,  en  injections  sous- 
cutanées  en  employant  la  solution  suivante  : 

Croion-chloral 16%60 

Glycérine  chaude (••ir„„   ,,„„,. 

„•',..,,.,.             .  1  ;ia  10  grammes, 

tau  distillée,  laurier-cerise ) 

On  a  ainsi  o  centigrammes  de  substance  par  gramme  de  solution. 
Bibliographie.  —  1871.  —  Urbaxski  (J.).  Einigc  Vcisuchc  ubcr  die  Wirkiitxj  des  Cw- 
toncldondhijdrats.  in-8,  Greisswald. 

1872.  —  Legg  (J.  W.).  Yalue  of  hydrate  of  croton-chloral  in  painfu!  affections  o/'  Ihe 
fifthnerve  (Lancet,  ii,  558). 

1873.  —  Liebueich  (0.).  On  the  action  and  u»es  of  croton-chloral  hydrate  (Brit.  mcd. 
Journ.,  II,  713). 

1874.  —  Bader.  The  administration  of  the  croton-chloral  hydrate  in  intolérance  of  light 
(Med.  Times  et  Gaz.  Lond.,  n,  145).  —  Benson-Baker.  De  remploi  du  croton-chloral  dans 
les  névralgies  (Brit.  Mcd.  Journ.).  —  Excel  (H.).  Le  croton-chloral  (Rev.  méd.  de  l'Est,  Nancy, 
II,  23-20).  —  Falconer  (R.  W.).  Croton-chloral  hydrcUe  [Brit.  M.  J.  Lond.,  i,  272).  —  Lee 
(P.  B.).  Croton-chloral  in  facial  nevralgia  [Ibid.,  i,  681).  —  Ott  (L.).  Note  on  croton-chloral 
hydrate  {Atlanta  M.  et  S.  J.,  xii,  400-403).  —  Rincer  (S.).  Remarks  on  the  action  of  hydrate 
of  croton-chloral  on  migrian  [Brit.  M.  J.  Lond.,  ii,  637).  —  Weill  (A.).  Du  croton-chloral 
hydrate,  Diss.  in.,  Paris.  —  Worms  (J.).  Note  sur  l'action  du  croton-chloral  {Bull.  gi^n.  de 
thérap.,  etc.,  xliii,  447-451).  —  Yeo  (J.  B.).  The  properties,  action,  and  uses  of  crotonchlo- 
ral  hydraté  {Lancet,  i,  loU-161). 

1875.  —  Emmert  (E.).  Crotonchlorcdhydrat.  {Klin.  Monatsbl.  f.  Aagenh..  xm,  499-502). 
—  Mader  (J.i.  Crotonchloral  (Ber.  d.  K.  K.  Kranhenansl .  Radolph-Stiftang  in  W'ien).  — 
Merinu  (von).  Ueber  die  physiologischen  und  therapeutischen  Wirkungcn  des  Crotonchlo- 
ralhydrats  {Berl.  hlin.  Woehenschr.,  xii,  281-284).  —  Tommasi  (S.>  Nota  sul  crotonclo- 
ralio  {Morgagni,  xvii,  02-64).   —  Will  (J.  C.    0.).   Croton-chloral-hydrate  :  ils  mode  of 
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udminisiralion,    Ihcivpcntic     effecU    and    action    [Mcd.    Pn'fs.    et    Cire,    i,    4()0-4-021, 

1876.  —  Chouppe.  De  l'anesthésie  crotonMoralique  (B.  B.,).  —  Emmert  (E.).  Veher 
Crotonchloralhi/drat  [Corr.  £1.  f.  Schweii.  Aerzte,  vr,  97-105).  —  Grassl  (W.).  Ueber  Cro- 
tonchtoralhi/Jrat  iMnl.  chir.  Centralbl.,  xi,  38o).  —  Gutiehrez  (M.).  Estudio  terapetUico  del 
crolon-cloral  {An.  Asoc.  Larrey,  Mexico,  ii,  22).  —  Liebreih  (0.).  Vehcr  die  W'irkung  des 
croton-clilorals  {Verluindl.  d.  Berl.  med.  Gescllsch.,  vu,  1,  12). 

1877.  Friedi.nuer.  /tes  Crotonchloralhi/drat  bel  Neurosen  (Wien.  med.    Wockiiachr., 

xxvii,  7o3).  LivoN  (Ch.).  Action  physioloijique  et  thérapeutique  du  crolon-chloral  {)Iar- 

acilleméd.,  xiv,  189-239);  —  Du  croton-chloral  ou  chloral-crotonique,  in-8,  32  p.,  Paris, 

A.  Deiahaye. 

4879.  KiDDKLL  (H.).  Sûtes  on  croton-chloral  and  nitrite  of  amijl  {Dublin  J.  M.  Se,  (3), 

Lxvu,  346-330). 

CH.    LIVON. 

CROTONIQUE  (Acide)  (C^HW).  —  Dans  l'urine  d'un  diabétique  Haiiel- 
MANN  a  trouvé  de  grandes  quantités  d'un  aride  qui  lui  parut  être  l'acide  {:,  crotonique  (CH^  — 
CH  — CH'  —  CO-H),  et  il  émit  cette  hypothèse  que  la  mort  dans  le  coma  diabétique  était 
due  à  l'excès  d'acide,  une  sorte  d'intoxication  acide,  susceptible  d'être  guérie  par  l'in- 
gestion de  substances  alcalines  {Ueber  die  Ursachen  (1er  palhol.  Ammoniakausscheidung 
beim  Diabètes  mellitus  und  des  Coma  diabeticum.  A.  P.  P.,  1883,  xvi,  419-44i-).  Minkowk.1 
a  contesté  ces  données,  tout  en  admettant  qu'il  y  a  un  excès  d'acide  dans  l'urine  des 
diabétiques,  et  que  cet  excès  d'acide  doit  être  combattu  par  l'emploi  des  alcalins.  Mais  il 
pense  qu'il  s'agit,  dans  ces  cas,  de  diabète  avec  excès  de  production  d'acide  —  et  consé- 
queniment  d'ammoniaque  —  non  pas  d'acide  crotonique,  mais  d'acide  p  oxybulyrique 
(C^H'*OHCO-H)  {Ueber  das  Vorkommen  von  Oxijbulternàarc  im  Ha  m  bei  Diabètes  mellitus. 
A.  P.P.,  1884,  xvni,  3o-48).  Voir  aussi  KiiLZ  {Zur  Kenntniss  der  linksdrehenden  O.njbuHer- 
sàure.  Ibid.,  291-295). 

CRUOR.  —  Voyez  Coagulation,  Sang. 

CRUSOCRÉATININE  (C^HsAz'O).— Leucomaïne  extraite  par  A.Gautier 
{Bull.  Soc.  Chim.  de  Paris,  (2),  xlvui,  18)  de  la  chair  de  bœuf.  Elle  est  peu  soluble  dans 
l'alcool,  alcaline,  et  donnant  avec  les  acides  des  sels  cristallisables. 

CRUSTACÉS.  —  Caractères  zoologiques.  —  Arthropodes  généralement 
aquatiques,  respirant  soit  par  des  branchies  presque  toujours  annexées  aux  membres, 
soit  par  la  peau.  Deux  paires  d'antennes  appelées  :  première  paire  antennules,  deuxième 
paire  antennes.  Appendices  buccaux  et  locomoteurs  bifurques,  nombreux,  portés 
par  tous  ou  presque  tous  les  segments.  Jamais  ni  ailes,  ni  trachées,  ni  tubes  de 
Malpighi. 

Subdivision  de  la  classe  des  Crustacés. 

sous-cLASSE  I.  —  Malacostracés. 

A.  Tlioracostract'S  {Pwlophthalinrs). 

l  Macroures.  .   .   Exemples  :  .LstecKs,  Homariis-,  l'aliniirus,  Cran- 

I  qon,  l'alai'mon. 

Oi'di-e  I.        -  Décapodes  .     i   Anomoures  .    .  -  l'aguras,  Hippn.  Parcellana. 

'  Brachiiires  .   .  —  Maja,  Telphuia.  Vilunmus,  Careimif  ■ 

Ordre  II.      —  Schizopodes —  Mijsis,  Eupliausia. 

Ordre  III.     —  Slomatopodes —  Sr/ui/la. 

Ordre  IV.    —  C»inacés —  Diasti/lis  {Cuma]. 

B.  Artlirostracés  (Edriuphthalmes). 

[  Crcvettines  .   .  —  Talitrus,  Gnmmanis. 

Ordre  V.       —  Amphiiiodes.    )   Hypérines.   .    .  —  Hyperia.  Phroiiima. 

I  Loemodipodes.  —  Caprella,   Cyamus. 

Ordre  VI.     —  Isopodes —  Onisciis,  l'orcelUu,  Idotcu,  Asellii.t. 

Ordre  VU.   —  Anisopodes —  Apsciu/cs.  Tanais. 
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C.   I.optostracés. 

Ordre  VIII.   —  Nébalides —  Nebalia. 

SOUS-CLASSE  11.  —  Entomostracés. 

Ordre  I.         —  Cirripèdes —  Li'pas,  Balnnus,  Saccutiiia. 

!   Eucopëpodes.  .  —  C;/clops,    Canlliocamptus,  Celuc/iilus^ 
Ordre  II.        —  Copépodes       5  Lernaea. 

(  Brandiiures.   .  —  Aryulus. 

Ordre  III.      —  Ostracodes —  Cypris,   Cythere. 

Ordre  IV       -  PhylloDod-s    i  B''ancl"opodes.  -  Dranchipus,  Apus. 

urareiv.  rnynopoa^s    j  ciadocères  .    .  —  Daphnia.  Polyphemus. 

Annexe  aux  Crustaci^s. 
Ordre  Gigantostracés  (seul  type  vivant)  Limulus.  Ordre  réuni  par  plusieurs  auteurs  aux  Arachnides. 

Téguments.  —  Excessivement  minces  et  transparents  chez  les  Cladocères,  beaucoup 
de  Copépodes,  les  Nébalies,  plusieurs  Amphipodes  et  d'autres  foimesde  petite  taille,  au 
point  de  permettre  d'observer  directement  chez  l'animal  vivant  les  mouvements  du 
cœur,  les  contractions  du  tube  digestif,  la  circulation,  etc.;  les  téguments  acquièrent  une 
grande  épaisseur  et  beaucoup  de  solidité  chez  les  Décapodes,  tels  que  l'Ecrevisse,  le 
Homard. 

Ainsi  que  chez  les  autres  Arthropodes  (voir  l'article  Arachnides),  l'ectoderme  est  repré- 
senté par  une  zone  épithéliale-cellulaire  (couche  chitinogèue)  revêtue  d'une  zone  chili- 
neuse  formée  de  lamelles.  Les  lamelles  de  chitine  ne  sont  pas  le  résultat  d'une  sécrétion 
dans  le  sens  où  l'on  entend  généralement  ce  mot,  mais  proviennent,  comme  l'a  démontré 
ViTzou  pour  les  Décapodes  et  comme  Chatin  l'a  décrit  à  nouveau  plus  tard  pour  les 
Insectes,  d'une  transformation  et  d'un  durcissement  de  la  partie  distale  du  protoplasme 
des  cellules  chilinogènes.  Cette  transformation  subissant  des  arrêts  périodiques,  chique 
cellule  chitinogéne  du  Crustacé  se  trouve  surmontée  d'une  colonnette  prismatique  de 
chitine  constituée  de  petites  lamelles  de  chitine  empilées.  De  là  l'existence  habituelle 
(Crabes,  par  exemple),  dans  les  coupes  de  la  zone  chitineuse  perpendiculaires  à  la  surface, 
de  lignes  verticales  (non  assimilables  ou  canau.x  poreux)  répondant  aux  plans  de  sépa- 
ration des  colonnettes  et,  d'autre  part,  dans  les  coupes  parallèles  à  la  surface,  d'un  des- 
sin en  mosai(jue  caractéristique.  Lorsque  les  lignes  verticales  font  défaut  (Homard,  par 
exemple),  cela  tient  à  ce  que  les  cellules  chitinogènes  se  sont  de  bonne  heure  soudées  par 
leurs  extrémités  (Vitzou). 

La  partie  supérieure  des  cellules  en  question  se  transformant  progressivement  en 
chitine,  ces  cellules  doivent  se  raccourcir  petit  à  petit;  ce  qui  a  été  constaté  eliec- 
tivement. 

Deux  espèces  de  canaux  traversent  perpendiculairement  toute  la  zone  chitineuse;  les 
uns  {canaux  poreux]  très  fins,  nombreux,  multiples  par  cellule  chitinogéne,  existent,  par 
suite,  à  plusieurs  dans  chaque  colonnette  de  chitine;  les  autres,  moins  nombreux,  d'un 
diamètre  notablement  plus  considérable,  sont  ou  bien  surmontés  chacun  d'une  épine  ou 
d'une  soie  et  sont  occupés  alors,  ainsi  que  l'axe  de  l'épine  ou  de  la  soie,  par  le  prolonge- 
ment protoplasmique  de  la  cellule  à  laquelle  ils  répondent,  ou  bien  servent  de  canaux 
excréteurs  à  des  glandes  cutanées. 

Enfin,  la  zone  chitineuse  des  Crustacés  est  généralement  calcifiée,  c'est-à-dire  impré- 
gnée de  sels  calcaires,  carbonate  de  calcium  abondant  et  phosphate  de  calcium  en 
moindre  quantité.  Elle  contient  souvent  des  pigments  dont  nous  reparlerons. 

Quanta  la  partie  mésodermique  des  téguments,  elle  est  constituée  par  une  couche  de 
tissu  conjonctif  renfermant  des  cellules,  des  fibres,  des  nerfs,  souvent  des  vaisseaux  de 
petit  calibre  et  aussi  des  pigments  d'un  autre  aspect  que  ceux  de  la  zone  chitineuse.  Chez 
les  Décapodes,  cette  couche  conjonctive  acquiert  une  épaisseur  beaucoup  plus  grande  et 
une  individualisation  plus  nette  que  cliez  les  Arachnides  et  les  Insectes. 

Comme  chez  les  autres  Arthropodes,  l'épithélium  chitinogéne  et  la  zone  chitineuse 
tapissent  l'intestin  antérieur,  l'intestin  terminal  et  les  conduits  de  divers  organes  glan- 
dulaires. 

Mues.  —  Tous  les  Crustacés  subissent  des  mues,  nombreuses  dans  le  jeune  âge,  espa- 
cées plus  tard.  Chez  l'Ecrevisse,  par  exemple,  il  y  a  huit  mues  pendant  la  première  année, 
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cinq  durant  la  seconde,  deux  dînant  la  lioisit'Tne  ;  puis,  chez  l'adulte,  deux  par  an  pour 
le  niàle,  une  seule  pour  la  femelle  (Cha,ntr.\n).  Les  anciennes  couches  chitineuses  forte- 
ment calcifiées  se  décollent  et,  sous  celles-ci,  se  sont  formées  des  couches  nouvelles 
encore  molles  ne  contenant  que  fort  peu  de  substance  minérale  (8,3  p.  100  de  matière 
inorganique  seulement  chez  l'Écrevissc). 

Le  décollement  a  lieu  par  suite  de  la  production  d'un  liquide  incolore,  gélatineux, 
provenant  des  couches  sous-jacenles  à  la  nouvelle  f'nvelop[ie  chilineuse,  traversant  celle- 
ci  et  venant  s'interposer  entre  l'ancienne  et  la  nouvelle  carapace  pour  faciliter  le  dégai- 
nement  (Vitzou). 

Les  anciens  téguments  se  déchirent  en  des  endroits  nettement  déterminés  variant 
d'\in  type  à  l'autre  et  répondant  toujours  à  une  région  mince  articulaire.  L'animal,  à  la 
suite  de  secousses  et  de  mouvements  de  traction  répétés,  sort  de  la  vieille  enveloppe  en 
retirant  les  divers  appendices  de  leurs  étuis.  On  retrouve  dans  l'ancien  tégument  aban- 
donné et  avec  un  état  de  conservation  remarquable,  les  enveloppes  des  branchies,  les 
tendons  des  muscles,  le  revêtement  interne  de  l'intestin  antérieur,  etc.,  en  un  mot  tout 
ce  qui  est  clutineux. 

Extièmement  all'aibli,  revêtu  de  téguments  mous,  le  Crusiacé,  dans  un  état  oîi  il  lui 
serait  impossible  de  résister  à  un  ennemi,  se  cache  soit  dans  le  sable,  soit  dans  une  fente 
de  rocher  et  reconstitue  les  éléments  calcaires  qui  doivent  donner  à  son  enveloppe  la 
rigidité  nécessaiie. 

Le  sang  joue  un  rôle  important  dans  le  phénomène  de  la  mue;  c'est  à  lui  qu'il  faut 
attribuer  l'augmentation  de  volume  qu'on  observe  après  la  chute  des  anciens  téguments. 
En  effet,  la  peau  est  alors  molle,  perméable  et  facilite  l'osmose  entre  l'organisme  et  le 
milieu  extérieui';  le  sang  absorbe  beaucoup  d'eau,  gonfle  les  tissus  et  leur  donne  un  volume 
plus  grand.  Le  sang  est,  en  même  lemps,  le  véhicule  de  substances  de  réserve  utilisées 
après  la  mue  et  emmagasinées  pendant  les  intervalles  entre  les  mues  successives,  glyco- 
gène,  sels  calcaires  (Vitzou). 

Chez  certaines  formes  spéciales  appartenant  au  groupe  des  Décapodes  macroures,  les 
sels  calcaires  de  réserve  (dont  l'origine  première  reste  obscure),  au  lieu  d'être  ainsi 
répandus  dans  le  corps  entier,  se  condensent,  entre  les  mues,  en  des  points  déterminés 
sous  f(ii-me  de  masses  délinies.  Ainsi,  chez  l'écrevisse  adulte,  quarante  jours  environ 
avant  la  mue  (Chantran'),  commencent  à  se  former  sur  les  parois  latérales  de  la  dilata- 
tion de  l'intestin  antérieur  faussement  nommée  estomac,  entre  l'épithélium  chitinogène 
et  la  zone  chitineuse^  des  masses  calcaires  lenticulaires  connues  depuis  longtemps  sous 
les  dénominations  d'ijeux  d'écrevisse,  pierres  d'écrevisse  et  que  Huxley  appelle  Gastrolilhcs. 

Ce  sont  des  productions  cuticulaires  du  même  ordre  que  la  zone  chitineuse^des  tégu- 
ments et  offrant  la  même  texture  (Max  Braum).  Leur  analyse  révèle  qu'elles  renferment 
81-, 9  à  8ij,6  ]).  100  de  substances  minérales  et  seulement  14,4  à  lb,l  p.  100  de  matière 
organique.  Les  sels  sont,  comme  dans  la  carapace,  le  carbonate  et  le  plnisphate  de 
calcium. 

Lorsque  les  gastrolithes  de  l'Écrevisse  sont  entièrement  développés,  une  couche  nou- 
velle de  chitine  s'interpose  entre  eux  et  l'épithélium.  Enlin,  lors  de  la  mue,  rejetés  en 
même  temps  que  l'ancien  revêtement  chitineux  du  pseudo-estomac,  ils  tombent  dans  la 
cavité  de  ce  dernier  et  s'y  dissolvent. 

Chez  le  Homard,  la  réserve  calcaire  se  présente  au  même  endroit,  à  l'état  de  deux 
masses  composées  de  petits  bàlonnets  qu'on  retrouve,  après  la  mue,  dans  la  cavité  diges- 
tive,  séparés  les  uns  des  autres. 

Commme  on  pouvait  le  prévoir,  le  durcissement  des  téguments  nouveaux  est  rapide 
pour  les  Crustacés  à  gastrolithes,  et  lent,  au  contraire,  chez  ceux  qui  n'en  possèdent 
pas. 

Absorption  et  déperdition  par  les  téguments.  —  Malgré  la  présence  d'un  revê- 
tement chitineux,  des  substances  diverses  peuvent,  surtout  chez  les  Arthropodes  aqua- 
tiques, passer  du  corps  dans  le  milieu  environnant  ou  de  ce  milieu  dans  le  corps,  au  tra- 
vers de  la  peau,  chaque  fois  que  l'enveloppe  de  chitine  est  suffisamment  mince,  soit  sur 
la  lolalité  de  l'individu,  soit  sur  certains  organes  à  surface  relativement  considérable, 
tels  que  les  branchies. 

On  sait  que  beaucoup  d'animaux  d'eau  douce  périssent  rapidement  lorsqu'on  les  trans- 
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porte  directement  dans  l'eau  de  mer;  que,  réciproquement,  nombre  d'animaux  marins 
meurent  lorsqu'on  les  plonge  dans  l'eau  douce. 

Or  les  Arthropodes  aquatiques  d'eau  douce,  qui  peuvent  vivre  impunément  dans  l'eau 
de  mer,  sont  les  Coléoptères  et  les  Hémiptères  à  l'état  parfait  chez  lesquels,  en  raison 
d'un  revêtement  chitineux  épais  et  de  J'absence  de  branchies,  il  n'y  a  pas  d'absorption  de 
sels  par  la  peau.  Ceux,  au  contraire,  qui  meurent  par  le  transport  dans  l'eau  de  mer  sont 
i;eux  à  peau  mince  ou  à  branchies  :  larves  d'Insectes,  Hydrachnes,  Crustacés,  Amphipodes, 
Isopodes,  Cladocères,  Copépodes  et  Ostracodes  d'eau  douce. 

Les  recherches  expérimentales  démontrent  que  la  ditTérence  de  densité  qui  existe 
entre  l'eau  douce  et  l'eau  de  mer  ne  fournit  pas  l'explication  du  phénomène.  Les  faits 
observés  résultent  de  ce  que  l'eau  de  mer  contient  en  forte  proportion  des  sels  minéraux. 
Ces  sels  sont  manifestement  absorbés  au  travers  des  téguments  minces  l'I,  parmi  eux, 
les  chlorures  de  sodium  et  <le  magnésium  ont  un  effet  toxique.  L'absorption  est  proba- 
blement activée  par  la  température,  car  les  animaux  résistent  plus  longtemps  quand  la 
température  est  basse. 

Dans  le  cas  de  transport  des  animaux  marins  dans  l'eau  douce,  on  constate  que  les 
Crustacés  (Crabes,  Crangon,  Talitrcs,  Gammarus,  Ligies,  Idotées,  etc.)  qui,  ne  l'oublions 
pas,  ont  des  branchies  à  surface  étendue,  meurent  toujours  en  un  temps  variable,  oscil- 
lant, suivant  les  espèces,  entre  une  heure  et  huit  heures;  les  individus  qui  viennent  de 
muer  résistant  moins  longtemps  que  les  autres. 

La  différence  de  densité  entre  les  deux  milieux  n'a  encore  une  fois  aucune  influence; 
mais  chez  les  animaux  marins  le  chlorure  de  sodium,  qui  fait  partie  intégrante  des 
liquides  physiologiques  normaux  (le  sang  du  Homard,  pai-  exemple,  contenant  à  peu  près 
autant  de  sels  que  Teau  de  mer)  passe  au  travers  des  téguments  par  un  phe'nomène  osmo- 
tique  ou  de  dialyse.  De  sorte  que  les  Crustacés  marins  plongés  dans  l'eau  douce  perdent 
rapidement  une  forte  proportion  de  sel. 

En  procédant  avec  lenteur,  c'est-à-dire  en  transformant  très  lentement  la  composi- 
tion du  milieu  liquide,  on  constate  une  accoutumance  évidente.  Chose  curieuse  et  très 
intéressante  au  point  de  vue  de  la  théorie  de  l'évolution,  cette  accoutumance  concerne 
non  les  individus  primitifs  qui,  à  un  moment  de  l'expérience,  meurent,  mais  les  descen- 
dants; les  jeunes  nés  durant  la  lente  transformation  du  liquide  ayant  acquis  une  résis- 
tance remarquable  (F.  Plate.^u,  P.\ul  Beut). 

Ces  passages  de  substances  solubles  au  travers  de  la  peau,  principalement  des  bran- 
chies, expliquent  aussi  les  résultats  observés  en  employant  des  liquides  arlificiellement 
alcalins  ou  acides. 

Une  Ecrevisse  ne  vit  que  deux  ou  Iroi?  heures  dans  de  l'eau  contenant  2.ï  grammes 
par  litre  d'acide  acétique.  .\vec  20  grammes  par  litre  la  résistance  dure  une  demi-journée 
avec  conservation  complète  des  fonctions  nerveuses  musculaires  et  circulatoires.  L'acide 
tartrique  produit  des  résultats  analogues;  l'acide  oxalique  agit  plus  énergiquement. 

Les  acides  minéraux  sont,  en  général,  plus  toxiques  que  les  acides  organiques:  l'Ecre- 
visse,  (jui  ne  résiste  que  dix  à  douze  heures  dans  de  l'eau  additionnée  de  I  gramme  d'acide 
sulfurique  par  litre,  meurt  en  moins  d'une  heure  si  la  proportion,  par  litre,  est  de 
S  grammes.  Enfin,  l'acide  azotique  est  encore  plus  vénéneux;  à  0^'',r>  ])ar  litre  il  lue  le 
Crustacé  en  deux  ou  trois  heures;  à  I  gramme  par  litre,  en  une  demi-heure. 

Les  solutions  mortelles  en  ti-ois  ou  quatre  heures  semblent  atteindre  d'abord  le  tissu 
musculaire;  les  muscles  de  la  pince  ne  se  contractent  plus  avec  la  même  énergie  et  leur 
relâchement  ne  s'opère  plus  avec  la  même  facililé,  quoique  toutes  les  autres  fonctions, 
innervation  volontaire  et  réflexe,  mouvements  natatoires  et  respiratoires  paraissent 
reprendre  leur  intégrité  lorsque  l'animal  est  remis  dans  l'eau  pure. 

Les  bases  en  solution  dans  l'eau  exercent  sur  les  fonctions  névro-muscidaires  une 
action  plus  funeste  que  les  acides.  La  soude  et  la  chaux  amènent  la  mort  au  bout  de 
deux  ou  trois  heures  à  la  dose  de  !•'''■, b  par  litre,  la  potasse  à  la  dose  de  1  gi'amme.  La 
base  la  plus  toxique  est  l'ammoniaque;  son  action  est  presque  instantanée  à  la  piopor- 
tion  de  0«^,'.)  par  litre  et,  même  à  doses  très  faibles,  elle  est  encore  un  poison. 

Comme  toutes  ces  substances  injectées  dans  l'appareil  circulatoire  seraient  probable- 
ment mortelles,  on  peut  supposer  que  les  différences  de  toxicité  tiennent  surtout  ù  des 
différences  d'absorption  par  les  branchies  (Ch.  '^icuet). 
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Pigments.  —  Les  crustacés  {Sapphifina,  Copépodes)  peuvent  offrir  ]des  teintes  ou  cou- 
leurs provenant  de  l'existence  de  stries  très  fines  à  la  surface  de  la  zone  chitineuse.  Mais, 
en  général,  la  coloration  est  due  à  des  pigments  siégeant  tantôt  dans  la  zone  chitineuse, 
tantôt  dans  le  tissu  conjonctif  situé  sous  répilhélium  ciiitinogène,  tantôt  à  ces  deux  étages 
à  la  fois. 

Ainsi,  chez  le  Homard,  un  pigment  bleu  foncé  occupe  une  région  nettement  distincte 
voisine  de  la  surlace  de  la  zone  de  chitine,  tandis  qu'un  pigment  rouge  contenu  dans 
des  chromoblastes  ou  cellules  mobiles  à  prolongements  s'observe  sous  l'épithélium  chi- 
tinogéne  à  la  partie  supérieure  du  tissu  conjonctif.  11  en  est  à  peu  près  de  même  chez 
l'Ecrevisse  commune;  seulement  ici  le  pigment  bleu  existant  dans  les  couches  de  chitine 
se  retrouve  dans  le  tissu  conjonctif  à  l'état  de  granulations  groupées  autour  de  chromo- 
blastes rouges  (G.  Pouchetj. 

Nous  venons  de  parler  de  pigments  logés  dans  des  chromoblastes  contractiles.  Tou- 
jours, dans  ce  cas,  ils  ont  pour  siège  le  tissu  conjonctif,  jamais  l'épithélium  chitinogéne. 
Quantité  de  Crustacés  appartenant  à  des  groupes  divers  [Cranijon,  Palivinon,  Virbius, 
Décapodes»  {Caprella,  Amphipodes)  {Idotea,  Isopodes),  etc.,  doivent  à  la  mobilité  de  ces 
chromoblastes  qui  étalés  masquent  la  teinte  propre  des  téguments  et  qui  contractés  lais- 
sent réapparaître  celle  teinte,  la  propriété  curieuse  de  devenir  foncés  sur  un  fond  obscur, 
ou  pâles  sur  un  fond  clair  et  même  d'imiter  d'une  façon  remarquable  la  coloration  soit 
des  algues  marines,  soit  des  Cinlentérés  au  milieu  desquels  ils  vivent.  Ce  sujet  spécial 
devant  être  traité  à  l'article  Mimétisme,  nous  renvoyons  à  ce  mot. 

Les  pigments  rouges  des  Crustacés  (parfois  jaunes  ou  jaunes-verdàtres),  loin  d'être 
spéciaux  à  ces  Arthropodes,  se  rencontrent  chez  un  grand  nombre  d'autres  animaux, 
tels  que  Spongiaires,  Échinodermes,  Tuniciers,  Poissons.  Ils  appartiennent  au  groupe 
général  auquel  on  a  donné  le  nom  de  Lu<e('(îes(Lipochromes  de  Krukenberg),  parce  qu'on 
les  a  regardés  comme  analogues  à  la  substance  colorante  du  jaune  de  l'œuf  et  du  beurre 
caractérisée  au  speciroscope  par  une  bande  d'absorption  dans  le  bleu. 

Leslutéines  ou  lipochronies  paraissent  formées  d'un  corps  gras  uni  à  un  pigment.  On 
leur  a  atlribué  des  dénominations  très  diverses  :  nous  ne  citerons  que  celles  qu'on 
emploie  à  propos  des  Ci'ustacés  :  'félronérythrine  (Wurm1,  Zoonérythrine  (Mere.ikûwsky), 
Crmtacco-ridirinc  (Moseley).  Ces  substances  colorantes  ont  les  caractères  communs  sui- 
vants :  insolubles  dans  l'eau,  très  solubles,  au  contraire,  dans  les  liquides  albumineux, 
l'alcool,  l'éther,  le  chloroforme,  la  benzine,  le  sulfure  de  carbone,  les  huiles,  les  essences. 
Traitées  par  l'acide  azotique,  elles  passent  au  bleu,  puis  se  décolorent;  traitées  par 
l'acide  sulfurique  concentré,  elles  donnent  une  coloration  variant  du  bleu  au  vert,  puis 
virent  au  brun.  Xn  spectroscope,  elle  présentent  toujours  une,  souvent  |deux,  parfois 
trois  bandes  d'absorption  dans  la  région  vert-bleu  du  spectre. 

Quand  aux  pigments  bleus  qui,  encore  une  fois,  se  retrouvent  chez  des  animaux 
d'autres  groupes,  ils  ont  pour  caractère  prédominant  leur  solubilité  dans  l'eau  (déjà 
observée  par  C.  Pouchet)  et  sont  vraisemblablement  en  rapport  intime  avec  les  pigments 
rouges  (Tétronérythrine,  Zoonérythrine,  Crustacéo-rubrinei,  puisque  par  des  causes 
diverses,  l'action  d'un  acide,  de  l'alcool,  l'élévation  de  température,  etc.,  ils  passent  au 
rouge,  deviennent  insolubles  dans  l'eau  et  offrent  les  réactions  caractéristiques  des 
pignienls  Touges  déjà  décrits  (Merejkowsky). 

Les  transformations  de  couleur  que  subissent  les  Crustacés  comestibles  par  la  cuis- 
son ne  tiennent  donc  pas,  comme  on  l'a  cru,  à  ce  que  le  pigment  bleu  fort  instable  se 
dissout,  tandis  que  le  pigment  rouge  résiste,  mais  proviennent  d'une  transformation  du 
pigment  bleu  en  pigment  rouge  pouvant,  du  reste,  être  obtenue  de  façons  multiples 
(G.  Pouchet,  Krukenberg). 

En  dehors  de  cette  série  de  pigments  du  groupe  des  lutéines  ou  lipochromes,  il 
parait  exister,  chez  certains  Copépodes,  une  matière  colorante  rouge  d'une  tout  autre 
nature.  Le  pigment  qui  parfois  colore  en  rouge  carmin  des  Diaptomm  et  spécialement 
le  D.  bacillifer,  serait,  d'après  ses  réactions  chimiques  et  son  spectre,  identique  ou  au 
moins  très  analogue  à  la  Carottine,  substance  existant  dans  les  feuilles  des  végétaux,  la 
racine  de  carotte,  le  fruit  des  tomates,  etc.  (Raphaël  Bla.nchard). 

Mouvement.  —  a)  Propridtcs  det:  muscles.  —  Les  muscles  des  Crustacés  ont  la  structure 
générale  de  ceux  des  autres  Arthropodes;  les  fibres  sont  toujours  striées  et,  comme  les 
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mnscles  des  Insectes,  ils  s'insèreut  sur  le  squelette  tégumeiilaire  par  l'intermédiaire  de 
tendons  chilinisés. 

On  peut  constater  que,  comme  chez  les  Insectes,  les  muscles  extenseurs  et  lléchis- 
seurs  se  trouvent,  quant  au  volume  et  au  nombre,  dnns  un  rapport  inverse  de  ce  qui 
s'oliserve  chez  les  Mammifères.  Chez  les  Mammifères  les  extenseurs  prédominent  en 
volume;  chez  les  Crustacés  décapodes  ce  serait  le  contraire;  ainsi,  dans  l'ahdomen  du 
Homard,  les  muscles  fléchisseurs  sont  si  volumineux  qu'ils  remplissent  à  peu  près  à  eux 
seuls  cette  région  du  corps  (Milne-Edwards). 

L'examen  miscroscopique  de  muscles  de  Homard  se  contractant  ou  fixés  à  l'état  de 
contraction,  montre  que  le  raccourcissement  de  la  fibre  s'opère  aux  dépens  de  la  sub- 
stance des  bandes  transversales  claires  (disques  monoréfringents  ou  isotropes).  Lorsque 
la  contraction  atteint  son  maximum,  les  bandes  claires  disparaissent  complètement 
(inversion).  Le  tissu  musculaire  vivant  du  Homard  est  franchement  alcalin  ;  lorsque  les 
muscles  se  contractent,  on  y  observe  la  neutralisation  de  cette  alcalinité  et  même  une 
réaction  acide.  Un  muscle  de  Homard  tétanisé  durant  quelques  instants  rougit  le  tourne- 
sol bleu  (L.  Fredericq  et  Van  de  VeldeI. 

Les  muscles  du  Homard  se  contractent  sous  l'influence  des  mêmes  excitations  qui 
déterminent  les  contractions  des  muscles  de  la  Crenonille  :  action  du  nerf  moteur  sti- 
mulé volontairement  ou  artificiellement,  électricité  sous  forme  de  chocs  d'induction,  de 
rupture  ou  de  fermeture  de  courant,  la  chaleur,  qui  n'a  qu'une  action  faible,  les  excita- 
tions mécaniques,  piqiire,  choc,  enfin  le  contact  avec  quelques  excitants  chimiques,  chlo- 
rure de  sodium,  acide  chlorhydrique,  potasse  caustique  (L.  Fredericu  et  Van  de  Velde). 

Comme  chez  les  Vertébrés,  la  température  a  une  influence  puissante  sur  la  durée  de 
l'irritabilité  musculaire.  Plus  la  température  est  basse,  plus  la  conservation  de  l'irrita- 
bilité se  prolonge.  En  hiver,  on  peut  conserver  les  muscles  de  la  pince  de  l'Ecrevisse 
■encore  irritables  pendant  plus  de  cent  heures,  la  tempèratme  étant  peu  inférieure  à  0", 
la  pince  se  trouvant  posée  i;ur  de  la  glace  en  dehors  du  laboratoire  et  un  peu  de  cire  à 
modeler  fermant  la  surface  de  section  de  la  patte  pour  éviter  la  dessiccation.  En  été,  au 
contraire,  au  bout  de  moins  de  vingt-quatre  heures,  le  muscle  a  perdu  son  irritabilité 
{Ch.  Richet). 

On  sait  également  que,  chez  les  Vertébrés,  la  durée  de  l'irritabilité  est  différente 
d'un  muscle  à  l'autre,  cette  durée  étant  beaucoup  plus  longue  pour  le  gastrocnémien 
ou  le  triceps  fémoral  de  la  Grenouille,  par  exemple,  que  pour  les  muscles  du  reste  du 
corps. 

Chez  l'Ecrevisse  on  constate  des  faits  du  même  ordre  :  les  muscles  de  la  queue, 
même  en  hiver,  ne  pouvant  guère  rester  excitables  plus  de  quarante-huit  heures,  tandis 
que  les  muscles  de  la  pince  peuvent  survivre  pendant  ciiicj  jours  (Cii.  Richet). 

Les  muscles  du  Homard  fournissent  dans  les  expériences  les  deux  formes  classiques 
de  la  contraction,  la  secousse  et  le  tétanos.  Lors  de  la  secousse,  on  peut  obtenir  des 
graphiques  qui  rappellent  par  le  contour  et  la  durée  ceux  que  fournit  un  gastrocnémien 
de  Grenouille  :  à  la  suite  d'un  stade  d'énergie  latente  d'un  peu  moins  d'un  et  demi 
centième  de  seconde,  chez  un  muscle  qui  a  toute  sa  vigueur,  s'observe  une  période 
d'énergie  croissante  relativement  courte,  puis  une  longue  période  d'énergie  décrois- 
sante; le  contraste  entre  ces  deux  périodes  étant  surtout  marqué  pour  les  muscles 
fléchisseurs  de  la  pince  (L.  Fredericq  et  Van  de  Velde). 

La  forme  de  la  contraction  diffère  cependant  d'un  muscle  à  l'autre  et,  pourrait-on 
ajouter,  suivant  le  rôle  que  le  muscle  est  appelé  à  jouer  dans  l'économie  de  l'animal. 
En  comparant,  par  exemple,  chez  l'Ecrevisse,  la  forme  de  la  contraction  des  muscles 
fléchisseurs  de  l'abdomen  et  des  muscles  fléchisseurs  de  la  pince,  les  uns  et  les  autres 
excités  directement  par  l'électricité,  on  constate,  pour  les  premiers,  une  contraction 
extrêmement  brève  et,  pour  les  seconds,  une  secousse  allongée  persistant  relativement 
longtemps.  Ces  différences  sont  liées  à  la  fonction  des  deux  catégories  de  muscles  : 
pour  nager,  l'Ecrevisse  doit  faire  avec  la  queue  des  mouvements  répétés  brefs;  avec  la 
pince  elle  doit  effectuer  des  mouvements  forts  qui  n'ont  pas  besoin  d'être  répétés,  mais 
qui  doivent  durer  (Ch.  Richet). 

Par  des  chocs  d'induction  répétés  à  de  courts  intervalles  on  amène  une  fusion  pins 
ou  moins  complète  des  secousses   .musculaires  et  enfin  le   tétanos  parfait.  Le  nombre 
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miiiiiiuiiii  de  chocs  d'inducl.ion  inicpssaires  pour  [H'ovoqui'i'  un  léUiiios  complet  est  chez 
le  Homard  inférieur  à  vingt  et  supérieur  à  dix  par  seconde. 

Chez  l'Écrevi^se  les  muscles  tléchisscurs  de  l'ahdomeii  oui  un  tétanos  de  courte 
durée;  au  hoiil  d'une  minute  au  plus  ils  sont  complètement  épuisés.  Les  muscles  de 
la  pince  du  même  animal  e.Kcités  pendant  longtemps  ne  se  relâchent  pas,  leur  contrac- 
tion pendant  cinq  à  six  minutes  devient  de  plus  en  plus  forte  et  ils  entrent  en  rigidité 
cadavérique  plutôt  que  de  se  relâcher.  II  y  a  donc  ici  une  différence  curieuse  entre  le 
tétanos  fugitif  des  muscles  de  l'abdonn-n  et  le  tétanos  persistant  jusqu'à  la  mort  des 
muscles  de  la  pince  (Ch.  Hicuet). 

Sur  des  muscles  d'Arthropodes  examinés  vivants  au  microscope,  la  contraction  affecte 
en  général  l'aspect  d'une  onde  parcourant  la  libre  suivant  sa  longueur.  La  vitesse  de 
cette  onde,  dans  certaines  conditions,  doit  être  faible,  puisqu'il  esl  possible  de  l'observer 
à  de  forts  grossissements.  La  vitesse  de  propagation  de  l'onde  musculaire  étudiée  par  la 
méthode  graphique  sur  le  premier  muscle  extenseur  de  la  queue  du  Homard,  en 
employant  le  procédé  des  doubles  leviers  reposant  sur  deux  endroits  différents  du 
muscle  et  en  excitant  celui-ci  par  une  seule  secousse  d'induction,  est  voisine  d'un  mélre 
par  seconde,  valeur  analo.gue  à  celle  que  donnent  des  muscles  de  firenouille  placés  dans 
des  conditions  semblables  iFreuericq  et  Van  de  Velhe). 

Les  phénomènes  électriques  offerts  par  les  muscles  du  Homard  peuvent  se  résumer 
comme  suit  :  dans  les  muscles  extenseurs  de  la  queue  non  contractés,  on  constate,  en 
mettant  une  des  électrodes  impolarisables  d'un  circuit  convenablement  disposé  en  con- 
tact avec  un  point  de  la  surface  longitudinale  et  l'autre  électrode  en  rapport  avec  un 
point  de  la  surface  transversale,  l'existence  d'un  courant  assez  intense  allant  de  la  sur- 
face longitudinale  (  + )  vers  la  surface  transversale  ( — ).  La  disposition  des  tensions 
correspond  à  ce  que  donne  un  muscle  de  Grenouille  :  chaque  point  de  l'équateur  possède 
une  tension  positive  plus  forte  que  tout  autre  point  de  la  surface  longitudinale  ou  de 
la  coupe.  Les  tensions  positives  diminuent  grdduellemeut  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de 
l'équateur,  pour  devenir  nulles  à  la  limite  qui  sépare  la  surface  longitudinale  de  la  sur- 
face transversale.  Enfui,  durant  la  contraction,  on  obtient  une  diminution  notable  du 
courant  propre  du  muscle.  Les  muscles  du  Homard  offrent  donc,  lors  de  leur  contrac- 
tion, le  phénomène  de  la  variation  négative  du  courant  propre  (Freuerico  et  Van  de  Velde). 

Les  propriétés  des  muscles  des  Crustacés  décapodes  paraissent  donc  ù  peu  près 
identiques  aux  propriétés  classiques  des  muscles  de  la  Grenouille. 

Néanmoins  certains  muscles  semblent  faire  exception  à  ces  règles  générales  et  se 
rapprocher  un  peu,  pour  la  rapidité  avec  laquelle  les  secousses  se  succèdent,  des  muscles 
moteuis  des  ailes  des  Insectes.  Tel  serait  le  muacle  vibrant  du  Homard.  Ce  muscle,  assez 
volumineux,  et  dont  les  libres,  comme  celles  des  muscles  des  ailes  des  Insectes,  n'auraient 
pas  de  sarcolemme,  a  été  décrit  par  Milne-Edwards  sous  le  nom  de  mnscle  de  l'article 
baaitairc  de  l'antenne  externe  :  il  naît  etl'ectivement  de  la  région  dorsale  du  céphalothorax 
et  s'attache,  par  un  tendon  terminal,  sur  la  base  de  la  grande  arjtenne  ou  de  deuxième 
paire.  Il  vibre  tellement  rapidement  que,  lorsque  le  Crustacé  vient  à  muer,  on  perçoit  les 
vibrations  dans  l'eau  en  approchant  les  doigts  à  I  ou  2  centimètres  de  la  tête.  Les  pêcheurs 
de  Coucarueau  disent  alors  que  l'animal  rontle.  En  employant  un  appareil  enregistreur, 
on  constate  que  le  muscle  peut  elfectuer  environ  (50  secousses  ou  viliralions  par  seconde 
(G.  Pouchet). 

Nous  ferons  remarquer  (jue  la  rapidité  avec  laijuelie  se  succèdent  les  contractions 
est  encore  inférieure  à  ce  qui  existe  pour  les  muscles  alaires  des  Insectes  :  l'aile  de 
l'Abeille  ell'ectue,  en  effet,  190  battements  par  seconde  (Marev). 

b)  Force  musculaire  au  sens  vulgaire.  —  Elle  est  représentée,  après  quelques  correc- 
tions concernant  la  longueur  des  bras  de  levier,  par  le  poids  brut  (|ui  fait  équilibre  à  la 
contraction  d'un  muscle,  d'un  groupe  de  muscles  ou  de  fensenible  des  muscles  d'un  être 
vivant,  sans  ne  préoccuper  ni  des  dimensions  de  ces  muscles,  ni  du  nombre  d'éléments  con- 
tractiles qui  entrent  dans  leur  composition.  C'est  dans  ce  sens  qu'ont  été  faites  toutes  les 
expériences  dynamométriques  sm-  l'homme  et  sur  le  cheval. 

Pour  rendie  les  résultats  comparables,  on  établit  le  rapport  entre  le  poids  soutenu 
par  l'animal  et  le  poids  du  corps  de  celui-ci.  Si,  dans  cet  ordre  d'idées,  on  compare  les 
nombres  fournis  par  les  Veilébrés  à  ceux  que  donnent  les  Crustacés,  on  constate  que, 


558  CRUSTACES. 

proportionnellement  à  leur  poids,  les  Crustacés,  comme  les  Insectes,  possèdent  une  force 
(au  sens  vulgaire)  énorme  et  de  beaucoui'  supérieure  à  celle  des  Mammifères.  Voici 
quelques  exemples  : 

RAPPORT 

entre  ie  poids  qui  (ait 
équilibre  à  l'action  d'un 
petit  nomlire  de  muscles 
spéciaux  et  le  poids 
du  corps  entier. 

Homme  (à  30  ans)  serrant  le  dynamomètre  avec  une  main  (main  droite) 

(Quételet) 0,70 

Crabe  tourteau  {Plalycarcinus  paqurus)  l'erniant  la  pince  droite  (Pla- 
teau)     '. 10,39 

Crabe  commun  [Caiciims  moenas)  fermant  la  pince  droite  (Plateau)  .  28,49 

Ces  résultats  sont  curieux,  mais  n'apprennent  rien,  quant  cà  la  valeur  réelle  ou  rela- 
tive de  la  contractilité  des  libres  musculaires.  Pour  arriver  à  connaître  approxima- 
tivement celle-ci,  il  faut  mesurer  ce  qu'on  appelle  la  force  absolue. 

c)  Force  absolue  du  muselé.  —  On  a  étudié  la  force  absolue  des  muscles  des  Décapodes 
qui,  par  suite  de  leurs  dimensions,  se  prêtent  mieux  que  les  muscles  des  autres  Arthro- 
podes à  ce  genre  de  recherches.] 

Édolwhd  Weuer  a  nommé  forec  absolue  ou  force  statique  d'un  muscle  la  force  mesurée 
par  le  poids  qui  ,fait  exactement  équilibre  à  la  conlraclion  de  ce  muscle.  En  d'autres 
termes,  un  muscle  étant  fixé  par  une  de  ses  extrémités  et  des  poids  suspendus  à  l'extré- 
mité opposée,  la  force  absolue  est  mesurée  par  le  poids  maximum  que  (.e  muscle  en  action 
peut  soutenir  sans  s'allonfier  ni  se  raccourcir. 

Le  lecteur  remarquera  que  la  force  absolue  n'est  pas  du  tout  ce  que  l'on  enlend  par 
force  musculaire  au  sens  vulgaire  et  que  seule  sa  mesure  permet,  en  ramenant  tous  les 
résultats  à.  ce  qu'ils  seraient  pour  des  muscles  oITrant  une  même  'section  transversale 
de  l  centimètre  carré,  de  se  rapprocher  de  la  solution  de  cette  question  intéressante  :  la 
force  de  contraction  des  fibres  musculaires  est-elle  la  même  chez  les  divers  repré- 
sentants du  règne  animal,  ou  celte  force  varie-t-elle  suivant  les  groupes? 

.Les  expériences  ont  porté  sur  les  muscles  fléchisseurs  de  la  pince  de  Carcinus  luœnus, 
Plalycarcinus  'pagurus,  Eriphia  spinifrons,  Telphusa  fluviatilis  et  Astacus  fluviatilis. 

On  se  rappellera  qu'insérés  sur  le  grand  tendon  fléchisseur,  il  y  a  c/eux  muscles  de 
dimensions  à  peu  près  égales;  notions  dont  il  faut  tenir  compte  dans  les  calculs. 

Dans  les  premières  recherches,  les  expériences  se  faisaient  à  l'air  :  le  Crustacé  ainsi 
que  l'article  fixe  des  pinces  de  celui-ci  étaient  solidement  attachés  à  une  pluncliette 
verticale,  tandis  qu'à  l'article  mobile  de  la  |iince  droite,  puis  de  la  pince  gauche,  on  sus- 
pendait successivement,  par  un  fil  de  laiton,  un  récipient  pouvant  recevoir  des  poids 
dont  on  augmentait  graduellement  la  valeur  jusqu'à  ce  que  la  pince  d'abord  fermée 
commençât  à  s'ouvrir.  Afin  d'obliger  l'animal  à  mettre  en  jeu  son  maximum  d'énergie 
musculaire,  on  excitait,  à  l'aide  d'un  stylet,  la  face  inférieure  de  l'abdomen  du  sujet  en 
expérience.  On  obtient  de  cette  manière  une  excitation  nerveuse  qu'on  peut  qualifier 
de  volontaire  et  qui,  comme  les  expérimentateurs  s'en  sont  assurés,  donne,  ilans  le  cas 
des  Cru^ilacds,  des  résultats  supérieurs  à  ceux  que  fournissent  les  excitalions  élertiiques 
soit  des  centres,  soit  des  nerfs  de  la  pince. 

Ces  essais  ont  été  ensuite  perfectionnés  :  l"  en  opérant  sur  des  Crustacés  maintenus, 
pendant  l'expérimentation,  dans  un  courant  d'eau,  et  2°  en  répétant  un  certain  nombre 
de  fois,  sur  le  même  animal,  à  des  intervalles  de  quelques  minutes,  la  détermiualion  du 
poids  limite. 

On  effectue  alors  les  calculs  simples  suivants  :  détermination  du  poids  moyen  soutenu 
par  la  pince  droite,  idem  par  la  pince  gauche.  Correction  des  poids  liriits  soutenus 
poui'  chaque  catégorie  de  pinces  à  l'aide  des  rapports  entre  les  bras  de  levier  de  la  puis- 
sance (muscles)  et  de  la  résistance  (charge),  correction  pour  avoir  le  poids  moyen  sou- 
tenu par  un  seul  des  deux  muscles  fléchisseurs,  division  du  poids  moyen  en  grammes 
que  soutient  ce  muscle  par  la  surface  moyenne  de  section  réelle  en  millimètres  carrés, 
enfin  multiplication  par  100.  Le  résultat  final  est  le  poids  moyen  soutenu  par  un  muscle 
de  1  centimètre  carré  de  section  transversale. 
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Au  lieu  de  rechercher  le  poids  moyen,  on  peut  ne  tenir  compte  que  du  jioids  maxi- 
mum répondant  à  cliaque  espère  essayée. 

Ou  a  obtenu  ainsi  dans  la  meilleure  série  d'expériences  : 


PiMDS  MOYEN, 

EN    GRAMMES,  SOUTENU 

par  un  contimètre  carré  ilo  muscle. 

POIDS  M.\XIMUM, 

KN   GRAMMES,  SOUTENU 

par  ini  centimètre 
carré  de  muscle. 

Piuce 
droite. 

Piuco 
gaache. 

Mo venue 
des 

deux  pinces. 

Pince 
droite. 

l*ince 
franche. 

Carcintis  tnoi-nas 

Eviphia  sphiifron.i 

Telp/iusa  /luiiatili.s 

Valeur  moyenne    pour   les    trois 
espèces  lie  Crabes 

1192,56 
1367,99 
1135,58 

1132,04 

1310,91 
1585,97 
1357,03 

1417,97 

1251.73 
1476,98 
1246,30 

1325,0 

2782,2 
3U9S,1 
3129,4 

2969,90 

2553,9 
3203,0 

2879,45 

Aslaciis  fluriatilis 

Moyennes  pour  les  qu.ilre  espèces 

896,50 
106i,30 

llSS.i 
1278,18 

1017,48 
1171,24 

1958,7 
2164,30 

2230,7 
2558,07 

Moyenne  générale  représentant  la  force  absolue  moyenne  des  Crustacés 1841,21 

Les  valeurs  concernant  1(;  Tourteau  obtenues  dans  des  e.\périences  anciennes  ne 
figurent  pas  ici. 

La  force  absolue  moyenne  des  muscles  de  pince  des  Crustacés  décapodes  est  donc 
de  184l!'''',21  par  cenlimèlres  carré.  Si  Ton  compare  cette  valeur  à  ce  qui  a  été  obtenu 
pour  d'autres  formes  animales,  on  trouve  : 

f^ranimcs. 
Moyenne  générale  pour  l'homme  (Koster,  Henke  et  Knorz,  HAConTO.Ni.       7  902,33 

—  —        Mollusques  lamellibranches  (Pl.\teau) 4  345,79 

—  —         Grenouille  (Rosentual) 2  000,00 

—  —        Crustacés  décapodes  (Camerano) 1841,21 

Enfin,  si  l'on  ne  tient  compte  que  de  la  forrc  iib:>oliic  maximum,  on  obtient  pour  les 
divers  groupes  essayés  : 

grammes. 

Muscle  du  mollet  de  l'homme 10  000 

Muscle   grand  adducteur  de  la  cuisse,  Grenouille 3  000 

Muscle  adducteur  de   Venus  verrucosa .        12  431 

Muscle  fléchisseur  (pince  gauche),  Eriphia  spiiiifruns 3  203 

Il  résulte,  en  di!>nnitive,  de  ces  reclierches  multiples  sur  les  Crustacés  décapodes,  que, 
liien  que  ces  Arthropodes,  comme  du  reste  les  Insectes,  possèdent,  par  rapport  au  poids 
de  leur  corps,  une  force  au  senu  vulgaire  notablement  supérieure  à  celle  des  Vertébrés; 
leur  force  absolue  est,  au  contraire,  de  beaucoup  inférieure  à  celle  de  l'homme  et  des 
Mollusques  lamellibranches.  Cette  force  absolue  ne  peut  être  mise  en  parallèle  qu'avec 
celle  de  la  Grenouille. 

Enfin  l'écart  est  tel  entre  les  valeurs  données  par  les  divers  physioloiiistes  pour  la 
force  absolue  des  muscles  de  l'homme  et  les  valeurs  trouvées  pour  les  Crustacés,  que, 
jusqu'à  .(ireuve  du  contraire,  il  est  impossible  d'admettre  que  la  force  de  contraction  de 
la  fibre  musculaire  soit  la  rnéme   dans   l'ensemble    de   la  série  animale    iF.   Plateai', 

L.   CAMEnANO). 

Parmi  d'autres  méthodes  permettant  de  mesurer  la  force  d'un  muscle,  il  y  a  celle  qui 
consiste  à  peser  le  muscle  et  à  établir  le  rapport  entre  ce  poids  propre  et  le  poids  qu'il 
peut  soulever.  Valentin  a  trouvé  ainsi  ijue  le  gastrocnémieu  de  la  Grenouille  peut  élever 
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900  fois  son  poids  et  Cu.  Hichet  a  vu  des  muscles  d'écrevisse  pesant  .'i  f;rammes  soulever 
des  poids  de  500  grammes;  valeur  évidemment  trop  failde,  les  recherches  de  Camf.rano 
montrant  que  les  muscles  de  la  pince  de  l'écrevisse  soulèvent  souvent  des  poids  supé- 
rieurs à  1000  grammes. 

d)  Travail  du  muscle.  —  Le  travail  d'un  muscle  est  le  produit  du  poids  P  que  le  muscle 

p  X  H 

soulève  par  la  hauteur  H  à  laquelle  ce  poids  est  soulevé  dans  l'unité  de  temps  ï,   — - — . 

Si  la  charge,  c'est-à-dire  le  poids,  est  =  0,  le  travail  est  nul  ;  d'autre  pari,  si  la  charge  est 
trop  grande  de  façon  que  le  muscle  ne  [luisse  pas  la  déplacer  H  :=  0  et  le  travail  est 
encore  nul.  C'est  donc,  comme  l'ont  montri%  pour  les  Vertébrés,  Weber,  Kick  et  Mosentjial, 
entre  ces  deux  extrêmes,  le  poids  n'étant  ni  maximum  ni  minimum,  que  le  travail  utile 
maximum  du  muscles  se  produit.  Celui-ci  varie,  du  reste,  avec  l'intensité  de  l'excitation. 
En  excitant  par  des  excitations  croissantes  un  même  muscle  d'Ëcrevisse  chargé  de 
poids  croissants  aussi  et  en  enregistrant  la  hauteur  seule  des  secousses  sur  le  cylindre 
immobile,  on  obtient  une  série  do  ligues  dont  les  longueurs  multipliées  par  les  poids 
soulevés  lors  du  tracé  du  chacune  d'elles  donnent  les  quantités  de  travail  produit.  Les 
résultats  suivants  d'une  expérience 


CHARGE. 


2  r'i-ammes. 


10 

20 

50 

lOO 

1.jO 


KCARTKMENT    EN    CENTIMETRES 

DE     LA    BOBINE    d' INDUCTION    DU    CIRCDIT    INDUCTEUR. 


6,8 

18 
18 

0 

0 

0 


TRAVAIL     PRODUIT. 


14 

IG 

iii 

10 

16 

IG 

110 

SO 

80 

80 

80 

80 

76 

llfi 

130 

1-40 

140 

110 

io 

i:i;i 

lo:; 

n:.i 

183 

200 

0 

■iO 

110 

140 

130  . 

180 

0 

1) 

0 

1.5 

7.5 

90 

10 

80 

liO 

170 

190 

90 


et  d'autres  du  même  genre  démontrent  pour  les  Crustacés,  comme  pour  les  Verlébrés  : 
l'ique  l'elfet  utile  maximum  co'incideavecle  soulèvement  d'un  poids  moyen  (ici  c'est  avec  le 
poids  de  50  grammes  que  l'effet  utile  maximum  200  a  été  obtenu);  2°  que  les  charges  qui 
correspondent  à  l'elfet  utile  maximum  ne  sont  pas  les  mêmes  pour  des  excitations  d'inten- 
sités différentes  (Ch.  Ricijet). 

e)  Locomotion  proprement  dite.  —  Elle  est  terrestre  ou  aquatique;  récemmenl  on  a 
déciit  une  espèce  de  locomotion  aérienne  dont  nous  dirons  quelques  mots. 

a.  Locomotion  terrestre,  marche.  —  Elle  s'observe  chez  les  Isopodes  terrestres,  chez  cer- 
tains Crabes  qui  quittent  momentanément  leur  milieu  liijuide,  enfin  chez  les  Crustacés 
qui,  bien  que  dans  l'eau,  marchent  sur  le  fond  on  sur  les  plantes.  On  l'a  étudiée  chez 
l'Ecrevisse  (Th.  List)  et  chez  les  genres  Palœmon,  liomarus,  Palinurus,  Galatkea,  Gebia^ 
Dromia,  Maja,  Slenorhynchus,  Piza,  Carcinus,  Portunus,  Xanllio,  Paclu/gropsus,  Pitumnus, 
par  l'examen  direct,  au  moyen  de  tracés  inscrits  par  les  animaux  mêmes  sur  du  papier 
enfumé,  enfin  par  des  tracés  sur  pa[iier  blanc,  les  pattes  étant  enduites  de  couleurs  d'ani- 
line dissoutes  dans  la  glycérine  et  dllférentes  pour  chacune  d'elles  (Demoor). 

Il  y  a  longtemps  que  l'on  sait  :  I"  que  les  articles  d'un  membre  de  Crustacé  sont  arti- 
culés à  charnière,  de  façon  qu'en  général  le  mouvement  d'un  article,  par  rapport  àcelui 
qui  le  précède  immédiatement,  n'a  lieu  que  dans  un  seul  plan  (Milne-Edw.^rds,  Lemoine)^ 
et  2°  que  les  plans  dans  lesquels  les  articles  successifs  se  meuvent  font  entre  eux  des  angles 
considérables  allant  quelquefois  jusqu'à  90",  ce  qui  explique  comment,  malgré  la  forme 
des  aiticulations,  rextrémité  delà  patte  peut  décrire  des  courbes. 

Lorsque  l'animal  a  les  pattes  antérieures  munies  de  pinces,  celles-ci  ne  sont  pas  uti- 
lisées dans  la  marche,  .\insi,  quolipie  le  Homard  ait  cinq  jiaires  de  pattes  thoraciques,  sa 
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locomotion  estoctopode  et  est  absolument  du  môme  type  ijiie  celle  du  Scorpion  (Voy.  l'art. 
Arachnides  . 

Tandis  que  la  plupart  des  Crustacés  marchenl  en  avant,  c'est-à-dire  suivant  une  ligne 
dans  le  prolongement  de  l'axe  du  corps,  les  Crabes  marcbenl  latéralement,  suivant  un 
trajet  perpendiculaire  à  l'axe  de  l'animal.  Celte  dilTérence  dans  les  allures  n'a  rien  do 
volontaire,  ne  tient  en  aucune  manière  à  la  structure  des  pattes  qui  est  identique  à  celle 
([u'ollVent  les  autres  Décapodes  et  s'explique  d'une  façon  simple  :  la  marche  postéro- 
anlérieure  exige  de  nombreuses  léactions  du  corps,  elle  demande  surtout,  dans  le  système 
oclopodo,  l'espacement  considérable  des  pattes  les  unes  des  autres  et  leur  insertion  près 
de  la  ligne  axiale,  toutes  choses  qui  n'existent  pas  chez  les  Crabes;  leur  corps  est  court, 
les  pattes  ont  leurs  insertions  très  rapprochées  les  unes  des  autres  et  placées  très  loin  de 
la  ligne  médiane,  dispositions  avantageuses  pour  la  progression  latérale  (IJEsioonj. 

p.  Saut.  — N'a  guère  été  étudié.  Les  Talitres  (Amphipodes),  vulgairement  puces  de  mer, 
sautent  par  le  procédé  suivant  :  au  repos,  l'abdomen  et  l'ensemble  des  pattes  caudales, 
du  reste  courtes,  sont  reployés  sous  le  corps,  contre  le  sol;  une  détente  brusque  de 
l'abdomen  projeté  en  ligne  droite  lance  l'animal  en  l'air  et  en  avant  à  une  distance  rela- 
tivement considéi'able  (Spknxe  Bâte  et  \VEST\voon). 

-,'.  Locomotion  aquatiriuc,  natation.  —  S'ell'eclue  soit  au  moyen  d'antennes  de  grandes 
dimensions  et  munies  de  soies  qui  en  augmentent  la  surface  (Copépodes,  Ostracodes, 
Cladocères),  soit  par  l'action  de  pattes  postérieures  dilatées  en  palettes  [Porliinus),  soit 
par  des  mouvements  d'incurvation  de  l'abdomen  terminé  par  des  uropodes  formant  par 
leur  réunion  un  éventail  ou  nageoire  caudale.  Ce  coup  de  queue,  comme  on  dit  vulgai- 
rement, est  très  brusque,  les  muscles  fléchisseurs  de  l'abdomen  étant  puissants;  il  lance 
l'animal  en  arrière.  Ce  mouvement  a  été  analysé  chez  la  Langouste  (Aman^). 

0.  Locomotion  aérienne.  —  Certains  Copépodes  marins:  Pontella  atlantica,  et  Pontellina 
mcditcrranm,  s'élancent  hors  de  l'eau  et  elTeclueiit  dans  l'air  de  grands  bonds  au-dessus 
de  la  surface  (P.  Dabl  et  A.  Ostkol'moff). 

Citons  enfin  en  terminant  ce  qui  concerne  la  locomotion,  le  procédé  étrange  usité  par 
les  Limules  pour  se  relever  lorsque,  à  la  suite  d'une  circonstance  quelconque,  ces  ani- 
maux sont  sur  le  dos.  Leur  carapace,  en  forme  de  bouclier  discoïde  convexe  du  côté 
dorsal,  concave  du  côté  ventral,  et  leurs  pattes  courtes,  ne  leur  permettraient  jamais  de 
se  retourner;  mais  l'abdomen  se  termine  par  un  long  aiguillon  caudal  solide  et  mobile 
dont  la  Limule  appuie  verticalement  la  pointe  sur  le  sol.  Le  corps  ne  reposant  plus  alors 
que  sur  deux  points,  la  région  la  plus  convexe  de  la  carapace  et  la  pointe  de  l'aiguillon, 
l'équilibre  devient  instable,  et  il  suffit,  dans  l'eau,  de  quelques  mouvements  des  pattes  pour 
déterminer  une  rotation  complète.  Latreille  avait  déjà  signalé  ce  fait  comme  lui  ayant 
été  raconté  par  un  voyageur,  mais  il  a  été  bien  observé  depuis  dans  des  aquariums 

(JûUSSET  DE  BeLLESMR). 

III.  Émission  de  sons,  de  bruits.  —  Plusieurs  Crustacés  produisent  des  sons  ou  des 
bruits,  probableineni  dans  un  but  défensif.  Celte  émission  n'a  rien  de  vocal  et  résulte 
presque  toujours  du  choc  ou  du  frottement  de  pièces  tégumenlaires  l'une  sur  l'autre. 

Tous  les  naturalistes  qui  ont  exploré  les  l'écit's  coralliens  ont  entendu  le  bruit  de  cla- 
quement produit  par  les  .Mphèides  (décapodes  macroures)  (Wood-Maso.n). '.W/)/i(?ii.s  ruher 
détermine,  sous  l'eau,  ce  bruit  sec  en  ouvrant  iirusquement  sa  grande  pince  (Saville- 
Kent}. 

Quand  il  y  a  frottement,  on  observe  l'existence  tantôt  d'une  râpe  portée  par  des 
membres  et  d'un  grattoir  appartenant  à  la  surface  du  corps,  comme  dans  les  deux  sexes 
de  Matuta  (Crabe),  tantôt  d'un  grattoir  porté  par  l'article  d'une  patte,  tandis  que  la  râpe 
existe  sur  le  corps,  tels  sont  les  cas  des  MacrophtliaUnus  mâles  (Crabes),  dont  la  râpe  est 
constituée  par  le  bord  Inférieur  crénelé  de  la  fossette  orbitaire  contre  lequel  peut  frot- 
ter un  des  articles  do  la  patte  de  première  paire  et  du  l'seudozias  Melissi.  Miers  {Oiius 
Edwardsi  :  Bahrois),  Crabe  des  Açores,  chez  lequel  le  grattoir  est  représenté  par  une  crête 
que  porte  le  cinquième  article  de  la  patte  munie  d'une  pince  et  la  râpe  par  le  bord  fine- 
ment et  obliquement  strié  de  la  région  latérale  antérieure  de  la  carapace;  le  frottement 
rapide  réciproque  de  ces  parties  détermine  chez  le  P^eudozius  une  stridulation  aiguë 
(Th.  Barrois). 

Les  Langoustes  [Palinurus)  produisent  aussi  un  grincement  spécial  assez  intense  par 
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le  frottement  d'an  appendice  mobile  contre  le  corps.  Mais  ici  l'appendice  est  une 
antenne.  Le  premier  des  gros  articles  de  la  base  de  chacune  des  grandes  antennes  offre 
du  côté  interne  nn  grattoir  constitué  par  une  assez  large  surface  courbe  demi-circu- 
laire couverte  de  soies  courtes  et  lines;  celles-ci  peuvent  frotter  sur  une  râpe  striée 
représentée  par  la  surface  latérale  externe  du  rostre  (K.  Monius).  Ainsi  qu'on  le  verra  plus 
bas,  ces  Crustacés  ont  un  deuxième  moyen  de  se  faire  entendre. 

Ailleurs  râpe  et  grattoir  appartiennent  ou  bien  à  des  pattes  de  paires  différentes, 
comme  chez  P lut ijomj chus  bipustulatm  (Crabe),  ou  bien  à  des  articles  d'une  même  patte, 
ainsi  que  chez  les  Ocypoda  (Wood-Mason). 

Les  faits  concernant  les  Oci/poda  sont  assez  curieux  et  de  nature  à  induire  en  erreur 
quant  au  sens  de  l'audition  :  certaines  espèces  fourmillent  sur  les  plages  sablonneuses 
de  l'Inde.  Chaque  individu  s'y  creuse  un  trou  dans  lequel  il  se  réfugie  au  moindre  dan- 
ger. En  cas  de  vive  alerte  il  .arrive  qu'un  Ocypode  se  trompe  et  cherche  à  s'introduire 
dans  un  terrier  déjà  occupé.  L'habitant  de  celui-ci  fait  alors  entendre  un  son  saccadé,  et 
si  l'intrus  persiste,  le  son  devient  plus  aigu  et  plus  intense.  Pour  amener  ce  résultat, 
l'animal  reploie  la  patte  droite  de  première  paire  et  fait  frotter,  comme  un  archet  sur  un 
violon,  une  surface  profondément  striée  que  présente  du  côté  interne  le  doigt  fixe  de  la 
pince  sur  une  crête  longitudinale  portée  par  le  deuxième  article  de  la  base  du  même 
membre  (H.  Laxdois,  Alcock).  La  première  palte  gauche  n'est  pas  munie  d'instruments 
semblables  ou  n'en  offre  que  des  traces. 

Il  n'y  a  là,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  rien  qui  milite  en  faveur  du  sens  de  l'ouïe  chez  les 
Crustacés.  Ainsi  que  le  lecteur  le  verra  plus  loin,  il  n'y  a  pas  d'audition  proprement 
dite  chez  ces  êtres,  mais  perception  de  trépidations  et  d'ébranlements  de  leur  support. 
Le  cas  des  Ocypodes  l'entre  précisément  dans  cet  ordre  de  faits. 

Les  bruits  peuvent  encore  être  amenés  par  les  frottements  réciproques  des  anneaux 
rugueux  de  l'abdomen.  La  Langouste  commune  émet  de  cette  façon  un  son  aigu  lors- 
qu'on la  capture  (Saville-Kent). 

Enfin  il  est  des  cas  bien  constatés  de  production  de  bruits  par  des  Crustacés,  sans 
que,  jusqu'ici,  on  ait  réussi  à  découvrir  le  procédé  :  Uu  petit  Isopode  marin,  le  Sphoc- 
roma  (probablement  Sph.  serratum)  fait  entendre,  sous  l'eau,  un  son  assez  aigu  qu'il 
répète  plusieurs  fois  de  suite  à  des  intervalles  d'environ  une  seconde.  Ce  son  ressemble 
à  celui  que  l'on  obtient  en  grattant  avec  la  pointe  d'une  pipette  la  paroi  d'un  vase  de 
verre  partii^Uement  rempli  d'eau  (Savillé-Kent) 

IV.  Innervation.  —  a)  Anatomie.  —  Le  système  nerveux  des  Crustacés  est  construit 
sur  le  plan  général  de  celui  des  Arthropodes.  La  partie  la  mieux  connue,  constituée  par 
les  centres  et  les  nerfs  de  la  vie  de  relation,  se  compose  d'une  double  chaîne  jventrale 
traversée,  à  sa  partie  antérieure,  par  la  portion  œsophagienne  du  tube  digestif. 

Chaque  segment  ou  métanière  du  corps  possède  en  réalité  sa  paire  de  centres  ou  gan- 
glions. Là  où  les  métamères  sont  restés  largement  distincts,  les  paires  de  ganglions  sont 
placées  à  distance  les  unes  des  autres,  comme,  par  exemple,  dans  l'abdomen  de  l'Ecre- 
visse  ou  du  Homard.  Partout,  au  contraire,  où  il  y  a  eu  soit  raccourcissement  des  méta- 
mères, soit  fusion  plus  ou  moins  complète  de  plusieurs  segments,  les  paires  ganglion- 
naires rapprochées  jusqu'au  contact  forment  des  masses  volumineuses,  en  apparence 
simples,  mais  dans  lesquelles  les  coupes  microscopiques  permettent  de  retrouver  une 
série  de  groupes  de  cellules  nerveuses.  Ainsi  les  ganglions  cérébroides  ou  sus-o'sopha- 
giens  d'où  émanent  les  nerfs  optiques  et  les  nerfs  des  deux  paires  d'antennes  sont  com- 
posés de  trois  groupes  cellulaires  principaux  :  l'rotocereln'on  donnant  lieu,  chez  les 
Décapodes,  à  de  petits  nerfs  frontaux  et  aux  tractus  optiques;  Beutocerehron,  d'où  partent 
les  nerfs  de  la  première  paire  d'antennes,  enfin  Tritocevebron  fournissant  des  nerfs  aux 
téguments,  des  nerfs   oculo-moteurs  et  des  nerfs  aux  antennes  de  la  deuxième  paire 

(VlALLANEs). 

Des  faits  analogues  s'observent  pour  les  gangliims  sous-œsophagiens  et  souvent  pour 
les  centres  nerveux  du  tronc.  On  peut  citer  à  cet  égard  ce  qui  existe  chez  les  Crabes,  où 
tous  les  ganglions  tboraciques  et  abdominaux  sont  ramassés  en  une  grosse  masse  dont 
de  nombreux  nerfs  partent  en  rayonnant. 

Ces  considérations  anatomiques,  dont  nous  aurions  désiré  ne  pas  surcharger  le  texte, 
étaient  nécessaires  pour  prémunir  contre  diis  erreurs. 
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A  ce  systt'me  nerveux  de  la  vie  de  relalion  s'ajoute  un  systèine  nerveux  visréral  ou 
Stomatogastrique  que  les  grandes  diffirultés  praticfues  de  la  dissection  n'ont  permis  de  con- 
naître que  d'une  façon  incomplète,  malgré  les  recherches  répétées  dont  il  a  été  l'objet. 
Il  olTre,chez  les  Décapodes,  une- racine  impaire  naissant  du  deutocerebron  et  des  racines 
paires  émanant  de  petits  centres  [ganglions  œsophagiens,  ganglions  niandibulaires  de 
certains  auteurs)  confondus  chez  les  Insectes  avec  le  tritocerel)ron;  ici,  au  contraire, 
distincts  et  situés  sur  le  Irajel  des  connectifs  qui  entourent  l'œsophage.  Le  tronc  prin- 
cipal de  ce  système  ne  parait  distribuer  de  branches  qu'au  tube  digestif. 

Enfin  il  existe  des  troncs  nerveux  innervant  le  cœur,  nerf  cardiuque  des  uns,  nerfs 
accélérateurs  et  modérateurs  pour  d'autres,  au  sujet  desquels  les  descriptions  sont  peu 
concordantes.  Nous  y  reviendrons  cà  propos  de  la  circulation. 

Les  grands  centres  nerveux  et  les  nerfs  principaux  étant  assez  aisément  accessibles 
chez  les  Décapodes,  les  recherches  expérimentales,  commencées  par  H.  Milne-Edwards 
dès  1827,  ont  été  nonibreusi'S. 

h]  Propriétés  générales  du  tissu  nerveux.  —  Elles  sont  très  analogues  aux  propriétés 
caractéristisques  de  ce  tissu  chez  les  Vertébiés.  Les  anesthésiques  abolissent  d'abord  la 
spontanéité,  puis  plus  tard  les  réflexes.  L'Écrevisse  placée  soit  sous  une  cloche  où  se 
vaporise  de  l'éther,  soit  dans  l'eau  éthérée,  cesse  bientôt  d'eftectuer  des  mouvements 
volontaires:  les  mouvements  respiratoires  (oscillations  de  la  palette  annexée  aux 
mâchoires  de  deuxième  paire)  se  ralentissent  ensuite,  tandis  que  les  mouvements  réflexes 
de  l'abdomen  existent  encore.  Ceux-ci  disparus  à  leur  tour,  l'anus  continue  à  s'ouvrir  et 
à  se  former  rythmiquemcnt.  Lorsque  ce  dernier  genre  de  mouvements  a  cessé,  on  con- 
state cjueles  muscles  ont  conservé  leur  excitabilité  (Gcillebeau  et  Luchsinger). 

Comme  chez  tous  les  animaux,  du  reste,  la  période  d'anesthésie  produite  par  l'éther 
et  le  chloroforme  est  précédée  d'une  période  d'excitation  violente.  Durant  celle-ci,  des 
Crustacés  :  Crabe  commun,  Portunus  depurator,  Pachygrapsus  marmoratus.  Pilvmnus  hir- 
tellus  elfectuent  l'autotomie  (voir  ce  mot)  de  plusieurs  pattes  (Demoor). 

On  sait  que  les  Grenouilles  et  les  Tritons,  dans  un  milieu  à  une  température  voisine 
de  celle  du  corps  des  Mammifères,  tombent  dans  un  état  de  mort  apparente  résultant 
d'une  paralysie  du  système  nerveux  central,  mais  que  si  l'on  s'y  prend  à  temps,  l'action 
d'une  température  notablement  plus  basse  fait  réapparaître  l'excitabilité.  En  soumet- 
tant des  Écrevisses  vigoureuses  à  des  températures  de  plus  en  plus  élevées,  il  est  possible 
devoir  les  diverses  fonctions  du  système  nerveux  disparaître  l'une  après  l'autre. 

De  23°  à  26°  l'action  nerveuse  volontaire  s'affaiblit.  La  constance  et  la  force  de  con- 
striction  de  la  pince  vont  en  diminuant,  de  sorte  qu'à  26°  l'Écrevisse  ne  peut  plus  faire 
aucun  mouvement  de  constriction.  Cependant  les  actions  réflexes  proprement  dites  sont 
intactes  :  l'attouchement  des  yeux  fait  rétracter  les  pédoncules  oculaires  ;  le  pincement  des 
antennes  fait  que  l'animal  les  ramène  en  arrière;  enfin  la  section  brusque  des  pinces 
amène  dans  la  queue  des  mouvements  de  nage  précipités.  Cette  expérience  montre  que 
ni  les  nerfs  sensilifs,  ni  les  centres  ou  s'élabore  l'action  réilexe,  ni  les  nerfs  moteurs,  ni 
les  muscles  n'ont  été  paralysés  et  que  de  23°  à  26°  les  centres  ganglionnaires  où  s'élabore 
a  volonté  ont  été  seuls  affectés  par  celte  température. 

L'action  nerveuse  réflexe  s'affaiblit  et  disparaît  de  26°  à  30";  le  nerf  et  le  muscle 
meurent  plus  tardivement,  de  33°  à  37°  !Ch.  Riciiet). 

Vers  30",  d'après  le  même  auteur,  l'inuervation  respiratoire  serait  abolie'  c'est-à-dire 
que  les  palettes  de  la  deuxième  paire  de  mâchoires  cesseraient  leurs  mouvements.  Gi;il- 
LEBEAU  et  LucHsi.NGER  sout  arrivés  à  peu  près  aux  mêmes  résultats  généraux  exposés  plus 
haut;  mais,  d'après  eux,  les  mouvements  respiratoires  de  l'Écrevisse  sont  abolis  avant 
l'innervation  réflexe  des  segments  postérieurs  du  corps. 

Quoique  une  Écrevisse  qui  a  été  plongée  quelques  minute  dans  de  l'eau  à  32°  paraisse 
ont  à  fait  morte,  il  suffit  de  la  mettre  dans  l'eau  froide  pour  la  voir  aussitôt  revivre 
Ch.  Richet). 

L'asphyxie  détermine  de  même,  chez  l'Écrevisse,  la  disparition  successive  de  l'inner- 
vation volontaire,  puis  de  l'innervation  réfiexe.  Chez  un  de  ces  Crustacés  bien  vivace  sor- 
ant  du  réservoir,  le  mouvement  do  fermeture  de  la  pince,  à  la  suite  d'un  attouchement 
même  léger  de  la  surface  interne  de  l'un  des  mors,  est  fort  et  constant.   Si  on  laisse 
l'animal  hors  de  l'eau  pendant  deux  heures,  le  réflexe  a  encore  lieu,  mais  il  n'est  plus 
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constant;  un  attouchement  lé;;er  ne  suffit  plus;  il  faut  un  attouchement  fort  ou  plusieurs 
attouchements  répe'tés.  On  peut  en  conclure  que,  comme  chez  les  Vertébrés,  les  centres 
nerveux  sont  atteints  par  l'asphysie  avant  les  nerfs  et  les  muscles  (Ch.  Richet). 

La  façon  dont  le  tissu  nerveux  des  Crustacés  se  comporte  vis-à-vis  des  principaux 
poisons:  curare,  strychnine,  etc.,  ressemble  aussi  à  ce  qui  a  lieu  chez  les  Vertébrés. 

La  question  de  l'action  du  curare,  ce  poison  classique  paralysant,  chez  les  animaux 
supérieurs,  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  moteurs  avec  conservation  des  pro- 
priétés des  centres  nerveux  et  des  muscles,  mérite  d'être  reprise  en  ce  qui  concerne  les 
Crustacés,  les  avis  des  expérimentateurs  étant  partagés  :  Claude  Ber.nabd,  Vulpian,  Cuil- 
LEBEAU  et  LucHSiNGEB  Opérant  sur  l'Écrevisse,  Vung  sur  la  Fortune,  le  Crabe  commun,  le 
Homard  et  la  Langouste,  Frederico  sur  le  Homard,  Plateau  sur  l'Écrevisse  et  le  Crabe 
ont  tous  vu  le  curare  abolir  d'une  façon  plus  ou  moins  nette  la  motricité  ;  mais,  tandis 
que  pour  Frederico  le  poison  «  empêche  l'excitation  des  nerfs  de  se  transmettre  au 
muscle  »  et  que  Yung  pense,  par  analogie  seulement,  que  l'intoxication  atteint  les  nerfs 
moteurs  en  conservant  la  sensibilité,  Guillebeau  et  Luchsinger  n'admettent  uniquement 
qu'une  altération  des  centres  nerveux  seuls,  les  muscles  de  la  pince  continuant  à  se  con- 
tracter à  la  suite  de  Vexcitatiun  électrique  du  nerf.  11  y  aurait  donc,  pour  eux,  chez 
l'Écrevisse,  paralysie  centrale  par  le  curare  et  conservation  de  l'intégrité  périphérique, 
malgré  ce  poison. 

Claude  Bermard  avait  essayé  l'action  do  la  strychnine  chez  l'Ecrevisse  sans  résultat 
appréciable.  Vilpl\n,  chez  le  même  animal,  avait  cru  observer  des  phénomènes  dilîé- 
rents  de  ceux  qn'oll'rent  les  Vertébrés,  la  mort  ayant  lieu,  d'après  lui,  à  la  suite  d'un 
allaiblissement  progressif  et  sana  période  d'excitabilité  tétanique.  EnHn,  ni  Mac-Intosch, 
ni  de  VarigiNy  chez  le  Crabe,  ni  Krukenberg  chez  l'Écrevisse,  ni  Plateai;  chez  le  Homard, 
ne  virent  non  plus  de  convulsions  apparentes.  De  Variginy  nota  seulement,  dans  certains 
cas,  quelques  faibles  tressaillements  musculaires,  quelquesfaibles  mouvements  ayant  un 
caractère  spasmodique,  bien  que  les  doses  administrées  au  Crabe  fussent  relativement 
très  supérieures  à  celles  qui  détermineraient  la  moit  de  Vertébrés.  Mais  Guillebeau  et 
LucHsiNGEB  chez  l'Éci'evisse,  Vu.ng  chez  le  Crabe,  la  portune,  le  l'alœmon  serrnluii,  Deuoor 
chez  le  Pacliyqrapsus  marmoratus,  purent  s'assurer  ([u'il  existe  bien  réellement  une 
période  de  convulsions  tétaniques,  quoique  cotte  période  soit  parfois  très  passagère. 

Toujours  survient  rapidement  un  all'aiblissement  considérable  des  molilités  spon- 
tanée et  provoquée,  l'animal  devenant  absolument  immobile.  Cet  afTaiblIssement  provient 
évidemment  d'une  altération  des  centres  ganglionnaires  [lar  la  strychnine,  car  l'exci- 
tation électrique  prouve  que  les  muscles,  les  nerfs  et  les  terminaisons  nerveuses  ont 
conservé  leurs  propriétés. 

D'autres  poisons  encoi'e  ont  été  essayés  sur  les  Crustacés;  nous  aurons  l'occasion 
d'en  citer  quelques-uns  à  propos  du  cœur  de  ces  animaux. 

c)  Propriétés  générales  des  centres.  —  Le  moindre  attouchement  des  ganglions  de  la 
chaîne  ventrale  du  Homard  avec  la  pointe  d'une  aiguille  suffit  pour  amener  de  violentes 
contractions  dans  l'abdomen,  ainsi  que  dans  les  appendices  de  la  partie  antérieure  du 
corps.  Il  en  est  de  même  de  l'application  d'un  faible  courant  d'induction. 

Une  goutte  d'eau  légèrement  acidulée,  d'alcool,  de  glycérine,  d'ammoniaque,  de 
bichlorure  de  mercure,  d'acide  picrique,  d'acide  chroriiique,  agit  comme  excitant  sur 
ces  ganglions  et  sur  les  autres  centres.  L'eau  distillée  est  un  excitaiil  modéré,  mais 
net. 

Une  solution  concentrée  de  chlorure  de  sodium  produit  une  excitation  moins  vive  chez 
les  Crustacés  marins  que  chez  l'Écrevisse  d'eau  douce.  Enlin  la  chaleur  provoque  une 
excitation  évidente,  comme  le  prouvent  les  mouvements  que  l'on  observe  lorsijn'on 
approche  des  ganglions  une  aiguille  chauffée  au  rouge  (Yung). 

On  sait  que  tout  le  système  central,  ganglions  et  connectifs,  est  pair.  Or  la  paralysie 
consécutive  à  la  lésion  d'une  moitié  latérale  d'un  groupe  ganglionnaire  ou  les  mouve- 
ments qui  suivent  l'excitation  d'une  moitié  sont  toujours  directs,  c'est-à-dire  du  côté 
détruit  ou  excité;  il  n'y  a  donc  pas  d'entre-croisement  dans  le  systi-me  nerveux  des 
Crustacés  (Vulpian,  Lemoine  et  la  plupart  des  autres  expérimentateurs). 

d)  Propriétés  générales  des  nerfs.  —  Les  nerfs  (du  moins  les  nerfs  facilement 
accessibles,  autres  que  les  nerfs  spéciaux  des  sens  localisés)  sont  tous  mixtes:  la  section 
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du  nerf  d'une  paUe  abolit,  dans  ce  nieiiibie,  le  mouvemenL  el  la  sensibililé  (fl.  Milne- 
Edwards  et  Audouin). 

Les  différenls  excitants  des  ganglions:  attoucberaeni,  courant  d'induction,  eau  aci- 
dulée, etc.,  se  comportent  aussi  comme  excitants  des  nerfs  (Yung). 

Le  nerf  de  la  [lince  et  les  muscles  fléchisseurs  du  doigt  mobile  auxquels  il  se  rend 
donnent,  chez  le  Homard,  des  résultats  analogues  à  ceux  que  fournissent  le  nerf  scia- 
tique  et  le  gastrocnémien  de  la  Grenouille  placés  dans  les  mêmes  conditions  :  ainsi  le 
courant  constant  ne  constitue  un  excitant  du  neif  qu'au  moment  de  sa  rupture  ou  de  sa 
fermeture,  à  condition  qu'il  soit  d'intensité  moyenne.  Avec  un  courant  fort,  on  obtient 
des  contractions  musculaires  seulement  à  la  rupture  ou  seulement  à  la  fermeture,  sui- 
vant la  direction  du  courant  (ascendant  ou  descendant)  (L.  Fredericq  et  Van  de  Velde). 

Dans  un  nerf  cûiipc,  l'excitabilité  disparaît  progressivement,  tranche  par  tranche,  en 
allant  de  la  surface  de  section  à  l'extrémité  périphérique.  Ainsi,  sur  une  pince  séparée 
du  corps  du  Homard,  il  arrive  un  moment  où  l'excitation  électrique  d'induction  du 
nerf,  près  de  la  surface  de  section,  ne  produit  plus  de  contraction  musculaire,  alors  (jue 
la  même  excitation,  appliquée  sur  un  point  plus  rapproché  du  muscle,  y  provoque  de 
violentes  secousses  (I'hedericq  et  Van  de  Velde). 

Dans  les  nerfs  restés  intacts,  les  propriétés  se  conservent,  au  contraire  assez  longtemps, 
chez  les  Crabes  morts  naturellement.  L'excitabilité  des  nerfs  au  courant  d'induction  faible 
persiste  parfois  vingt-quatre  heures  el  parfois  davantage  (Yung). 

e)  Vitesse  de  propagation  de  l'influx  nerveux  moteur.  —  Les  expériences  ont  été  faites 
sur  le  nerf  de  la  \ùuci-  de  Homard,  k  l'aide  de  la  méthode  graphique  et  en  excitant  le 
nerf  en  deux  points  dont  la  distance  exacte  est  connue.  La  vitesse  de  propagation  qui 
varie,  du  reste,  avec  la  température,  est  en  moyenne  de  6  mèties  par  seconde  à  12°  et 
d'environ  10  à  12  mètres  par  seconde  à  18°  et  20°.  La  propagation  est  donc  infiniment 
plus  lente  que  chez  la  Grenouille  ou  chez  l'homme  (Fredericq  el  Van  de  Velde). 

/■i  Question  de  la  localisation  de  la  sensibilité  et  de  la  motricité  dans  les  centres.  — 
Newport  chez  le  Homard,  Valentlx  chez  l'Ecrevisse,  Longet  chez  la  Langouste,  Kaivre 
chez  un  insecte,  le  Dytique,  avaient  cru  retrouver  dans  la  chaîne  ganglionnaire  des 
Arthropodes  une  localisation  de  la  sensibilité  et  de  la  motricité  analogue  à  celle  (jne 
nous  olfre  la  moelle  épinière  des  Vertébrés,  l'excitation  de  la  face  supérieure  d'un  gan- 
glion ou  de  la  racine  supérieure  d'un  nerf  sortant  de  la  chaîne  provoquant  surtout  des 
mouvements,  celle  des  éléments  de  la  face  inférieure  déterminant  des  signes  de  douleur. 
De  même  la  lésion  ou  la  destruction  de  la  face  supérieure  d'un  ganglion  abolissant  les 
mouvements  dans  les  parties  du  corjis  innervées  par  ce  centre,  la  lésion  de  la  face  infé- 
rieure provoquant  l'abolition  de  la  sensibilité  avec  conservation  des  mouvements. 

Or  rien  de  tout  cela  n'est  vrai,  les  physiologistes  précités  onl  été  trompés  par  les 
résultats  illusoires  d'expériences  mal  conduites  :  Vl'lplvn  et  Lemolne  pour  l'Ecrevisse, 
Yung  pour  le  Homard,  ont  démontré,  par  des  recherches  plus  soignées,  qu'il  n'y  a  j)((.s 
dans  la  chaîne  nerveuse  des  Crustacés  de  sn'ije  particulier  pour  le  mouvement  et  la  sensibilité  ; 
les  cellules  motrices  et  sensitives  n'étant  pas  spécialement  localisées  en  des  points  particuliers 
tels  que  les  faces  supérieure  et  inférieure. 

g)  Propriétés  spéciales  de  centres  déterminés.  —  i"  Ganqlions cérébroides  ou  sus-œsopha- 
giens. —  Vllpian  et  Lemoine  chez  l'Ecrevisse,  Mac-L\tosh  chez  le  Crabe  commun,  Yung 
chez  la  Langouste,  le  Homard,  l'Ecrevisse,  le  Crabe,  le  Tourteau,  le  Maïa,  la  l'ortune, 
Deuoor  chez  la  Portiine,  le  Crabe,  le  l'acliygrapsus  marmoratus,  ont  constaté  que  la  des- 
ti'uction  totale  dos  ganglions  cérébroïdes  est  accompagnée  de  la  perte  complète  de  la 
spontanéité,  le  Cruslacé  devenant  inra|iable  d'effectuer  des  mouvements  volontaires.  Il  y 
a  naturellement  disparition  de  la  sensibilité  dans  les  yeux  et  les  antennes. 

On  observe,  en  même  temps,  la  conservation  des  réflexes  dans  les  membres  (même 
faiblement  dans  les  pinces)  et  dans  toutes  les  pièces  buccales.  Les  mouvements  de  ces 
appendices  ne  sont  plus  coordonnés.  Souvent,  et  surtout  dans  l'eau,  l'animal  culbute  en 
avant  de  façon  à  retomber  sur  le  dos  et  cela  par  suite  de  la  perte  de  la  sensibilité  dans 
les  appendices  céphaliques  etde  la  prédominance  des  mouvements  dans  les  pattes  posté- 
rieures. 

Ces  faits  indiipianl  que  les  ganglions  cérébroïdes  sont  les  centres  coordinateurs  des 
mouvements  et  les  centres  de  la   sensibilité  consciente,  la  section  des  deux  connectifs 
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péri-œsophagiens  qui  les  relient  au  resle  de  la  L'haine  devait  donner  des  résultats  carac- 
téristiiiues  qui  ont  été  constatés  en  effet.  W.uid  et  Bethe,  d'une  façon  très  nette,  Leuoine, 
avec  un  peu  moins  de  précision,  ont  vu  chez  l'Écrevisse  que,  tant  que  les  ganglions 
cérébroïdes  sont  en  connexion  avec  les  parties  suivantes  du  système,  les  mouvements 
restent  intentionnels;  mais,  dès  que  les  connectifs  sont  coupés,  les  mouvements  de  tous 
les  appendices  innervés  par  les  ganghons  sous-œsophagiens  et  abdominaux,  tout  en 
pouvant  persister  fort  longtemps,  ne  sont  plus  que  réflexes. 

Pour  Ward  et  Huxlrv,  il  n'existerait  plus  aucun  choix  dans  l'absorption  des  aliments  ; 
les  pièces  buccales  saisiraient  tout  ce  qu'on  leur  présente  et  l'Ecrevisse  avalerait  du 
papier  imprégné  d'acides  ou  d'essence  de  girolle.  Si  l'on  s'y  prend  convenablement,  le 
Crustacé  chercherait  même  à  avaler  sa  propre  antenne.  Les  'observalions  récentes  de 
Bethe  à  cet  égard  sont  cp|iendant  en  contradiction  avec  celles  de  ses  prédécesseurs  : 
l'Écrevisse  conserverait  pai'tiellement  la  propriété  de  choisir  ses  aliments  ;  si  le  Crustacé 
saisit  au  moyen  d'une  pince  de  petites  pierres  ou  des  fragments  de  bois  et  les  porte  à  la 
bouche,  il  rejette  ces  objets  dès  qu'ils  atteignent  les  pièces  buccales.  L'acte  sur  lequel 
porte  l'altération  serait  précisément,  d'après  Bethe,  celui  cravater  :  l'Écrevisse  et  le  Crabe 
dont  on  a  sectionné  les  connectifs  péri-œsophagiens  conservent  longtemps  entre  les  pattes- 
màchoires  le  morceau  de  viande  que  l'opérateur  leur  introduit  dans  la  bouche  et  finissent 
même  parfois  par  le  laisser  tomber. 

Les  phénomènes  consécutifs  à  la  section  des  connectifs  sont  accompagnés  d'attitudes 
particulières  sur  lesquelles  nous  n'insisterons  pas  afin  d'abréger. 

La  lésion  ou  la  destruction  d'un  seul  ganglion  cérébroïde  ou  la  section  d'un  seul 
connectif  péri-œsophagien  amènent  des  résultats  absolument  conflrmatifs  de  la  conclusion 
énoncée  plus  haut  quant  aux  propriétés  fondamentales  de  coordination  et  de  sensibilité 
consciente  des  ganglions  en  question.  Ainsi  Vulpian  et  Le.moine  chez  l'Ecrevisse,  Yung 
chez  la  Portune,  Petit  chez  le  Crabe,  Stei.ner  chez  l'Écrevisse,  le  Crabe,  le  Maïa  et  chez 
un  Isopode,  le  Cloporte,  Demoor  chez  le  Crabe,  ont  observé,  à  la  suite  de  la  piqûre  ou  de 
la  destruction  d'un  seul  ganglion  cérébroïde,  l'abolition  de  la  coordination  avec  conser- 
vation des  réllexes  seuls  du  côté  lésé,  la  persistance  au  contraire  des  mouvements  volon- 
taires du  côté  sain.  Presque  toujours,  dans  cet  état,  le  Crustacé,  par  suite  de  la  locomotion 
volontaire  dans  les  pattes  répondant  au  côté  intact,  effectue  un  mouvement  de  manège 
caractéristique  en  tournant  autour  d'un  point  situé  du  côté  détruit. 

Demoor,  qui  a  étudié  les  ed'ets  de  la  lésion  des  ganglions  cérébroïdes,  surtout  chez  un 
Crustacé  nageur  placé  dans  l'eau,  le  Pahemoii  senatus,  y  a  constaté,  après  lésion  latérale 
interne,  c'est-à-dire  voisine  de  la  ligne  médiane,  le  mouvement  de  manège  pouvant  durer 
douze  jours  et  le  mouvement  en  rayon  de  roue  (l'animal  tournant  autour  d'un  axe  ver- 
tical passant  à  peu  près  par  le  tiers  antérieur  de  sa  longueur);  ce  genre  de  déplacement 
résultant  «  de  la  diminution  du  travail  d'une  moitié  du  corps  et  de  l'anéantissement 
partiel  des  fonctions  des  centres  qui  correspondent  aux  organes  des  sens  de  cette  partie 
de  l'organisme  ».  Mais  il  a  vu  aussi,  après  lésion  latérale  externe  des  ganglions  céré- 
broïdes, des  Palœmon  piésenter  le  mouvement  de  roulement  autour  de  l'axe  longitudi- 
nal, avec,  de  temps  à  autre,  des  culbutes  en  avant.  L'auteur  cherche  à  expliquer  ces  phé- 
nomènes en  disant  que  ces  derniers  mouvements  «  dénotant  une  désorientation  orga- 
nique totale,  résultent  de  l'incoordination  des  différentes  impressions  périphériques. 
Elles  font  suite  à  la  destruction  de  ce  que  nous  pourrions  appeler  le  centre  d'équilibre. 
La  direction  très  nette  de  ces  manifestations  motrices,  la  localisation  de  la  lésion  qui 
les  produit  indiquent  que  chaque  moitié  de  l'appareil  cérébral  possède  un  de  ces  centres 
d'équilibre  et  de  direction  des  mouvements.  » 

On  peut  donc  conclure  sûrement  de  toutes  ces  expériences  sur  les  ganglions  céré- 
broïdes des  Crustacés  que  ceux-ci,  outre  certains  centres  sensitifs,  tels  que  celui  de  la 
vision,  renferment  les  centres  de  la  spontanéité  volontaire,  de  l'équilibration  et  de  la 
coordination  des  mouvements;  chacune  des  moitiés  droite  et  gauche  contenant  une 
moitié  des  centres  en  question.  Le  nom  de  cerveau  donné  par  beaucoup  de  naturalistes 
à  ce  groupe  sus-cesophagien  n'a  donc  rien  d'exagéré. 

2°  Ganglions  sous-œsopluKjiens.  —  Faivre  avait  cru  pouvoir  déduire  de  ses  recherches 
sur  un  coléoptère,  le  Dytisque,  que  les  ganglions  sous-cesophagiens,  outre  leur  influence 
incontestable  sur  les  pièces  buccales,  seraient  «  le  siège  de  la  cause  excitatrice  et  de  la 
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puissance  coordiiiatrice  des  moiivemenls  de  locomotion  »  ;  Vulpian,  .Lemoimi:,  et  Waud, 
à  la  suite  de  leurs  expériences  sur  l'Écrevisse,  s'étaient  aussi  rangés  à  une  opinion 
analogue. 

Celte  manière  d'interpréter  les  faits  est  erronée  :  les  ganglions  sous-œsophagiens  du 
Homard,  de  l'Écrevisse,  des  Palœmon  se  comportent  absolument  vis-à-vis  des  appendices 
qu'ils  innervent,  cuinme  les  autres  (janglions  thoraciques  ou  abdominaux  de  lu  rhaiite  ven- 
trale. Lorsqu'on  les  détruit  complètement,  les  pièces  de  l'appareil  masticateur  sont 
paralysées  et  les  mouvements  de  la  partie  postérieure  du  corps  deviennent  désordonnés, 
non  pas  parce  que  ces  ganglions  renferment  des  centres  de  coordination,  mais  parce 
qu'on  a  simplement  rompu,  par  cette  destruction,  toute  communication  entre  les  gan- 
glions cérébroïdes  et  les  ganglions  de  la  partie  suivante  de  la  cbaîne.  Au  point  de  vue  de 
la  coordination  des  mouvements  de  marche  et  de  nage,  la  destruction  des  sous-ifsopha- 
giens  donne  le  mémo  résultat  que  la  section  des  connectifs  entourant  l'd'sophage.  Si  la 
destruction  des  sous-œsophagiens  est  unilatérale,  on  constate  la  paralysie  des  pièces 
buccales  et  le  défaut  de  coordination  dans  les  mouvements  des  pattes  du  coté  détruit. 
Comme  les  mouvements  ont  conservé  leur  intégrité  du  côté  sain,  le  Crustacé  présente 
encore  une  fois  le  mouvement  de  manège  lYuxc). 

La  section  des  deux  connectifs  longitudinaux  reliant  les  ganglions  sous-œsophagiens 
à  la  partie  thoracique  de  la  chaîne  amène  naturellement  aussi,  dans  les  régions  thora- 
ciques et  abdominales,  la  suppression  des  actes  volontaires  et  de  la  coordination  des 
mouvements.  Ainsi,  les  réilexes  étant  seuls  conservés,  les  pinces  se  referment  sur  des 
aliments  solides  qu'on  met  convenablement  en  contact  avec  leur  surface,  mais  elles  ont 
oublié  le  chemin  de  la  bouche  et  si,  par  hasard,  elles  rencontrent  les  pièces  buccales, 
elles  ne  s'ouvrent  plus  pour  lâcher  la  nourriture  (Ward).  Les  animaux  sont  en  géne'ral 
sur  le  dos;  remis  sur  le  ventre,  ils  retombent  sur  le  dos.  Toute  tendance  à  la  marche 
a  disparu;  les  pattes  exécutent  des  mouvements  compliqués,  mais  rien  qui  ressemble  à 
des  déplacements  normaux  (Bethe). 

Lors  de  la  section  d'un  seul  connectif,  l'excitation  modérée  des  organes  céphaliques 
n'amène  de  mouvements  de  défense  de  la  part  de  la  pince  et  des  pattes  thoraciques  que 
du  côté  sain.  Le  mouvement  de  manège  a  lieu  du  côté  sain  vers  le  côté  opéré  (Bethe). 

3°  Masse  nerveuse  thoracique  des  Crabes.  —  Elle  est  constituée,  comme  nous  l'avons 
rappelé,  de  l'ensemble  des  ganglions  sous-œsophagiens,  thoraciques  et  abdominaux  et 
présente  au  centre  une  assez  large  ouverture  livrant  passage  à  l'artère  sternale  ;  disposi- 
tion anatomiquc  qui  permet  de  ne  le'ser,  à  volonté,  qu'une  des  moitiés,  droite  ou 
gauche. 

Demoor  qui  procéda  surtout  par  des  piqûres  au  travers  de  points  précis  des  téguments 
sternaux,  résume  ses  résultats  comme  suit  :  «  La  lésion  du  ganglion  thoracique  entraine 
une  réaction  tétanique  de  tous  les  appendices  du  corps.  Elle  produit  des  efi'ets  spéciaux 
(autotomie)  localisés  dans  le  membre  qui  correspond  à  la  région  limitée  du  système 
nerveux  qui  a  été  atteinte  ou  dans  les  deux  ou  trois  membres  qui  se  groupent  autour 
de  ce  point.  Si  la  blessure  est  trop  profonde  ou  trop  brusque,  le  phénomène  de  l'autoto- 
mie  ne  se  produit  pas;  on  ne  l'obtient  même  olus  quand  on  tente  de  le  provoquer  par 
le  traumatisme  périphérique...  » 

i"  Ganglions  et  connectifs  de  la  partie  abbominalc  des  Bicapodes  mucroures.  —  Les 
masses  ganglionnaires  et  les  connectifs  qui  les  unissent  sont  manifestement  sensibles  sur 
toute  la  longueur  de  la  chaîne  abdominale.  Les  connectifs  transmettent  sensibilité  et 
mouvement  également  sur  leurs  deux  faces.  Chaque  ganglion  est  un  centre  de  sensibi- 
lité et  de  mouvement  pour  le  segment  du  corps  auquel  il  appartient,  mais  la  sensibilité 
est  inconsciente  et  les  mouvements  sont  simplement  réilexes  lorsque  le  ganglion  est 
séparé  de  ceux  qui  le  précèdent  (c'est-à-dire  de  la  partie  du  système  nerveux  qui  com- 
prend les  ganglions  cérébroïdes)  (YungI. 

Dans  le  but  d'être  moins  long,  nous  avons  passé  bien  des  détails;  nous  avons  surtout 
dii  supprimer  l'exposé  des  procédés  opératoires  que  le  lecteur  trouvera  dans  les 
ouvrages  cités.  Ce  que  nous  avons  dit  suffit  pour  montrer  à  combien  de  recherches  expé- 
rimentales le  système  nerveux  des  Crustacés  a  déjà  donné  lieu. 

Quant  à  l'influence  du  système  nerveux  sur  les  mouvements  du  cœur,  il  en  sera 
question  plus  loin. 


368  CRUSTACES. 

Sens.  —  Les  naUiralistes  se  sont  trop  souvent  hâtés  de  décerner  les  noms  d'organes 
tactiles,  olfactifs,  guslatifs,  etc.,  à  des  groupes  de  terminaisons  nerveuses  périphé- 
riques, et  cela  en  se  basant  soit  sur  la  position  des  organes  en  question,  soit  sur  de 
vagues  analogies  avec  ce  que  nous  offrent  les  Vertébrés. 

Aucune  de  ces  appellations  n'a  la  moindre  valeur  tant  que  l'observation  et  l'expérience 
ne  sont  venues  démontrer  leur  bien  fondé.  C'est  pourquoi,  laissant  de  côté  les  hypothèses 
stériles,  nous  ne  traiterons  que  ce  qui  est  reconnu  exact. 

Sens  tactile.  —  11  est  en  général  fort  délicat  et  est  desservi  ordinairement  par  des 
soies  tactiles  :  poils  chitineux  mobiles  à  leur  base  et  dans  l'axe  desquels  est  logé  le  pro- 
longement d'une  cellule  nerveuse  appartenant  au  réseau  cutané. 

Ces  soies  tactiles  peuvent  s'observer  non  seulement  sur  les  antennes,  mais  encore  sur 
la  plupart  des  appendices. 

Chez  les  Crustacés  des  cavernes,  dont  les  yeux  sont  atrophiés,  on  voit,  par  suppléance, 
les  poils  tactiles  prendre  un  développement  exagéré  et  aller  même  parfois  jusqu'à  envahir 
l'emplacement  de  l'organe  visuel  (  Arm.\nd  Viré). 

Chez  un  Crabe  (Pachyiiraiosus)  dont  on  a  détruit  les  ganglions  cérébroïdes,  le  simple 
attouchement  des  poils  d'une  patte  provoque  la  rétraction  du  membre  (Deuoor'). 

La  netteté  avec  laquelle  l'Écrevisse  peut  distinguer  entre  les  contacts  portant  tantôt 
sur  la  partie  externe,  tantôt  sur  la  partie  interne  des  deux  branches  de  la  pince  est  vrai- 
ment curieuse.  Si  l'on  prend  par  le  dos,  en  la  serrant  entre  les  doigts,  une  écrevisse  bien 
vivace  et  qu'on  touche  la  face  externe  d'une  des  branches  de  la  pince,  les  deux  branches 
s'écartent  aussitôt.  Si,  au  contraire,  on  touche  même  légèrement  le  bord  interne  d'une 
des  deux  bi'ancbes,  soit  de  la  branche  fixe,  soit  de  la  branche  mobile,  alors  l'Écrevisse 
rapproche  instantanément  les  deux  branches  de  la  pince  (Ch.  Riciiet). 

De  nombreux  auteurs  dont  l'énumération  serait  superflue  avaient  attribué  aux  palpes 
des  pièces  buccales  des  Insectes,  des  Myriopodes  chilopodes  et  des  Aranéides  des  rôles 
plus  ou  moins  importants;  ils  les  considéraient  tantôt  comme  organes  olfactifs,  tantôt 
comme  organes  gustatifs,  tantôt,  et  c'est  le  cas  pour  le  plus  grand  nombre,  comme  des 
organes  servant  à  tâter  les  aliments  et  à  les  maintenir  devant  les  mandibules  durant  la 
mastication.  Non  seulement  l'observation  [directe  ne  confirme  pas  ces  hypothèses,  mais 
des  expériences  multiples  à  l'aide  d'Insectes,  de  Myriopodes  et  de  femelles  d'Aranéides 
privés  de  leurs  palpes  prouvent  que  ces  animaux  trouvent  leur  nourriture  et  mangent 
comme  les  individus  intacts  (Plate.^u). 

Pour  comprendre  ce  qui  concerne  les  Crustaiiés  et  éviter  des  erreurs,  il  convient  de 
se  rappeler  que  les  organes  que  l'on  nomme  communément  palpes  chez  ces  animaux  et 
qu'il  vaudrait  mieux  appeler  palpiformei,  tout  en  ressemblant  à  ceux  des  Insectes,  ne 
leur  sont  pas  homologues. 

Les  pattes-mâchoires  sont  birameuses  ;  c'est-à-dire  que,  pour  chacune  d'elles,  une 
base  commune  porle  deux  appendices  multi-articulés,  un  interne  et  un  externe.  L'interne, 
endopodile,  est  l'homologue  véritable  du  palpe  des  Insectes;  l'externe,  e.ropodile,  appelé 
vulgairement  palpe  ne  lui  est  pas  homologue  c'est  un  organe  palpiforme. 

Ici  encore  l'expérience  convenablement  conduite  démontre  que  les  Isopodes  iPor- 
cellio,  Oniscus,  Ligia,  Ascllus)  et  les  Amphipodes  (Talitrus,  Gamrnarus)  privés  des  endo- 
podites  des  pattes-mâchoires  externes,  les  Décapodes  (Crabes)  auxquels  on  a  enlevé  les 
derniers  articles  de  ces  mômes  endopodiles,  parviennent  à  se  nourrir  comme  des  Crus- 
tacés intacts. 

Enfin  chez  les  Décapodes  (Crabes)  les  exopodiles  (palpes  dans  le  sens  vulgaire)  des 
pattes-màchoires  n'intervie«nent  en  rien  lors  de  la  préhension  des  aliments  ou  lors  de 
leur  introduction  dans  la  bouche. 

Aucun  de  ces  organes  ne  sert  donc  à  tâter,  à  palper;  il  ne  sont  probablement  pas 
le  siège  d'un  sens  particulier,  par  exemple  d'un  sens  tactile  localisé  (Pl.me.\u). 

Sens  olfactif.  —  Les  Crustacés  ou  du  moins  certain  d'entre  eux  perçoivent  évidem- 
ment les  odeurs.  En  effet,  on  prend  les  Homards,  le  Tourteau,  le  Crabe  commun  en  met- 
tant des  fragments  de  chair  de  poisson  ou  d'autres  animaux  dans  des  casiers  ou  dans 
des  nasses  à  tissu  serré.  Il  est  non  seulement  presque  impossible  de  voir  de  l'extérieur 
ce  qui  est  dans  ces  paniers;  mais,  de  plus,  les  Homards  y  \ieniieMt  souvent  par  les  nuits 
les  plus  obscures  (H.  Milne-Euwards,  Mac  Intosh). 
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Si  l'on  caclie  sous  le  sable  du  rivage  ou  sous  un  monceau  de  pierres  le  cadavre  d'un 
animal,  on  est  sûr  de  le  trouver,  nu  bout  de  quelques  jours,  dévoré  par  les  Taliires  qui 
n'ont  pu  être  amenés  là  que  par  l'odorat  (H.  Milke-Edwards). 

Le  Crabe  iCarcimif:  mimas)  distingue  fort  bien,  non  à  l'aspect  qui  est  sensiblement  le 
même,  mais  à  l'odeui-,  un  morceau  de  cliaii-  pourrie  d'un  morceau  de  chair  fraîche  (Mac 
Intosh). 

Ceci  constaté,  iiuel  est  le  siège  de  l'odorat  chez  les  Crustacés?  Il  faudrait  des  expé- 
riences multiples  et  c'est  à  peine  si  l'on  a  (enté  quelque  chose. 

KCsTER  introduisait  des  Arthropodes  dans  un  vase  dont  l'atmosphèi-e  était  saturée 
d'essence  de  térébenthine  et  observait  les  allures  des  animau>;  jusqu'au  moment  de  la 
mort  apparente.  Sa  conclusion  qui  s'applique  à  des  Insectes  à  des  Myriopodes  et  à  un 
seul  Cnislacc,  le  Cloporte,  est  que  les  antennes  sont  les  premiers  organes  affectés  par  les 
vapeurs  de  l'essence.  (On  remarque)  a  à  propos  des  antennes  du  Cloporte  que  les  seules  que 
KiisTER  pouvait  voir  sont  les  antennes  externes.; 

Mac  Intosh,  au  contraire,  avance  que  les  Crabes  dont  on  a  enlevé  les  antennes 
internes  semblent  avoir  perdu  la  propriété  de  percevoir  les  odeurs. 

On  voit  que  dans  la  voie  expérimentale  tout  reste  encore  à  faire  sur  ce  sujet. 

Sens  gustatif.  —  Existe  très  probablement,  mais  aucune  expérience  probante  n'a  été 
ell'ectuée  pour  en  déterminer  le  siège. 

Sens  auditif.  —  Nous  passons  intentionnellement,  comme  sans  valeur  au  point  de  vue 
physiologique,  les  hypothèses  émises  quant  au  l'ole  auditif  de  cupules  (eokcùli)  ou  de  poils 
divers  portés  par  les  antennes  et  autres  appendices. 

On  sait  que  chez  les  Mollusques,  divers  Vers  et  même  d'autres  Invertébrés,  existent 
des  otocysles,  capsules  membraneuses  tapissées,  an  moins  en  partie,  par  des  cellules 
neuro-épithéliales  recevant  les  terminaisons  de  fibres  nerveuses  et  contenant  soit  une, 
soit  plusieurs  concrétions  solides,  les  otolithes.  L'analogie  d'aspect  avec  le  labyrinthe, 
les  taches  acoustiques  et  les  concrétions  calcaires  de  l'endolymphe  des  Vertébrés  était 
trop  grande  pour  ne  pas  faire  admettre,  même  sans  discussion,  qu'il  s'agissait  là  d'or- 
ganes de  l'audition  (Voyez  l'article  Audition  où  toutes  ces  struclures  sont  décrites). 

Des  otocystes  fermés  en  tout  semblables  existent  dans  les  rames  internes  de  l'éventail 
caudal  des  Crustacés  schizopodes  [Mijsis  et  genres  voisins). 

Chez  les  Crustacés  décapodes  se  rencontrent,  dans  l'article  basilaire  des  antennes 
internes  ou  antennules,  des  organes  que  l'on  a  cherché  à  rapprocher  des  otocystes. 
Chacun  d'eux  se  compose  d'une  capsule  chitineuse  ouverte  dorsalement  (Ecrevisse,  Lan- 
gouste, Crangon  Palœmon,  Crabes)  garnie  à  l'intérieur  de  soies  délicates  à  la  base  des- 
quelles aboutissent  des  fibrilles  nerveuses  provenant  de  la  subdivision  d'un  tronc  nerveux 
branche  du  nerf  principal  de  l'antennule,  nerf  principal  émanant  d'un  rentleraent  ou 
lobe  spécial  du  deutoeerebron.  Les  anatomistes,  concluant  un  peu  vite,  appellent  ce  lobe 
lobe  auditif  et  le  nerf  nerf  de  l'audition. 

Des  corps  solides  considérés  comme  otolithes  s'observent  dans  ces  otocystes,  e.vcepté 
chez  les  Careinus  et  autres  Crabes  qui  n'en  possèdent  jamais.  Ces  prétendus  otolithes 
consistent  en  grains  de  sable  et  corps  étrangers  analogues  introduits  mécaniquement 
par  le  Crustacé  lui-même  (Hensen). 

La  théorie  que  l'on  reproduit  partout  au  sujet  de  ces  organes  peut  se  résumer  comme 
suit  :  les  vibrations  sonores  transmises  par  l'eau  au  contenu  liquide  et  solide  de 
l'otocyste  influencent  l'extrémité  des  soies  sensorielles.  Celles-ci,  de  longueurs  inégales, 
jouent  le  rôle  d'analyseurs;  une  seule  ou  quelques-unes  seulement  étant  susceptibles 
d'entrer  en  vibration  pour  chaque  son  fondamental.  Hknse.x,  par  l'observation  micro- 
scopique des  soies  de  l'otocyste  fermé  du  Mysis,  tandis  que  l'on  produisait  des  sons  au 
voisinage  du  microscope,  crut  démontrer  cette  hypothèse,  perdant  de  vue  que  le  même 
résultat  serait  obtenu  par  les  soies  quelconques  suffisamment  mobiles  portées  par  un 
appendice  quelconque  de  la  surface  de  l'animal. 

Hensen  crut  aussi  avoir  prouvé  que  les  Crustacés  entendent  réellement,  en  constatant 
les  bonds  énergiques  qu'effectuaient,  au  moindre  bruit,  des  Palœmon  et  des  Mi/.'iis  placés 
dans  de  l'eau  de  mer  additionnée  de  strychnine. 

Malheureusement  pour  ceux  que  cette  accumulation  artificielle  d'arguments  a  illu- 
sionnés, deux  ordres  de  faits  résultant  d'expériences  viennent  ruiner  lout   le  système  : 
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1°  Malgré  leur  analogie  avec  un  labjTinlhe,  les  otocystes  ne  sont  probablement  pas 
auditifs.  Ces  organes  paraissent  renseigner  l'animal  sur  sa  direction  pendant  le  mou- 
vement et  sur  son  attitude  pendant  le  repos  :  la  pression,  sur  les  soies  sensilives,  soit 
de  l'otolilhe  unique,  ou  des  otolillies  multiples,  soit  de  l'eau  seule,  dans  le  cas  où  ces 
corps  solides  font  défaut,  pression  qui  résulte  de  l'inertie  et  dont  le  sens  dépend  des 
déplacements  du  Crustacé  ou  de  sa  position,  suffit  jiour  déterniiner*une  excitation  ner- 
veuse amenant,  par  voie  réflexe,  les  mouvements  dos  membres  nécessaires  à  l'équilibre. 

Voici,  à  ce  sujet,  l'énumération  rapide  de  quelques  faits  dont  on  trouvera  l'étude 
détaillée  dans  les  travaux  spéciaux  sur  la  matière. 

Chez  Mysis,  la  suppression  seule  des  otocystes  de  la  nageoire  caudale  amène  l'animal 
à  nager  sur  le  dos(BETaE);  l'ablalion  simultanée  des  yeux  détermine  des  mouvements 
de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal  (Delage). 

Chez  les  Décapodes  macroures,  les  phénomènes  différant  un  peu,  suivant  les  expé- 
rimentateurs, sont  :  chez  Palœmon  la  suppression  des  otocystes  et  des  yeux,  chez  Gebia 
l'ablalion  des  antennes  internes,  chez  l'Écrevisse  l'ablalion  des  otocystes  seuls  ou  des 
otocysles  et  des  pinces  (élément  non  négligeable)  sont  suivis  de  troubles  graves  de 
l'équilibration,  mouvement  de  rotation,  chutes  répétées  sur  le  dos  après  lesquelles  les 
Crustacés  se  relèvent  péniblement  pour  culbuter  encore  (Delage,  Buntino,  Bethe). 

Chez  les  Décapodes  brachyures  où  les  otolithes  manquent,  on  a  observé  des  phéno- 
mènes du  même  ordre  après  extirpation  des  antennes  internes.  Ainsi  chez  les  Corystides 
chez  Carcinus,  chez  Polybius,  Gelasimus  pugilator,  Platyonichiis  ocellalus,  se  constatent 
"des  chutes  fréquentes  sur  le  dos,  souvent  en  arrière,  la  rotation  autour  de  l'axe  longi- 
tudinal, elc.  La  destruction  simultanée  des  yeux  ou  la  suppression  de  la  fonction  visuelle 
par  l'application  d'un  vernis  noir,  tantôt  exagérant  les  troubles  d'équilibration,  tantôt 
paraissant  ne  pas  avoir  d'influence  sensible  (Delage,  Clark). 

C'est  bien  ici  le  fait  de  l'extirpation  des  otocystes  et  non  celui  de  la  destruction  des 
antennes  qui  produit  les  troubles  observés,  car  l'enlèvement  des  articles  des  antennes 
internes  situés  au  delà  de  l'article  basiiaire  contenant  l'otocyste,  ou  la  destruction  des 
antennes  externes  n'ont  pas  d'effet  sur  le  maintien  normal  de  l'équilibre  (Clark). 

2"  Les  Crustacés  décapodes  n'entendent  pa^,  dans  le  sens  où  nous  comprenons  le  mot 
entendre.  Comme  tous  les  Invertébrés  et  même  comme  les  Poissons  (recherches  d'ALoïs 
KnEiDLl,  ils  ne  perçoivent  que  des  trépidations  et  des  ébranlements.  Leur  prétendue 
audition  n'est  qu'une  perception  tactile  (P.  Bonnier). 

Le  Plluninus  hirteltus  (Crabe)  qui  sort^de  son  trou  et  se  saisit  d'une  des  Tellines  (Mol- 
lusques) logées  sur  les  cailloux  de  sa  retraite,  dès  que  celle-ci,  entrouvrant  sa  coquille, 
fait  saillir  son  pied  et  se  déplace,  a  seulement  perçu  l'ébranlement  déterminé  par  la 
progression  du  Mollusque,  ébranlement  qui  s'est  transmis  par  la  pierre  jusqu'au  corps 
du  Crustacé.  En  effet,  il  suffit  de  gratter  légèrement  cette  pierre  à  l'aide  d'un  fil  métal- 
lique pour  voir  le  Pilumnus  sortir  de  sa  cachette,  tâter  avec  une  patte  l'endroit  gratté, 
saisir  le  fil  métallique  et  l'attirer  à  lui  (Hacovitza). 

Les  bonds  effectués  par  les  Paixinon  de  Hensen  empoisonnés  à  l'aide  de  strychnine 
ne  sont  en  aucune  manière  la  preuve  de  perceptions  auditives.  Les  Poissons  slrychnisés 
et  dont  les  labyrinthes  sont  détruits  réagissent  exactement  vis-à-vis  des  bruits  un  peu  forts 
amenant  un  ébranlement  de  l'eau,  comme  les  Poissons  slrychnisés,  mais  à  labyriuthes 
intacts.  Les  uns  et  les  autres  restant  absolument  insensibles  aux  sons  musicaux  ou  aux 
bruits  modérés  produits  au  voisinage  de  l'aquarium  et  transmis  seulenienl  par  l'air; 
ils  n'effectuent  de  mouvements  que  si  le  bruit  est  assez  brusque  et  intense  (décharge  d'une 
arme  à  feu,  battements  de  mains,  etc.),  pour  ébranler  le  support,  les  parois  du  réservoir 
cl  l'eau  (Aloïs  Kheiul). 

Sens  visuel.  —  La  description  des  structures  souvent  assez  compliquées  des  yeux 
soit  simples,  soit  composés  des  Crustacés  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  cet  article. 
Laissant  aussi  de  côté  les  théories  émises  sur  la  vision  de  ces  animaux,  nous  nous  bor- 
nerons aux  faits  démontrés  par  l'expérience. 

a)  Ptrceplion  de  la  lumière.  —  Elle  parait  évidente  a  priori;  en  effet  certains  Crustacés 
sont  leucophiles,  recherchent  les  régions  éclairées;  d'autres  sont  leucuphobes,  se  cachent 
dans  des  endroits  obscurs;  les  Xauplius  (larves)  de  Babines  semblent  effectuer  en  partie 
leurs  excursions  verticales  au  sein  de  l'eau  sous  l'iiilluence  de  la  lumière  (CnooM  et  Loeu). 
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Les  Nlpharijus  puleunus  (Am[jliipocles  des  eaux  souterraines)  dont  les  yeux  incomplète- 
ment développés  sont  dépourvus  de  pigment,  placés  dans  une  éproiivette  contenant  de 
l'eau,  coucliée  liorizontalement  et  entourée  sur  une  paitie  seulement  de  sa  longueur  par 
un  manchon  mobile  de  papier  noir,  se  tiennent  dans  la  partie  obscurcie  par  le  manchon 
et  viennent  s'y  blottir  de  nouveau  lorsqu'on  déplace  celui-ci  iPlatf.al',  Ed.  Van  Be.neden). 

Il  ne  faut  cependant  jamais  oublier  que  des  causes  diverses  jieuvent  déterminer  les 
phénomènes  en  question.  Les  changements  fréquents  et  irréguliers  de  direction  des 
Nauplius,  de  Bulanus  pcrf'ovotus,  et  l'indillérence  pour  la  lumière  des  Naupliu^,  de  Lepas 
pectinadi,  font  supposer  que  dans_les  observations  sur  ce  qu'on  appelle  Vhcliotropisme  des 
larves  iiaupliennes  les  rayons  calorifiques  jouent  un  rôle  important  (C.  Viguier). 

D'autre  part,  même  en  supposant  que  l'expérimentateur  ait  pris  la  précaution  d'écar- 
ter l'inlluence  de  la  chaleur,  les  résultats  des  recherches  modernes  sur  les  perceptions 
dermatopliqueti  (perception  de  la  lumière  par  l'intermédiaire  des  terminaisons  nerveuses 
cutanées)  chez  de  très  nombreux  animaux,  Insecles,  Myriopodes,  Mollusques,  Annélides, 
etc.,  normalement  aveugles  ou  artificiellement  aveuglés,  permettent  d'admettre  i[ue 
chez  les  Crustacés,  surtout  ceux  à  téguments  minces,  la  distinction  entre  la  lumière  et 
l'obscurité  peut  s'elïectuer  par  une  grande  partie  de  la  surface  du  corps.  En  d'autres 
termes,  chez  les  Crustacés,  comme  les  autres  Arthropodes,  les  yeux  ne  sontpas  les  seuls 
organes  donnant  à  l'animal  la  faculté  d'apprécier  l'intensité  relative  de  l'éclairage. 

D'après  certains  expérimentateurs,  la  dilTérence  dans  l'intensité  de  la  lumière  ne 
constitue  pas  la  cause  unique  des  déplacements  dans  un  sens  déterminé.  Il  conviendrait 
d'établir  une  distinction  entre /j/it)(opn</)(e  (GnAiiEii);ou  effet  de  la  dilTérence  d'intensité, 
et  pholotaxie  ou  efTet  de  la  direction  des  rayons  lumineux.  Ainsi,  si  avec  des  précautions 
convenables  on  éclaire  un  récipient  plat,  plein  d'eau,  renfermant  des  Daphnies,  au 
moyen  d'une  lampe,  placée  à  distance,  dont  les  rayons  traversent  un  baquet  de  verre  à 
fond  incliné  contenant  de  l'eau  légèrement  noircie  par  de  l'encre  de  Chine  et  recouvrant 
le  récipient,  la  région  la  plus  profonde  du  baquet,  celle  où  la  couche  de  liquide  obscur- 
cissant est  la  plus  épaisse,  étant  la  plus  rapprochée  de  la  lampe,  on  voit  les  Daphnies, 
animaux  leucopliiles,  se  déplacer  cependant  de  la  partie  la  plus  éclairée  de  leur  récipient 
vers  la  partie  la  plus  obscurcie,  c'est-à-dire  marcher,  malgré  une  diminution  graduelle 
d'éclairage,  dans  le  sens  des  rayons  lumineux  et  rers  la  source  de  lumière  (G.  B.  Daven- 
PORT  et  W.  B.  Cainnon). 

b)  Perception  des  formes  et  des  mouvements.  —  Tandis  que  les  observations  et  les  expé- 
riences sur  la  vision  des  Myriopodes,  des  Insecles  et  des  Arachnides  ont  été  nombreuses 
dans  ces  dernières  années,  les  expérimentateurs  ont  un  peu  négligé  les  Crustacés.  Les 
seules  recherches  expérimentales  sérieuses  concernent  les  yeux  composés  des  Décapodes. 
Disons  d'abord,  pour  eiupécher  les  naturalistes  de  retomber  dans  une  erreur  souvent 
commise,  que  dans  tout  n'il  composé  l'image  des  objets  extérieurs  est  unique  et  droite. 
Les  petites  images  multiples  renversées  observées  par  beaucoup  d'auteurs,  parmi  les- 
quels en  dernier  lieu  Vialla.nes,  sont'produites  exclusivement  par  les  facettes  cornéennes 
dans  des  préparations  défectueuses. 

Cette  image  unique  et  droite  peut  se  produire  par  deux  moyens  distincts  :  ou  bien 
par  juxtaposition  de  petits  champs  lumineux  sur  la  zone  des  éléments  rétiniens  {Apposi- 
tionsbild  de  Exner),  c'est  le  cas  pour  les  yeux  exceptionnels  de  Limulus  et  de  Squilla  man- 
tis;  ou  bien  par  superposition  :  chaque  point  de  l'image  résultant  de  la  convergence  de 
rayons  émanant  du  point  correspondant  de  l'objet,  mais  ayant  traversé  des  cônes  réfrin- 
gents distincts  [Superposilioiisbild  de  Exner),  cas  de  l'a'il  à  facéties  de  beaucoup  d'Insectes 
et  de  l'œil  composé  de  la  plupart  des  Crustacés  (Sig.  Ex.ner). 

Les  expériences  de  Plateau  sur  les  Insectes  et  celles  de  Exxer  spécialement  sur  l'œil 
de  Lampyris  splendidula  avec  reproduction  photographique  d'image  rétinienne,  prouvent 
que  la  vision  de  ces  animaux  est  plus  ou  moins  confuse,  comparalde,  comme  le  dit 
Exner,  à  celle  qui  s'opère  à  l'aide  de  la  périphérie  de  la  rétiue  humaine.  Tandis  ijuc  l'uîil 
des  Vertébrés  est  surtout,  dit-il,  organisé  pour  la  perception  exacte  des  formes  des 
objets,  l'œil  à  facette  des  Insectes  sert,  au  contraire  surtout,  à  la  perception  des  mou- 
vements. 

L'œil  à  facette  affectant,  en  effet,  la  forme  d'une  portion  de  sjdière,  ne  peuvent 
fonctionner  utilement   que  celles  des  unités  tubuleuses  qui  ne  font  |ias  un  angle  trop 
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prononcé  avec  les  rayons  émanant  d'un  point  éclairé;  mais,  si  ce  point  se  déplace,  les 
rayons  prendront  successivement  des  directions  convenables  pour  d'autres  groupes 
d'unités  tubuleuses. 

L'analogie  de  structure  entre  les  yeux  composés  des  Décapodes  et  ceux  des  Insectes 
permettait  de  supposer  que  la  vision  chez  ces  Crustacés  s'effectue  suivant  les  mêmes 
principes.  L'expérience  a  montré  que  cette  hypothèse  était  exacte  :  on  constate  que 
dans  les  yeux  de  ces  animaux  se  produit  une  seule  image  droite  à  contours  reconnais- 
sablés  et,  d'une  façon  générale,  peu  nette  {('•.  IL  Parker).  Aussi,  en  résumé,  vision  des 
formes  certainement  assez  confuse,  vision  des  mouvements  probablement  aussi  intense 
que  chez  les  Insectes. 

c)  Phénomènes  photomécaniques. —  On  sait  que  chez  les  Vertébrés  l'action  de  la  lumière 
a  pour  effet  de  déterminer  un  déplacement  du  pigment  contenu  dans  les  prolongements 
en  forme  de  franges  des  cellules  de  l'épitbélium  rétinien.  Dans  l'œil  maintenu  à  l'obscu- 
rité, le  pigment  occupe  un  espace  restreint;  au  contraire,  dans  l'œil  éclairé,  il  s'étend 
de  façon  à  envelopper  latéralement  les  éléments  récepteurs.  Des  faits  du  même  genre  ont 
été  observés  chez  les  Insectes  (Micheline  Stefanowska,  S.  Exner),  chez  les  Arafhnides 
(Wanda  Szczawinsra),  chez  les  Mollusques  céphalopodes  (Rawitz),  enfin  chez  les  Crustacés 
dont  nous  parlerons  plus  spécialement.  De  sorte  qu'il  s'agit  évidemment  d'un  phéno- 
mène commun  à  la  plupart  des  animaux  métazoaires. 

Dans  une  coupe  de  l'œil  d'un  Crustacé  maintenu  dans  l'obscurité  et  tué  aussi  dans 
l'obscurité,  on  constate  que  le  pigment  noir  ou  noirâtre  occupe  deux  zones  :  l'une 
distale  ou  près  de  la  surface,  le  pigment  entourant  là  la  portion  des  cônes  voisins  des 
facettes  cornéennes,  l'autre  proximale  ou  profonde,  en  contact  ou  presque  en  contact 
avec  le  ganglion  optique. 

Dans  celte  zone  profonde  existent,  en  réalité,  deux  espèces  diflérentes  de  pigments  : 
le  premier,  déplaçable,  contenu  dans  le  corps  des  cellules  rétiniennes;  le  second,  enve- 
loppant extérieurement  lesdites  cellules,  noirâtre  par  transmission,  brillant,  argenté  pur 
réflexion  et  fonctionnant  comme  le  tapis  des  vertébrés. 

Au  contraire,  dans  l'oîil  d'un  Crustacé  qui  a  été  soumis  pendant  un  certain  temps 
à  la  lumière,  au  soleil  surtout,  et  qu'on  a_tué  aussi  en  pleine  lumière,  la  zone  pigmen- 
taire  distale  et  le  pigment  contenu  dans  les  cellules  rétiniennes  seront  tous  deux  rap- 
prochés, venant  l'un  et  l'autre  occuper  la  région  moyenne  de  l'ci'il.  La  zoiic  distale  est 
descendue  plus  bas  que  les  pointes  des  cônes  réfringents  et  le  pigment  rétinien  est 
remonté  de  façon  à  envelopper  complètement  le  rhabdome,  c'est-à-dire  le  faisceau  des 
terminaisons  réceptrices  des  cellules  rétiniennes  et  à  s'interposer  entièrement  entre  ces 
terminaisons  et  le  tapis. 

Ces  résultats,  avec  quelques  variantes,  ont  été  obtenus  chez  de  nombreuses  formes 
différentes,  telles  que  :  Branchipas  (Phyllopode),  Gammurus,  Phronima  (.Vmphipodes), 
Astacus,  Paixmon,  Palwmonetcs,  Nika,  Siojona,  lialathœa  (Macroures),  Pagurus  (Anomoure). 
Dromiii,  Maia,  Pisa,  Portitnus  (Brachyures)  (Vanda  Szczawi.vska,  Sig.  Exner,  G.H.Parker). 

Ajoutons  que  les  expériences  effectuées  sur  les  yeux  de  Pulxmoncics  monlrenl  :  i"  que 
chez  l'animal  vivant  dont  l'un  des  organes  visuels  est  soumis  durant  plusieurs  heures  à 
la  lumière,  tandis  que  l'autre  est  maintenu  dans  l'obscurité,  les  deux  yeux  sont  indé- 
pendants :  le  déplacement  de  pigment  déterminé  par  la  lumière  dans  l'œil  éclairé  ne  se 
produit  pas  ou  ne  se  produit  que  très  faiblement  dans  l'o.'il  non  éclairé;  2"  que  les 
migrations  de  pigment  consécutives  à  l'action  <le  la  lumière  ou  de  l'obscurité  ont  encore 
lieu  dans  des  yeux  de  Crustacés  détachés  du  corps  et  même  dans  des  éléments  rétiniens 
séparés  du  ganglion  optique.  Ce  qui  démontre,  par  conséquent,  que  les  centres  nerveux 
n'ont  aucune  action  sur  le  phénomène  (G.  H.  Parkeri. 

d)  Phénomènes  photochimiques .  —  Tous  les  physiologistes  savent  que  le  segment  extrême 
des  bâtonnets  de  la  rétine  des  Vertébrés  contient  une  matière  colorante  rouge  découverte 
par  BoLL  (Pourpre  rétinien,  rhodopsine,  érythropsine  ou  chromatopsine)  et  que  cette 
matière,  qui  disparaît  rapidement  sous  l'inlluence  de  la  lumière,  se  régénère  dans 
l'obscurité. 

Des  faits  analogues,  sans  être  absolument  identiques,  ont  été  observés  chez  les 
Mollusi|ues  céphalopodes  et  chez  de  nombreux  Arthropodes. 

Le  rhabdome  ou  faisceau  des  éléments   récepteurs  homologue  des  bâtonnets  des 
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vertébrés  est  coloré  en  rose  chez  les  Aslacu:<  et  les  Squilla  .1.  Chatin).  Chez  la  Langouste 
(Palinurus),  cette  coloration  rose  du  rhabdoine,  visible  dans  l'ifil  frais,  s'évanouit  par 
l'exposilion  à  la  lumière  (Viallanes). 

L'action  photochimique  semble  cependant  beaucoup  moins  rapide  que  pour  l'oîil  des 
Vertébrés,  la  teinte  rose  ou  rougeàtre  persistant  notablement  plus  loniitemps  iJ.  CARRiÈnE). 

e)  Plicnomèiies  électriques.  —  Si,  chez  un  Vertébré,  les  deux  électrodes  d'un  circuit  dans 
lequel  est  interposé  un  galvanomètre  très  sensible  sont  en  rapport  avec  deux  poinls  de 
la  surface  du  corps,  la  peau  ayant  été  amincie  ou  enlevée  en  ces  points  afin  d'obtenir 
nn  contact  plus  intime,  on  peut  observer  une  déviation  de  l'aiguille  du  f;ahanomètre, 
c'est-ù-dire  constater  l'existence  d'un  courant;  seulement  ce  dernier  reste  le  même,  que 
l'animal  soit  dans  l'obscurité  ou  soit  éclairé.  Les  choses  sont  tout  autres  si  la  rétine  du 
sujet  est  interposée  dans  le  trajet,  l'une  des  électrodes  étant  en  contact  avec  le  derme  ou 
le  tissu  conjonctif  sous-cutané  dorsal,  l'autre  avec  la  cornée  d'un  des  yeux.  L'action  des 
rayons  lumineux  sur  l'œil  nonnal  amène  immédiatement  une  vaiiation  positive  du  cou- 
rant; le  phénomène  étant  plus  intense  avec  une  lumière  vive  qu'avec  une  lumière  faible 
et,  toutes  choses  égab-s  d'ailleurs,  offrant  son  maximum  pour  la  région  jaune  verte  du 
spectre,  décroissant,  au  contraire,  pour  les  régions  rouge  et  violette.  Ces  faits  ont  été  pré- 
sentés par  des  Mammifères,  des  Oiseaux,  des  Reptiles,  des  Amphibies  et  des  Poissons 
(J.  Dewar). 

Les  Arthropodes,  parmi  lesquels  des  Crustacés  ont  offert  des  résultats  semblables  : 
l'a  Homard  est  maintenu  immobile  en  l'enveloppant  d'un  linge;  l'une  des  électrodes  est 
en  coiilacl  avec  le  tissu  conjonctif  des  téguments  dorsaux,  au  travers  d'une  petite  ouver- 
ture faite  au  trépan;  la  seconde  électrode  est  en  rapport  avec  les  facettes  cornéennes 
d'un  des  yeux.  L'action  de  la  luniièi'e  sur  cet  œil  amène  aussi  une  variation  positive  du 
courant  marchant  de  l'œil  au  dos,  et  même  ici  cet  accroissement  est  notablement  plus 
marqué  que  pour  l'ieil  des  Vertébrés.  Mêmes  faits  chez  Hyas  coarctalus,  Portnmis  puber, 
Platycarcinus  pivjuriis,  Puniirus  Bernhardus  (J.  Dewar). 

Des  recherches  sur  l'Ecrevisse  ont  permis  de  vérifier  certains  détails  que  Dewar  avait 
constatés  chez  les  Vertébrés,  c'est-à-dire:  1°  que  si  l'expérience  est  répétée  plusieurs  fois 
à  de  courts  intervalles,  sur  le  même  individu,  la  fatigue  rétinienne  se  traduit  par  des 
déviations  galvanométriques  plus  faibles;  -2"  que  l'intensité  de  la  lumière  produit  des 
différences  marquées;  3°  que  l'action  la  plus  forte  est  déterminée  parla  région  jaune 
verte  du  spectre. 

Ces  recherches  sur  l'Ecrevisse  semblent  aussi  prouver  que  la  source  électromolrice 
réside  bien  dans  les  éléments  profonds,  c'est-à-dire  rétiniens  de  l'œil  du  Crustacé.  Pre- 
nons en  effet  l'exemple  suivant,  parmi  d'autres:  a)  Écrevisse  disposée  suivant  la  méthode 
de  Dewar;  lumière  blanche  extrêmement  faible;  la  déviation  du  galvanomètre  ne 
dépasse  pas  3°;  b)  L'ensemble  des  eornéules  est  incisé  et  l'électrode  placée  dans  la  masse 
bacillaire  de  l'œil;  aussitôt  la  déviation  s'affirme  par  une  rapide  impulsion  et  ne  larde 
pas  à  atteindre  'M"  {J.  Chatin). 

Perception  des  couleurs.  —  Divers  auteurs,  Paul  Bert,  Joh.n  Lvbbock,  Forel,  G.  et 
E.  Peckmam  ont  cru  pouvoir  déduire  des  résultats  d'expériences  sur  des  Daphnies,  des 
Guêpes,  des  Abeilles,  des  Fourmis,  des  Bourdons  et  des  Araignées,  effectuées  soit  en  se 
servant  de  papiers  colorés,  soit  de  liquides  ou  de  verres  colorés,  soit  enfin  de  différentes 
parties  du  spectre  solaire,  que  les  Arthropodes  dislin(juent  les  couleurs  et  les  apprécient  à 
peu  prés  comme  nous. 

.Sans  mettre  en  doute  le  soin  et  l'ingéniosité  avec  lesquels  ces  recherches  ont  été  con- 
duites, il  convient  de  faiie  les  plus  expresses  réserves  <|uaut  aux  conclusions  qu'on  en  a 
tirées.  Nous  ne  parlerons  ici  que  des  expériences  sur  les  Ci'ustacés. 

Paul  Bert  procéda  comme  suit  :  I"  un  vase  à  parois  noircies,  plein  d'eau  et  conte- 
nant un  grand  nombre  de  Daphnies  [Daphnia  pulcx),  ne  peut  recevoir  de  lumière  que  par 
une  fente  étroite.  Les  différentes  régions  du  spectre  sont  successivement  projetées  sur  la 
fente.  Les  Daphnies  s'accumulent  rapidement  dans  la  petite  zone  éclairée,  quelle  que  soit 
sa  couleur:  seulement  la  région  jaune  verte  est  manifestement  la  plus  alti'active. 

•1°  Les  Daphnies  nombreuses  sont  dispersées  dans  une  auge  oblongue  à  parois  trans- 
parentes. Un  fait  tomber  sur  celle-ci  le  spectre  entier  qui  éclaire  le  milieu  du  vase,  les 
deux  extrémités  restant  dans  l'obscurité.  Les  Crustacés  se  groupent  de  la  manière  sui- 
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vdnte  :  l'immense  majorité  dans  le  jaune,  le  vert,  l'orange;  ailleurs  ils  sont  rares;  au 
delà  du  rouge,  au  delà  de  l'ultra-violet.  on  n'en  voit  que  d'isolés  en  promenade  acci- 
dentelle. 

L'éminent  physiologiste  conclut  :  «  Tous  les  animanx  voient  les  rayons  spectraux  que 
nous  voyons.  Ils  ne  voient  aucun  de  ceux  que  nous  ne  voyons  pas.  Dans  l'étendue  de  la 
région  visible,  les  difTérences  entre  les  pouvoirs  éclairants  des  différents  rayons  colorés 
sont  les  mêmes  pour  eux  et  pour  nous.  » 

John  Lubbock  a  repris  ces  expériences  en  dispersant  bO  Daphnies  dans  une  auge 
étroite  et  allongée  pouvant,  à  un  moment  donné,  être  divisée  par  des  cloisons  verli- 
cales  en  verre.  Un  spectre  solaire  est  projeté  sur  l'eau,  l'exposition  dure  dix  minutes,  on 
place  ensuite  des  cloisons  séparatrices  de  manière  à  isoler  les  groupes  d'animaux, 
répondant  à  chaque  région  spectrale,  puis  on  compte,  daus  chacun  des  compartiments 
le  nombre  d'individus  qui  s'y  trouvent. 

Le  résultat  d'une  série  d'expériences  fut  encore  une  préférence  marquée  des  Crustacés 
pour  la  région  jaune  verte,  avec  incontestablement  maximum  dans  le  vert,  bien  que  le 
jaune  soit,  pour  nous,  la  région  la  plus  lumineuse  du  spectre. 

Ces  recherches  ne  démontrent  pas  ce  que  leurs  auteurs  voulaient  prouver.  On  oublie 
généralement  que  l'impossibilitc  pratique  de  donner  à  deux  éclairages  de  couleurs  dilfé- 
rentes  la  mime  intensité  absolue  rend  illusoires  toutes  les  expériences  faites  pour  con- 
stater si  les  animaux,  autres  que  les  Vertébrés  perçoivent  les  couleurs. 

En  outre,  les  préférences  que  peuvent  montrer  tel  Insecte  ou  tel  Crustacé  pour  une 
lumière  ou  une  surface  d'une  couleur  déterminée,  portion  du  spectre,  verre  coloré, 
solution  colorée,  papier  coloré,  etc.,»c  prouvent  pas  du  tout  la  distinction  des  coideurs, 
étant  donné  qu'on  sait,  depuis  les  observations  de  V.  Ghaber  et  d'autres,  que  les  Inver- 
tébrés se  divisent  en  leucophiles  et  leucophobes,  que  les  'leucophiles  soumis  à  des 
lumières  colorées  choisissent  toujours  celle  qui  répond. aux  rayons  très  réfrangibles. 
{Idotea  tricus  pidala  [isopodejpar  exemple),  qui  est  fort  leucophile,  ayant  le  choix  entre 
une  lumière  rouge  clair  et  une  lumière  violet  foncé,  se  rend  vers  le  violet  (Gsabeb),  que 
les  leucophobes,  au  contraire,  recherchent  constamment  les  rayons  de  moindre  réfran- 
gibilité,  le  rouge  leur  produisant  l'effet  d'une  obscurité  soit  relative,  soit  totale. 

Dans  le  cas  des  Daphnies,  celles-ci  se  groupent  dans  la  partie  verte  ou  jaune  verte 
du  spectre,  parce  qu'elles  sont  un  peu  leucophiles,  tout  en  fuyant,  on  peut  le  constater, 
la  lumière  blanche  trop  intense. 

Les  expériences  dues  à  C.  de  Mere.ikowskv  faites  à  l'aide  de  larves  naupliennes  de 
Balanus  et  d'un  Copépode  marin,  le  Dias  longiremitt,  confirment  en  grande  partie  notre 
thèse. 

Dans  un  vase  obscur  ces  Crustacés  se  dispersent  de  tous  côlés;  si,  par  uue  fente, 
dans  le  revêtement  noirci,  on  laissait  pénétrer  soit  la  lumière  du  jour,  soit  une  lumière 
à  peu  prés  nionochromatique  quelconque,  ils  se  rassemblaient  en  nuée  près  de  celte 
fente.  Si  par  deux  fentes  situées  à  une  certaine  distance  l'une  de  l'autre  entraient,  par 
l'une  la  lumière  du  jour,  par  l'autre  une  lumière  colorée  obtenue  en  faisant  passer  les 
rayons  lumineux  au  travers  d'un  liquide  coloré  (fuchsine,  chromate  de  potasse,  sulfate  de 
nickel,  bleu  de  Naples;  violet  de  Parme)  les  animaux  montraient  une  préférence  mar- 
quée pour  lafente  blanche.  Si  les  deux  fentes  recevaient  de  la  lumière  colorée  plus  lumi- 
neuse, telle  que  le  jaune  pour  la  première,  plus  sombre,  telle  que  le  violet  pour  la 
seconde,  les  Crustacés  se  portaient  surtout  vers  le  jaune.  Même  résultat  lorsque  les  cou- 
leurs étaient  autres,  mais  toujours  dilférentes  au  point  de  vue  lumineux.  En  employant 
des  éclairages  inégaux,  en  tournant,  par  exemple,  une  des  fentes  vers  une  fenêtre,  l'autre 
vers  l'intérieur  de  l'appartement,  on  constatait  constamment  plus  d'animaux  vis-à-vis  de 
lafente  la  plus  éclairée.  Enlin,  en  mettant  une  solution  violette  devant  la  fente  recevant 
directement  la  lumière  du  dehors  et  une  solution  jaune  devant  l'autre,  il  était  possible, 
par  une  orientation  convenable  du  vase,  d'obtenir  des  intensités  lumineuses  presque 
égales.  Les  Crustacés  se  répartissaient  alors  également  en  face  des  deux  ouvertures. 

Merejkowskv  formule  les  conclusions  ci-dessous,  que  nous  abrégerons  quelque  peu  : 
ce  qui  agit  sur  les  Crustacés,  co  n'est  point  la  qualité  de  la  lumière,  c'est  sa  quantité. 
Autrement  dit,  les  Crustacés  inférieurs  ont  la  perception  de  toute  onde  lumineuse  et  de 
toutes  les  dilféreuces,  même  très  légères,  daus  son  intensité;  mais  ils  ne  sont  point 
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capables  de  distinguer  la  nature  des  ondes  do  ditl'ùrentes  couleurs.  Nous  percevons  les 
couleurs  comme  couleurs,  ils  ne  les  perçoivent  que  comme  lumière. 

Ces  conclusions  sont  un  peu  trop  absolues;  si  les  recherches  récentes  conduisent  à 
penser  que  les  Arthropodes  ne  distinguent  probablement  pas  les  couleurs  comme  l'oïil 
humain  les  distingue,  rien  ne  nous  autorise  cependant  à  afnrnier  qu'ils  ne  perçoivent 
aucune  dilTérence  entre  des  lumières  n'ayant  pas  mêmes  longueurs  d'oudes  et  certaines 
expériences  ingénieuses  de  Lubbock,  que  nous  ne  pouvons  détailler  ici,  paraiascnl  efTec- 
tivement  prouver  que  si  pour  les  Daphnies  le  rouge  est  à  peu  près  synonyme  d'obscurité 
(fait  en  accord  avec  ce  que  nous  disions  plus  haut),  le  jaune  leur  offre  un  attrait  spécial. 
Ce  qui,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  ne  signifie  pas  (jue  le  rouge  soit  perçu  comme 
rouge,  le  bleu  comme  bleu  et  le  jaune  comme  jaune. 

g)  Perception  de  l'ultra-violet.  —  Les  Vertébrés  ne  peuvent,  sans  artifice  spécial,  voir 
la  partie  ultra-violette  du  spectre;  mais  d'autres  animaux  ne  sont-ils  point  capables 
d'être  impressionnés  par  ces  rayons? 

En  utilisant  la  propriété  qu'ont  certains  liquides,  tels  que  le  sulfure  de  carbone  et 
mieux  encore  une  solution  aqueuse  d'esculine,  d'intercepter  les  rayons  ultra-violets, 
tandis  que  des  corps,  comme  le  verre  de  cobalt  violet  foncé,  laissent  passer  beaucoup 
d'ultra-violet  tout  en  arrêtant  les  autres  rayons  du  spectre,  John  Lubbock  et  Al-g.  Forel 
ont  prouvé  que  les  Fourmis  perçoivent  l'ultra-violet.  Cette  perception,  ainsi  que  Forel  l'a 
spécialemeiil  démontré  dans  des  expérienees  comparatives  sur  des  Fourrais  intactes  et 
des  Fourmis  aveuglées,  a  lieu  à  l'aide  des  yeux  et  n'est  pas  deimatoptique. 

Pour  le  groupe  des  Crustacés,  nous  ne  connaissons,  sur  ce  sujet,  que  des  recherches 
de  Lubbock  sur  les  Daphnies.  Celles-ci  aussi  perçoivent  l'ultra-violet.  La  conclusion  de 
Paul  Bert  que  chez  tous  les  animaux  les  limites  de  perception  visuelle  sont  les  mêmes 
que  pour  l'homme,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  incapables  de  percevoir  les  parties  du  spectre 
que  nous  ne  voyons  pas,  est  donc  inexacte. 

V.  Digestion.  —  Nous  ne  pouvons  donner  ici  une  description  détaillée  du  tube  diges- 
tif, nous  rappellerons  seulement,  pour  l'intelligence  de  la  partie  physiologique  du  sujet, 
les  points  essentiels  suivants  : 

1°  Comme  celui  de  tous  les  Arthropodes,  le  canal  alimentaire  se  compose  de  trois 
régions  successives  dont  l'antérieure  (intestin  buccal  ou  stomntodxam)  ainsi  que  la  ter- 
minale (intestin  terminal  ou  proctodseum)  sont  le  résultat  d'invaginations  de  l'ectoderme 
et  sont,  par  suite,  toujours  revêtues  au  dedans  de  couches  chilineuses  s'opposant  à 
l'absorpliou,  tandis  que  la  moyenne  (intestin  moyen  ou  mesenteron)  tapissée,  jusque  dans 
ses  annexes  glandulaires  par  un  épithéliuni  d'origine  endodermique.  privée  de  revête- 
ment chitineux,  est  seule  le  siège  de  l'absorption  des  produits  de  la  digestion. 

2°  L'inteslin  buccal  ou  stomalodxum  ou  bien  est  un  simple  tube  œsophagien  ascen- 
dant (Entomostracés),  ou  bien  se  subdivise  en  deux  parties  :  un  œsophage  étroit  ascen- 
dant et  une  portion  élargie  munie,  à  l'intérieur,  de  plis,  de  saillies  ou  de  lamelles  mus 
par  des  muscles  nombreux  et  garnis  d'un  revêtement  chitineux  se  relevant  fre'quem- 
ment  en  soies  raides  ou  en  épines  (Décapodes,  Isopodes,  Ampbipodes).  Cette  portion  a 
reçu,  suivant  les  idées  qu'on  s'est  faites  de  son  fonctionnement,  les  noms  d'eslonuic, 
estomac  masticateur,  poche  malaxatrice. 

Des  glandes  débouchant  dans  la  bouche,  dans  l'œsophage  ou  le  plus  souvent  à  la  base 
des  pièces  burcales,  ont  été  regardées  comme  salivaires? 

3°  L'intestin  moyen  ou  mesenteron,  sans  revêtement  interne  chitineux,  comme  nous 
l'avons  dit  plus  haut,  présente  presque  toujours  à  son  extrémité  antérieure  (Décapodes, 
Isopodes,  Ampbipodes,  Nébalides),  parfois  répartis  suivant  sa  longueur  (Stomatopodes 
des  diverticulcs  glanduleux  simples  ou  ramifiés  qu'on  dénomme  foie,  hépato-puncréas, 
glandes  dineslires,  etc.,  encore  une  fois  d'après  les  opinions  diverses  sur  leur  fonction- 
nement. Ces  diverticules  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les  C(ecums  plus  ou  moins 
longs  que  l'on  oliserve  à  l'origine  ou  à  la  terminaison  de  l'intestin  de  certains  Décapodes 
(Brachyures  et  l'agurides).  Enfin,  chez  beaucoup  d'Amphipodes,  l'intestin  moyeu  offre 
aussi  des  diverticules  à  son  extrémité  postérieure;  on  les  a  comparés  aux  tubes  de 
Malpighi  ou  tubes  urinaires  des  Insectes,  mais,  vu  leur  origine,  ils  ne  leur  sont  évidem- 
ment pas  homologues. 

La  longueur  relative  de  l'intestin  moven  est  variable;  elle  peut  être  fort  réduite. 
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4"  L'inlestin  terminal  ou  proctod;i'um,  tapissé,  comme  l'intestin  buccal,  par  un  revê- 
tement cbitiiieux,  est  ordinairement  court.  L'anus  est  doisal  chez  les  Enlomostracés, 
ventral  chez  les  Malacostracés.  Chez  les  femelles  suceuses  de  plusieurs  Isopodes  para- 
sites (Entoniscides),  l'intestin  terminal  et  l'anus  manquent  (Arnold  Lang). 

Les  recherches  sérieuses  sur  les  phénomènes  digestifs  ont  porté  principalement  sur 
les  Décapodes,  accessoirement  sur  les  Isopodes. 

Glandes  dites  salivaires.  —  Des  glandes  tubuleuses  logées  dans  les  parois  de  l'œsophage 
de  l'Écrevisse  et  probablement  d'autres  Décapodes  débouchent  dans  le  tiers  antérieur 
du  tube  œsophagien  (Max  Bral'.n');  on  ignore  leur  fonction  réelle. 

Rôle  mécanique  de  la  portion  dilatée  de  l'intestin  buccal  (estomac,  estomac  mastica- 
teur des  auteurs;.  —  La  plupart  des  naturalistes,  frappés  de  l'aspect  des  saillies  cliiti- 
neuses  de  cet  organe,  saillies  mues  par  des  muscles  puissants  s'insérant,  par  une  de  leurs 
■extrémités,  sur  le  revêtement  tégunientaire  du  corps,  n'ont  pas  hésité  à  attribuer 
à  cette  région  du  tube  digestif  un  rôle  comparable  à  celui  du  gésier  des  oiseaux 
aranivores. 

Des  observations  suivies  seraient  nécessaires;  mais  il  est  au  moins  certain  que  l'action 
attribuée  aux  saillies  chitineuses  mobiles  a  été  exagérée.  En  effet,  quand  on  nourrit  des 
Crabes  (Carcinus  mœims)  avec  de  la  viande  de  bœuf  crue  et  qu'on  ouvre  la  poche  diges- 
tive  quelque  temps  après  le  repas,  on  constate  que  la  chair  n'est  pas  découpée,  mais 
déchirée  par  traction  en  un  long  ruban  irrégulier  (Plateau).  Chez  le  Cloporte  (Oniscus) 
nourri  de  feuilles  sèches,  on  voit  l'intestin  rempli  de  particules  allongées  paraissant 
autant  de  bouchées  enlevées  par  les  pièces  buccales,  comme  si  les  saillies  du  prétendu 
estomac  masticateur  étaient  incapables  de  dissocier  un  parenchyme  de  feuille  morte 
(Ma.mlle  Ide).  Chez  d'autres  Cloportes,  dont  l'alimentatiou  se  composait  de  fécule  de 
pomme  de  terre  formée  de  grains  intacts,  les  excréments  blancs  de  ces  animau.'!  renfer- 
maient, il  est  vrai,  à  côté  de  grains  de  fécule  inaltérés,  un  grand  nombre  de  grains 
brisés  (M.  Ide).  Cela  ne  signifie  pas  pour  nous  que  les  pièces  du  soi-disant  estomac 
fussent  susceptibles  de  rompi-e  les  grains  de  fécule,  l'action  des  liquides  digestifs  pou- 
vant avoir  amené  ce  résultat. 

C'est  pour  ces  motifs  que,  jusqu'à  preuve  du  contraire,  nous  préférons  au  nom  essen- 
tiellement fautif  d'estomac  masticateur  celui  plus  rationnel  de  Poche  inahixatrke  proposé 
par  Ma.mlle  Ide  déjà  cite'.  «  En  résumé,  dit-il,  plaques  et  pointes  servent  à  malaxer 
les  aliments  plus  ou  moins  énergiquement  avec  les  liquides  digestifs.  » 

Chez  certains  Décapodes  {Slciwfhynchus  pliakuigium),  les  téguments  sont  parb)is  assez 
minces  pour  permettre  d'observer  par  transparence  les  pièces  de  l'armature  de  la  poche 
malaxatrice.  En  pratiquant  une  incision  sur  le  bord  postérieur  de  la  carapace  et  en  exci- 
tant avec  la  pointe  d'un  scapel,  on  peut  provoquer  des  contractions  musculaires,  des 
mouvements  des  pièces  chitineuses  de  la  poche  et  analyser,  jusqu'à  un  certain  point,  ces 
mouvements  ly.  Moquard). 

Digestion  proprement  dite.  — Toutes  les  recherches  récentes,  depuis  1877,  prouvent 
que,  très  cerlainement,  chez  les  Décapodes  et  probablement  chez  les  autres  Crustacés, 
la  digestion,  c'est-à-dire  la  transformation  des  alimeuts  en  produits  assimilables,  se  fait 
exclusivement  sous  l'influence  du  liquide  sécrété  par  les  diverticules  glandulaires 
annexés  à  la  partie  antérieure  de  l'intestin  moyen,  liquide  qui,  chez  les  Décapodes  par 
exemple,  coule  dans  la  poche  malaxatrice. 

Ce  liquide  étant  jaunâtre,  brunâtre  ou  verdàlre  et  souvent  aussi  à  saveur  amère,  les 
anciens  naturalistes  l'appelaient  bile,  et  donnaient  le  nom  de  foie  à  l'ensemble  des  diver- 
ticules sécréteurs.  Laissons  de  côté  ces  idées  surannées  pour  ne  nous  occuper  que  des 
faits  aujourd'hui  bien  démontrés. 

La  coloration  du  liquide  digestif  (Homard,  Écrevisse,  Tourteau,  Crabe,  Pagure)  est 
due  à  des  pigments  reconnaissables  spectroscopiquemetit  :  lutéines,  entérochlorophylles, 
hématine  (Mac-Mu.nn).  [L'examen  spectroscopique  montre  qu'il  n'existe  pas  de  relation 
étroite  entre  ces  mêmes  pigments  et  ceux  du  sang  des  Crustacés  (Krokenberg). 

Le  liquide  digestif  peut  s'obtenir  dans  un  état  de  grande  pureté  à  l'aide  d'une  fistule 
permanente  avec  canule  métallique  (Stamati).  Ce  liquide,  chez  les  Décapodes  lEcrevisse), 
peu  ou  point  visijueux,  a  une  réaction  alcaline  lorsque  la  poche  malaxatrice  ne  conlient 
pas  d'aliments;  la  réaction  légèrement  acide  observée  par  Hopfe-Seylek  et  GRirrrru  chez 
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l'Écrevisse  et  le  Crabe  ne  se  présente  que  durant  la  di^estiou,  l'acide  prenant  naissance 
dans  la  poche  (Stamati). 

Le  liquide  dipeslif  contient  au  moins  trois  ferments,  peut-être  quatre  :  1°  un  ou  deux 
ferments  peptonisants,  isolables  par  précipitation  au  moyen  de  l'alcool  au  sein  du  liquide 
filtré  et  j-edissolution  soit  dans  l'eau,  soit  dans  la  glycérine.  Ce  ou  ces  ferments  dissol- 
vent l'albumine  coagulée  et  mieux  la  fibrine  fraîche,  à  la  température  ordinaire;  l'action 
étant  naturellement  plus  rapide  à  une  température  plus  élevée. 

Chez  l'Écrevisse,  l'addition  de  traces  d'acide  chlorhydrique  ralentit  le  phénomène  et 
quelques  gouttes  de  cet  acide  à  0,2  p.  100  l'arrêtent  complètement;  ce  qui  ferait 
supposer  un  ferment  semblable,  sinon  identique,  à  la  trypsine  pancréatique  des  Vertébrés 
(Hoppe-Seyler)  et  l'absence  totale  de  pepsine.  Mais  les  observations  sur  d'autres  Déca- 
podes l'Homard,  Maia,  Crabe,  Eriphia)  ont  démontré,  au  contraire,  l'existence  d'un  ferment 
pepsique  à  côté  du  ferment  trypsique  (Kruken'berg,  Cattaneo).  Ce  qui  peut  ici  induire 
en  erreur,  c'est  l'inégale  .rapidité  d'action  des  deux  ferments  :  ainsi,  l'extrait  glycé- 
rique  des  diverticules  digestifs  (vulgairement  foie)  du  Homard  acidifié  par  0,2  p.  100 
d'acide  chlorhydrique  ne  peptonise  la  fibrine  crue  qu'en  deux  ou  trois  beures,  tandis 
que  la  transformation  ne  demande  qu'une  demi-heure  lorsque  le  milieu  est  rendu 
alcalin  par  l'addition  de  2  p.  1000  de  soude  IKhukenbehg). 

2°  Un  ferment  saponifiant  dédoublant  les  graisses,  à  la  température  ordinaire,  en 
acide  gras  et  glycérine  et  déterminant  rapidement  une  émulsion  permanente  au  sein 
d'huile  parfaitement  neutre  (Hoi'Pe-Sevleu,  Stamati). 

.3°  Enfin  un  ferment  diastasique  ou  saccharifiant  transformant  l'amidon  en  sucre 
(Hoppë-Seyler,  Krukem!Erg).  Le  liquide  aurait  aussi  une  action  inversive,  transformant  le 
sucre  de  canne  en  sucre  interverti  (Stamati). 

Le  liquide  digestif  des  Crustacés  a  donc  une  certaine  analogie  avec  le  suc  sécrété  par 
le  pancréas  des  animaux  supérieurs,  mais  il  ne  lui  est  pas  identique. 

Rôles  multiples  des  diverticules  antérieurs  de  l'intestin  moyen  (foie  des  auteurs,  pan- 
créas, hépato-pancréas,  etc.  ).  Chez  les  Décapodes,  leur  ensemble,  qu'il  convient  d'appeler 
tout  simplement  (/lande  diyestive,  forme  deux  masses  volumineuses  jaunâtres  ou  bru- 
nâtres logées  de  chaque  côté  de  l'intestin,  dans  le  céphalo-thorax.  Chacune  de  ces  masses 
est  composée  de  nombreux  tubes  ou  cœcums  s'abouchant  avec  un  canal  collecteur  qui 
s'ouvre  lui-même  dans  l'intestin  moyen,  très  prés  de  la  poche  malaxatrice. 

L'épithéliuni  des  tubes  comprend  des  cellules  de  deux  espèces  :  1°  des  cellules  à 
graisse  {Fettzetlen  de  Frenzel),  cellules  cylindriques  dont  le  protoplasme  entoure  de 
nombreuses  vacuoles  arrondies  remplies  de  graisse  liquide;  2°  des  cellules  à  ferments 
[Fermenlzelleii  de  .Max  Weiier  et  de  Fre.nzel)  très  volumineuses,  plus  ou  moins  en  forme 
de  massues,  à  portion  profonde  effilée,  interposées  entre  les  précédentes;  outre  un  pro- 
toplasme peu  abondant  et  le  noyau,  elles  contiennent  une  grosse  vésicule  remplie  d'un 
liquide  chargé  de  granulations  et  coloré  en  jaune,  en  brun,  parfois  en  vert.  C'est  à  ces 
vésicules  que  la  glande  digestive  doit  sa  teinte  générale,  et  c'est  leur  contenu  mis  en 
liberlé  par  rupture  qui  constitue  le  liquide  remplissant  les  tubes  de  la  glande  et  s'écou- 
lant  dans  la  poche  malaxatrice.  Tous  les  physiologistes  compétents  admettent  aujour- 
d'hui, avec  Frenzel,  que  ces  dernières  cellules  fabriquent  les  ferments  digestif  dont 
nous  avons  donné  plus  haut  les  propriétés. 

Cela  exposé,  la  glande  digestive  aurait  en  réalité  des  fonctions  multiples  : 

Une  fonclion  diijcstive  déjà  décrite  ; 

Une  fonction  excrétrice; 

Une  fonclion  absorbante  ; 

Une  fonction  d'arrêt  ; 

Une  fonclion  r/lgulatrice  (Cuénot)  ; 

Une  fonction  anticoagulante  (Abelous  et  Billard). 

a)  Fonction  excrétrice.  —  Le  pigment  que  produisent  les  cellules  à  ferment  et  qui 
colore  les  excréments  de  l'Ecrevisse,  des  Crabes,  des  Palœmon,  doit  être  considéré  comme 
un  produit  de  désassirailation.  Les  injections  physiologiques  prouvent  le  bien  fondé  de 
celte  hypothèse  :  si  l'on  injecte  un  peu  de  bleu  de  méthylène  BB  dans  le  cœlome  de 
l'Écrevisse,  bn  obtient  une  belle  coloration  élective  des  cellules  à  ferment  dont  les 
grandes  vésicules  prennenl  une  teinte  bleue.   .\\i  bout  de  quelques  jours,   le  bleu  passe 
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dans  le  liquide  de  la  poche  inalaxatrice  et  est  éliminé  avec  les  excréments,  comme  le 
pigment  normal  (Cuénot). 

On  n'a  que  des  notions  imcomplètes  sur  la  composition  de  ce  pigment  normal,  mais 
il  est  certain  qu'il  n'offre  aucune  des  réactions  caractéristiques  des  acides  (Stamati)  et 
des  pigments  de  la  bile  des  Vertébrés  (KnuKEMBERG,  M^c-Munn). 

b)  Fonction  (ihsorbante.  —  Les  produits  de  la  digestion  sont  absorbés  par  deux  voies 
distinctes  :  les  produits  solubles  (peptone,  glycose)  sont  absorbés  par  la  glande  digestive 
qui  a  ainsi  une  fonction  absorbante  de  grande  valeur;  les  graisses,  au  contraire,  sont 
absorbées  par  l'intestin  moj'en  proprement  dit. 

L'absorption  des  peptones  et  du  sucre  par  la  glande  digestive  se  démontre  en  faisant 
manger  à  des  Crustacés  (Écrevisse,  Palœmon,  Crabe,  Fortune)  de  la  viande  colorée  par 
du  carmin  (C.  de  Saint-Hilaire)  ou  mieux  par  de  la  fuschine  (Cuénot).  Quelques  jours 
après  on  dissèque  l'animal  en  pleine  digestion  et  on  trouve  les  tubes  de  la  glande  rem- 
plis d'un  liquide  coloré  en  rouge,  mais  ne  contenant  aucune  particule  solide.  Les  sub- 
tances solides  non  digérées  ou  celles  qui  résistent  au  travail  digestif  restent  dans  la 
poche  malaxatrice  et  passent  ensuite  dans  l'intestin,  qui,  lui,  ne  se  colore  jamais. 

Il  y  a  donc,  par  suite  de  la  contractilité  de  la  tunique  musculaire  des  tubes  de  la 
glande,  production  de  deux  courants  liquides  de  sens  contraire  :  d'abord  un  courant  de 
sortie  qui  amène  le  liquide  digestif  dans  la  poche  malaxatrice  et,  ensuite,  un  courant 
d'entrée  amenant  dans  les  tubes  les  produits  solubles  de  la  digestion.  11  est  probable  que 
les  peptones  se  transforment  en  albumines  non  dialysables  en  passant  à  travers  la  glande 
et  que  le  sucre  s'y  fixe  en  grande  partie  sous  forme  de  glycogène.  On  a  signalé  en  effet 
la  forte  proportion  de  glycogène  contenu  dans  la  glande  digestive;  argument  que  l'on 
invoquait  autrefois  pour  démontrer  sa  fonction  hépatique  (Cuénot). 

L'absorption  des  graisses  par  l'intestin  se  constate  en  faisant  manger  aux  Crustacés 
delà  viande  grasse,  ou  en  leur  injectant  par  la  bouche  une  pâtée  renfermant  de  l'huile.  Au 
bout  de  quelques  jours  on  observe  dans  la  poche  malaxatrice  et  dans  l'intestin  moyen 
une  bouillie  remplie  de  gouttelettes  résultant  de  l'émulsion  des  matières  grasses  et,  par 
des  coupes  après  fixation  des  diverses  régions  du  tube  digestif,  on  trouve  les  cellules  de 
l'épithélium  de  l'intestin  moyen,  mais  de  l'intestin  moyen  seul,  chargées  de  gouttelettes 
graisseuses  (Écrevisse,  Crabe,  Fortune,  Pim,  Pagurus,  Palœmon).  Comme  jamais,  dans 
ces  expériences,  on  n'observe  de  parcelles  graisseuses  en  dehors  des  cellules  épithéliales, 
et  comme  cependant  la  graisse  finit  par  disparaître  de  ces  cellules  (au  bout  de  quatre 
jours  au  moins,  Écrevisse),  il  est  possible  que  les  matières  grasses  se  dédoublent  à  nou- 
veau au  sein  du  protoplasme  cellulaire  et  que  leurs  éléments  constituants  passent 
ensuite  dans  le  sang  pour  aller  reconstituer  de  la  graisse  dans  d'autres  régions  du  corps, 
dans  les  cellules  à  graisse  de  la  glande  digestive  par  exemple  (Cuénot). 

c)  Fonction  d'arrêt.  —  Le  foie  des  Vertébrés  a  la  propriété  d'arrêter  au  passage  cer- 
taines substances  venant  de  l'intestin.  La  glande  digestive  des  Mollusques  gastropodes 
pulmonés,  celle  des  Crustacés  décapodes  et  très  probablement  celle  des  Arachnides 
(voir  ce  mot)  possèdent  un  pouvoir  analogue.  Quand  on  injecte  dans  la  poche  malaxatrice 
du  Crustacé  des  matières  colorantes  diverses  mélangées  aux  aliments  et  solubles  dans 
le  liquide  digestif,  on  les  voit  pénétrer  dans  les  tubes  de  la  glande  digestive  et  y  séjour- 
ner longtemps,  sans  qu'en  général  aucune  trace  de  ces  matières  ne  passe  dans  le  cœlome, 
même  après  huit  jours  (Cuénot). 

Comme  chez  les  Vertébrés,  des  substances  toxiques  peuvent  ainsi  être  arrêtées.  Un 
Gecurcinus  ruricola  nourri  de  viande  mélangée  tous  les  jours  de  quantités  croissantes 
d'acide  arsénieux,  sujiporta  ce  régime.  Après  un  mois  on  put  constater  nettement  la  pré- 
sence du  poison  dans  les  lobules  de  la  glande  digestive  et  à  peu  près  exclusivement  dans 
cet  endroit  du  corps  (Heckel). 

La  paroi  de  la  glande,  tout  en  opposant  ainsi  une  barrière  à  beaucoup  de  substances 
nuisibles,  laisse  cependandant  passer  certains  produits,  par  exemple  la  vésuvine,  chez 
l'Écrevisse  (de  Saint-Hilaire),  le  vert  de  méthyle  chez  le  Crabe  (Cuénot). 

d)  Fonction  rénidatricc.  —  Chez  les  Vertébrés,  on  a  constaté  un  mécanisme  l'égulateur 
par  les  voies  urinaires,  l'intestin,  parfois  les  glandes  salivairos  et  lacrymales  qui  rejet- 
tent au  dehors  l'eau  en  excès  introduite  dans  le  sang.  Les  Crustacés  décapodes  |>ossèdeiit 
un  mécanisme  analogue  :  une  petite  quantité  d'eau  colorée  injectée  dans  le  cu'Iome  est 
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enlevée  par  les  organes  urinaires  dont  nous  parlerons  plus  loin  ;  une  quanlilé  plus  grande 
de  liquide  aqueux  détermine  en  outre  l'absorption  osniotique  par  les  tubes  de  la  glande 
digestive  et  l'écoulement  ultérieur  de  la  solution  colorée  dans  le  tube  digestif,  puis  son 
expulsion  par  lui  à  l'extérieur.  La  glande  digeslive  aurait  donc  une  fonction  régulatrice 
de  la  composition  du  sang  en  eau  et  en  sels  venant  en  supplément  de  la  fonction  régu- 
latrice des  organes  urinaires  (Cuénot). 

e)  fonction  unlicoagulante.  —  Le  liquide  exsudant  de  la  glande  digestive  (foie  des 
auteurs)  de  l'Écrevisse  ou  du  Homard  enlevée  à  l'animal  vivant  possède  une  propriété 
comparable  à  l'action  anticoagulante  de  l'extrait  de  sangsue.  Il  empêcbe  in  vilro  la  coa- 
gulation non  seulement  du  sang  du  Crustacé,  mais  aussi  celle  du  sang  du  chien  et  du 
lapin.  Il  rendrait,  en  outre,  le  sang  incoagulable  lorsqu'on  l'injecte  dans  les  veines  d'un 
Mammifère  (Abelùus  et  Billard). 

Excréments.  —  La  digestion  finie,  les  matières  qui  ont  résisté  au  travail  digestif  sont 
dirigées  dans  l'intestin  terminal.  A  cet  effet,  chez  les  Décapodes,  il  existe  un  organe 
assez  analogue  à  l'entonnoir  (Tri'c/i/ec)  observé  par  Schneider  chez  de  nombreux  Insectes; 
c'est,  chez  l'Écrevisse,  un  prolongement  en  forme  [de  cornet  de  l'armature  chitineuse 
de  la  poche  malaxatrice,  traversant  le  court  intestin  moyen  de  l'animal  pour  se  terminer 
dans  l'inlestin  terminal  (cornet  pylorique  de  Cué.not).  On  a  voulu  y  voir  une  valvule  s'op- 
posanl  au  retour  du  contenu  intestinal  dans  la  poche  malaxatrice  (Huxley,  Mocouard), 
mais  il  est  peu  probable  que  cet  entonnoir  ait  ce  rôle;  une  injection  semi-tluide  poussée 
par  l'anus  permettant  de  constater  que  la  voie  est  libre. 

Les  excréments  de  nombreux  Invertébrés,  Gastropodes  pulmonés,  Myriopodes,  cbilo- 
podes,  Arachnides,  sortent  par  l'anus  entourés  d'une  membrane  d'enveloppe  (membrane 
péritrophiquo  de  Balbiani).  Un  phénomène  du  même  genre  se  présente  chez  les  Crustacés  ; 
Is  excréments  de  l'Écrevisse,  du  Crabe,  se  présentent  souvent  aussi  sous  forme  d'un 
cordon  cylindrique  limité  extérieurement  par  une  membrane  péritropbique.  Celle-ci 
est  peut-être  sécrétée  par  un  bourrelet  de  petites  glandes  signalé  par  divers  auteurs 
et  situé   au  point  de  jonction   de  l'intestin   moyen  et  de  l'intestin  terminal  (Cué.not). 

VI.  Circulation,  sang.  —  Chez  plusieurs  types  d'Invertébrés  et  en  particuliei'  chez  leS 
Annélides,  il  existe  deux  appareils  circulatoires  sans  communications  l'un  avec  l'autre  et 
à  fonctions  distinctes:  un  apnarcilplaamatique  représenté  par  le  cœlome  dans  lequel  circule 
un  liquide  incolore  charriant  des  globules  à  mouvements  amœboïdes:  un  appareil  héma- 
tique  constitué  par  un  système  de  vaisseaux  clos  contenant  un  liquide  servant  de  véhi- 
cule à  l'oxygène,  dépourvu  de  globules,  mais  coloré  par  de  l'hémoglobine  ou  par  une 
matière  à  propriétés  similaires. 

Quelques  Crustacés  appartenant  au  groupe  des  Copépodes  parasites  :  Lernanthropm, 
Ctavetla,  Congericola,  possèdent  aussi  deux  appareils  circulatoires,  un  appareil  plasma- 
tique  et  un  appareil  hématique  analogues,  non  homologues  à  ceux  des  .\nnélides.  L'ap- 
pareil héiuatique,  très  compliqué  chez  les  Lcnuinthropiis,  beaucoup  plus  simple  chez  les 
Coiujcricola  et  Clavella,  où  il  se  compose  de  quelques  troncs  longitudinaux  larges  et 
paraissant  contractiles,  renferme  un  liquide  ne  contenant  pas  de  globules  sanguins  pro- 
prement dits,  coloré  en  jaune  rougeâtre  sur  de  petites  épaisseurs  et  donnant,  au  micro- 
spectroscope,  les  deux  bandes  d'absorption  caractéristiques  de  l'oxyhémoglobine  (Ed.  Va.n 
Beneden). 

Tous  les  autres  Crustacés  connus  ne  présentent  (ju'un  liquide  sanguin  unique  n'offrant 
rien  de  semblable  à  la  division  du  travail  physiologique  propre  au  sang  des  Vertébrés. 
Il  se  compose,  il  est  vrai,  d'un  plasma  et  de  globules,  mais  ces  derniers  n'ont  pas  le  rôle 
important  des  hématies  et  le  plasma  est,  à  la  fois,  véhicule  de  l'oxygène  et  des  sub- 
stances plastiques. 

Le  plasma  sanguin  dont  la  teinte  varie  :  incolore  chez  les  Copépodes,  Ostracodes, 
Amphipodes,  la  plupart  des  Isopodes,  quelques  Décapodes  (Galatiiea,  Palœmon],  bleuâtre 
chez  les  Limules,  bleuâtre  ou  rosé  chez  la  plupart  des  Décapodes,  brunâtre  chez  la  Li<jia 
oceanica,  contient  en  dissolution  des  sels,  un  peu  d'urée  et  de  sucre,  du  ftbrinogène,  une 
protéine  oxydable  'hémocyaiiine  ou  hémoglobine),  très  souvent,  chez  les  Décapodes, 
une  lutéine  ou  lipochronie  rouge,  enfin  des  gaz. 

Sels  du  sang.  —  Ils  sont  identiques  à  ceux  du  milieu  dans  lequel  vivent  les  Crustacés. 
Chez  ceux  qui  sont  marins,  la  proportion  de  chlorure  de  sodium  est  forte,  et  le  sang  éva- 
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pore  dans  un  verre  de  montre  laisse  un  résidu  cristallin  considérable  (G.  Pouchet).  Chez 
les  formes  d'eau  douce,  la  proportion  de  sels  divers  dans  le  sang  est  notablement  plus 
faible.  Cette  proportion  varie  donc  dans  des  limites  très  larges  (de  0,94  p.  100,  Écrevisse 
à  3,37  p.  100,  Maia  Squinado  de  la  Méditerranée,  soit  du  simple  au  triple),  variation  bien 
réellement  due  à  la  composition  du  milieu  liquide,  car  on  trouve  chez  le  Carrinus  mœnas- 
péché  eu  eau  de  mer  à  Roscolï,  3,07  p.  100  de  sels  et  chez  les  individus  d'eau  saumâtre 
(embouchure  de  l'Escaut)  seulement  1,48  p.  100.  De  plus,  si  l'on  conserve  des  individus 
de  cette  espèce  dans  de  l'eau  de  mer  additionnée  de  quantités  croissantes  d'eau  distillée, 
le  sang  des  animaux  se  dessale  d'une  façon  notable  (L.  Fredertch). 

C'est,  comme  nous  l'avons  dit  dans  le  commencement  de  cet  article,  au  travers  des 
branchies  et  des  parties  tégumentaires  minces  que  s'effectuent  les  échanges  entre  le  sang 
et  le  liquide  extérieur.  Cependant  l'équilibre  salin  n'est  jamais  complètement  atteint 
entre  les  deux  liquides  en  présence.  Chez  les  Crustacés  d'eau  douce  (Écrevisse),  le  sang 
contient  plus  de  sels  que  l'eau  oii  vivent  ces  animaux;  d'autre  part,  chez  les  Crustacés 
marins,  le  sang  est  plus  pauvre  en  sels  que  l'eau  de  mer  (L.  Fredrricq). 

A  certains  moments,  la  proportion  de  carbonate  calcaire  dans  le  sang  devient  très 
grande;  il  sert  à  la  production  des  gastrolithes  de  l'Écrevisse  et  à  la  calcilîcation  des  tégu- 
ments après  la  mue  (Jolyet  et  Regnard). 

Urée,  sucre  du  sang.  —  Le  sang  du  Crabe  tourteau  (Platycwciints)  contient  un  peu 
d'urée,  de  4  à  5  centigrammes  pour  mille  et  b  centigrammes  pour  mille  de  sucre  (Jolyet 
et  Regnard). 

Fibrinogéne  et  Coagulation.  —  Le  fibrinogène,  sous  l'action  du  ferment  de  la  fibrine, 
se  coagule  dès  que  le  sang  est  extrait  du  corps  de  l'animal,  le  caillot  retient  l'eau,  les 
amibocytes  et  les  protéides  respiratoires.  Tantôt  lé  sang  écoulé  se  prend  presque  immé- 
diatement en  gelée,  tantôt  (Homard,  Crabe)  il  se  forme  d'abord  des  grumeaux  blanchâtres 
qui  s'agglutinent  en  flocons  allant  au  fond  du  vase  (L.  FnEOEnicQ),  tantôt,  enfin,  chez 
quelques  Décapodes  où  le  fibrinogène  est  peu  abondant  (Tourteau,  Maia),  le  phénomène 
de  la  coagulation  ne  dépasse  pas  la  production  des  tlocons  et  le  sang  ne  se  prend  pas  en 
gelée  compacte  (G.  Pouchet,  Cuénot). 

Lorsqu'on  étudie  cette  coagulation  sur  une  goutte  de  sang  observée  au  microscope, 
on  voit  la  fibrine  apparaître  en  premier  lieu  autour  des  amibocytes  ou  globules  <iui 
semblent  ainsi  en  être  le  point  de  départ  (Fredericq).  Quelques  auteurs,  qui  me  paraissent 
avoir  été  trompés  par  cette  apparence,  considèrent  le  caillot  comme  le  résultat  à  peu  près 
exclusif  ne  l'entrelacement  des  pseudopodes  des  amibocytes. 

L'addition  d'une  simple  trace  du  liquide  exsudant  de  la  glande  digestive  fait  perdre 
au  sang  du  Crustaci'  la  propriété  de  se  coaguler  (Abeloi's  et  Rillard)  (Voir  plus  haut). 

Protéides  respiratoires  et  matières  colorantes  du  sang.  —  La  protéide  oxydable  peut 
être  rouge  et  identique  à  Vliémogtobine  des  Vertébrés.  Tel  est  le  cas  pour  Lernanthropus, 
Clavella,  Cougericola  (Copépodes  parasites)  (Ed.  Van  Benede.v),  Chcirocephalus,  Branchipus, 
A2}us,  Daphnia  (Phyllopodes)  (Rav-Lankester,  Krukenbêrg,  Regnard  et  Blanchard),  Ci/prts 
(Ostracode)  (Rollet), 

La  prolèide  oxydable  peut  être  brune  et  plus  ou  moins  voisine  de  Vhémaphcine  de 
certains  Insectes,  IJi/ia  oceanica  (Cuénot). 

Enfin,  chez  les  Limules,  les  Squilla  et  un  grand  nombre  de  Décapodes,  elle  est  consti- 
tuée par  y Hemocjianine  (L.  Fredericq),  entièrement  semblable  à  l'hémocyanine  des  Mol- 
lusques, entre  autres  des  Céphalopodes. 

On  sait  que  l'hémocyanine  forme  avec  l'oxygène  une  combinaison  d'un  beau  bleu  se 
décolorant  dans  le  vide  et  qu'elle  contient  du  cuivre  au  lieu  de  renfermer  du  fer  comme 
l'hémoglobine.  Les  expériences  sur  le  sang  des  Crustace's  décapodes  démontrent  que 
l'apparition  et  la  disparition  de  la  coloration  bleue  sont  dues  exclusivement  à  la  pré- 
sence ou  a  l'absence  de  l'oxygène  dans  le  lii|uide  sanguin  et  que  l'acide  carbonique  n'a 
aucune  intlueiice  sur  le  phénomène.  Du  sang  de  Crabe  privé  d'oxygène  conserve  la  colo- 
ration rosée  dont  nous  allons  parler  plus  bas  quand  on  y  fait  barbotter  de  l'acide  carbo- 
nique; tandis  que  le  même  sang  chargé  de  ce  gaz  redevient  bleuâtre,  si  ou  l'agite  quelques 
instants  avec  de  l'oxygène.  Si  on  traite  le  sang  des  Décapodes  par  de  l'éther  en  excès  et 
si  on  laisse  re|)0ser  jusqu'au  lendemain  dans  la  glace,  on  voit  qu'il  s'est  formé  deux 
couches,  l'une  supérieure  jaunâtre,  l'autre  inférieure  limpide  renfermant  loute  la  matière 
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colorante  bleue  du  sang.  Ce  liquide  inférieur,  séparé  par  décantation,  offre  une  couleur 
bleue  azurée  intense  et  se  comporte,  au  point  de  vue  des  changements  de  coloration  sous 
l'intluence  des  gaz,  comme  le  sang  lui-même  (Jolyet  et  Regnard). 

Rappelons  enfin  que  l'hémocyanine  existe  aussi  chez  les  Arachnides  (Voir  ce  mot). 

Lutéine  ou  Lipochrome  du  sang.  —  Une  lutéineou  lipochrome  rouge  (Tetronérythrine 
ou  Zoonérythrine)  colore  le  plasma  des  Décapodes  en  rose  ou  en  orangé.  De  là  les  faits 
suivants  :  1°  Le  sang  de  la  Langouste,  par  exemple,  récemment  tiré  de  l'animal  est 
orange;  il  devient  ensuite  bleu  à  la  surface  en  contact  avec  l'oxygène  de  l'air  (G.  Pou- 
chet);  2"  Le  sang  du  Crabe  agité  à  l'air  offre  une  belle  coloration  bleue  ou  brunâtre  sui- 
vant le  sens  dans  lequel  on  l'examine;  si  l'on  extrait  les  gaz  au  moyen  du  vide,  la  couleur 
bleue  disparait  et  le  sang  prend  une  teinte  rosée  (Jolyet  et  Regnard).  En  d'autres  termes, 
la  teinte  du  sang  dépend  de  deux  substances  distinctes,  l'hémocyanine  et  une  lutéine. 

On  peut  extraire  cette  dernière  en  épuisant  le  sang  par  l'alcool  et  évaporant  l'extrait 
à  siccité;  il  reste  une  laque  rouge  (Mac  Mi'nn). 

Gaz  du  sang.  —  Le  sang  des  Décapodes  ne  contient  à  l'état  normal  —  et  n'est,  du 
reste,  susceptible  d'absorber  —  qu'une  très  faible  proportion  d'oxygène. 

Chez  l'Écrevisse,  les  gaz  du  sang  (sans  que  celui-ci  ail  subi  le  contact  de  l'air)  sont, 
pour  100  centimètres  cubes  : 

Acide  carbonique 10,5 

Oxygène 2,5 

Azote 1,7 

De  plus,  quand  on  fait  passer  de  l'oxygène  pur  dans  le  sang  de  divers  Crustacés  déca- 
podes jusqu'à  ce  que  le  liquide  soit  saturé  de  ce  gaz,  on  peut  ensuite,  par  l'analyse,  con- 
naître le  volume  maximum  d'oxygène  absorbé.  On  trouve  ainsi,  pour  100  centimètres 
cubes  : 

Kcrevisse 3,5 

Crabe  commun 3,0  à  3,2 

Tourteau 2,4  à  4,4  (Jolyet  et  Kegnard) 

Amibocytes  ou  Globules  du  sang.  —  Dans  le  sang  extrait  du  corps  du  Crustacé,  les 
Aniibocytes  ne  conservent  que  pendant  un  temps  fort  court  {Carcimis  mœnas,  10  secondes) 
leurs  formes  primitives  réelles  (Cattaneo).  Il  faut,  pour  observer  ces  formes,  examiner 
les  globules  par  transparence,  dans  les  cavités  naturelles  du  Crustacé  vivant,  lames  laté- 
rales de  la  nageoire  caudale  du  Pa/œmo»  (G.  Pouchet),  artère  longeant  la  face  supérieure 
de  l'intestin,  branchie  (Cattaneo).  On  voit  alors  que  les  Amibocytes  sont  des  cellules 
ovales,  piriformes  ou  fusiformes  de  dimensions  assez  variées,  offrant  un  ou  deux  courts 
pseudopodes  qui,  du  reste,  peuvent  faire  défaut.  Les  pseudopodes  multiples  n'existent 
pas  chez  les  Amibocytes  du  sang  non  altéré  (Cattaneo). 

Les  Amibocytes  des  Décapodes  mesurent  de  10  ;j.  à  la  [x;  ils  passent  chacun  par  une 
série  de  phases  de  développement,  puis  de  dégénérescence  :  au  début  de  leur  existence  ce 
sont  des  cellules  ovoïdes  à  grand  noyau,  à  protoplasme  hyalin  ou  contenant  déjà 
quelques  granules  :  c'est  la  période  où  les  Amibocytes  peuvent  absorber  des  particules 
solides,  c'est-à-dire  fonctionner  comme  phagocytes;  puis  le  noyau  diminue  un  peu  et 
dans  le  protoplasme  cellulaire  apparaissent  de  nombreux  et  gros  granules  réfringents 
identiques  aux  granules  dits  éosinophiles  des  leucocytes  des  Vertébrés. 

La  dégéuérescence  commence  ensuite  :  le  noyau  diminue,  les  granules  éosinophiles 
se  fusionnent;  la  zone  de  protoplasme  se  réduit  à  une  couche  mince;  enlin  les  débris  des 
vieux  amibocytes  sont  avalés  (phagocytose)  et  digérés  par  les  Amibocytes  jeunes  dont 
nous  avons  parlé  plus  haut  (Cué.not). 

Dans  le  sang  étalé  sur  un  porte-objet  de  microscope,  les  Aniibocytes  ne  tardent  pas 
(après  3  minutes  au  plus)  à  émettre  de  longs  pseudopodes  aigus;  ceux  des  cellules  voi- 
sines se  fusionnant  et  amenant  ainsi  la  production  de  plasmodies.  Ces  phénomènes,  sou- 
vent décrits  comme  représentant  les  états  des  globules  sanguins  normaux,  sont  des 
résultats  d'altérations. 

Glandes  lymphatiques.  —  Cuénot  appelle  ainsi  l'organe  qui,  par  multiplication  cellu- 
laire, donne  naissance  aux  Amibocytes.  Il  serait  constitué,  chez  l'Écrevisse,  par  un  amas 
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de  lobules  irréguliers  formés  eux-mêmes  de  cellules  à  gros  noyaux  et  à  protoplasme  gra- 
nuleux, le  tout  revêtant  la  face  dorsale  de  la  poche  malaxatrice.  (Pour  plus  de  détails, 
nous  renvoyons  le  lecteur  au  travail  publié  par  Cuénot  dans  les  Archives  de  Bioloijie, 
1893.) 

Appareil  circulatoire.  —  Une  description  détaillée  est  iuutile  dans  un  article  purement 
ph3"siologique.  Certains  faits  doivent  cependant  être  rappelés. 

Il  n'y  a  pas  d'appareil  circulatoire  localisé  chez  les  Cirripèdes;  le  cœur  fait  également 
défaut  chez  une  partie  des  Ostracodes  et  des  Copépodes  ;  les  déplacements  du  sang  ayant 
lieu,  dans  ce  cas,  par  les  mouvements  des  diverses  parties  du  corps. 

Les  autres  Crustacés  possèdent  tous  un  tube  contractile  dorsal,  parfois  très  court, 
appelé  cirur  et  situé  au-dessus  du  tube  digestif  dans  un  sinus,  le  simi»  pfrknrdique. 
Comme  celui  des  Insectes,  des  Myriopodes,  des  Arachnides,  ce  cœur  présente  des  orilices 
ou  osHes  permettant  au  sang  du  sinus  péricardique  de  pénétrer  dans  l'organe  lors  de  la 
diastole.  A  chaque  contraction  du  cœur,  le  sang  est  chassé  dans  des  canaux  à  parois 
propres  qu'on  a  nommés  artères  et  qui  s'ouvrent  à  plein  canal  dans  des  lacunes  inter- 
organiques représentant,  par  leur  ensemble,  le  cœlome.  Les  échanges  gazeux  respiratoires 
entre  le  sang  et  le  milieu  respirable  s'effectuent  soit  au  travers  des  parties  minces  des 
téguments,  soit  au  travers  des  parois  perméables  d'organes  branchiaux  spéciaux;  puis, 
chargé  d'oxygène,  le  sang  retourne  au  sinus  péricardique. 

Mouvements  du  cœur.  —  Ils  peuvent  être  observés  directement  au  travers  de  la 
peau,  chez  les  formes  de  petites  taille  :  Daphnies,  Mysis,  etc.  On  trouve  quelques  mots  à 
ce  sujet  dans  presque  tous  les  travaux  descriptifs.  Une  étude  un  peu  approfondie  des 
contractions  du  cœur  et  des  conditions  qui  en  modifient  le  rythme  n'a  encore  une  fois  été 
faite  que  pour  les  Décapodes. 

La  méthode  graphique  est  celle  qui  donne  les  meilleurs  résultats  :  le  Crustacé  déca- 
pode  étant  fixé  par  des  liens  sur  un  support,  on  pratique,  à  la  face  dorsale  de  la  cara- 
pace, un  orifice  rectangulaire  de  dimensions  suffisantes  pour  mettre  le  cœur  à  nu.  Un 
levier  très  léger  en  contact,  par  de  petites  pièces  accessoires,  soit  avec  la  face  dorsale, 
soit  avec  la  face  ventrale,  soit  avec  l'une  des  faces  latérales  du  co:'ur,  inscrit  les  mouve- 
ments de  l'organe  sur  un  cylindre  enfumé  tournant  avec  une  vitesse  connue. 

On  arrive  ainsi  aux  résultats  suivants  :  1°  Les  mouvements  de  la  face  dorsale  du  cunir 
inscrits  par  la  pointe  du  levier  ont  une  amplitude  exagérée.  En  effet,  chaque  fois  que 
l'on  met  le  cœur  à  nu,  on  produit  inévitablement  la  rupture  d'une  partie  des  brides  con- 
jonctives qui  relient  l'organe  aux  parois  du  sinus  péricardique  et  cette  rupture  modifie 
l'amplitude  des  mouvements  sans  en  altérer  la  forme  (F.  Plateau). 

2°  Les  changements  de  forme  du  cœur  des  Décapodes  doivent  être  interprétés  comme 
ceux  du  cœur  des  Vertébrés  :  lorsque  le  levier  inscripteur  repose  sur  la  face  dorsale,  la 
portion  ascendante  de  la  courbe  tracée  répond  à  la  systole  et  la  portion  descendante  à 
la  diastole  (Marey,  Plateau). 

3°  Le  graphique  de  la  face  dorsale  du  cœur  rappelle  d'une  façon  frappante  celui  que 
donne  la  secousse  d'un  muscle,  la  secousse  des  muscles  fléchisseurs  de  la  pince,  par 
exemple  (Dogiel,  Plateau).  On  y  observe  une  ascension  rapide,  presque  brusque,  phase 
d'énergie  croissante  (systole),  terminée  par  une  courte  phase  moins  rapide,  plateau  systo- 
liqice,  puis  une  descente  graduelle  à  vitesse  variable,  d'abord  rapide,  puis  plus  lente, 
phase  d'énergie  décroissante  (diastole)  (Marey,  Plateau). 

4»  Les  mouvements  de  la  face  inférieure  du  cœur  sont  plus  faibles  que  ceux  de  la 
face  supérieure  (Plateau). 

5°  Chez  les  Décapodes,  il  n'y  a  pas  d'onde  cardiaque  sensible;  le  cœur  court  et 
ramassé  se  contracte  en  une  fois  et  non  de  proche  en  proche  (Plateau). 

6°  Sous  l'influence  de  chocs  d'induction  rapprochés,  le  cœur  s'arrête  en  systole;  le 
graphique  est  alors  une  ligne  droite,  tétanos  complet,  ou  une  ligne  ondulée,  tétanos 
incomplet  (licrevisse.  Homard,  Langouste)  (Weuer,  Dogiel,  Plateau). 

7"  On  observe,  comme  chez  les  Vertébrés,  l'inexcitabililé  systolique  du  muscle  car- 
diaque; toutes  les  excitations  qui  tombent  sur  le  cœur  en  systole  sont  inefficaces,  tandis 
qu'elles  provoquent  une  pulsation  anticipée  quand  elles  surprennent  l'organe  dans  sa 
phase  diastolique  (Crabe)  (Viault  et  F.  Jolyet). 

8°  Chez  les  OusLacés,  comme  chez  les  Vertébrés,  les  accroissements  de  température 
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accélèrent  le  rythme  des  mouvements  du  cœur  (Écrevisse,  Crabe)  {C.  G.  CAnns,  A.  Brandt, 
Plateau). 

9°  Le  nomljre  des  pulsations  par  minute,  môme  dans  des  conditions  en  apparence 
identiques,  dill'ère  souvent  d'un  individu  à  l'autre  (Plateau)  et,  comme  on  le  verra 
plus  loin,  le  rytluiie  peut  varier  en  un  temps  très  court  chez  le  mArne  animal  (H.  de 
Variony). 

Innervation  du  coeur.  —  Les  mouvements  du  cœur  des  Décapodes  sont  régis  : 
I"  par  des  cellules  iiitracardiaques  automotrices;  2°  par  des  nerfs  accélérateurs  et  modé- 
rateurs. 

L'existence  de  petits  centres  nerveux  automoteurs  est  démontrée,  quel  que  soit  le 
résultat  des  recherches  histologiques,  par  la  persistance  des  pulsations  dans  le  cœur  com- 
plètement isolé  extrait  du  corps  de  l'animal.  Le  cœur  de  l'Ecrevisse  peut  battre,  dans  ces 
conditions,  pendant  une  heure  (Berger,  Brandt);  les  cœurs  isolés  du  Homard  et  du 
Crabe  maintenus  dans  une  atmosphère  humide  battent  une  heure  à  une  heure  et  quart 
(Plateau). 

Dans  le  cœur  en  place,  toutes  les  excitations  de  l'animal,  un  mouvement  provoqué 
par  une  cause  extérieure,  une  lésion  douloureuse  (amputation  d'une  patte,  par  exemple) 
déterminent  tantôt  une  accélération,  tantôt  un  arrêt  momentané.  Enfin,  bien  que  le 
rythme  soit  en  général  régulier,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  anomalies,  telles  que  le 
pouls  alternant  où  les  pulsations  sont  alternativement  amples  et  petites.  Tout  cela  prouve 
avec  quelle  prudence  il  faut  interpréter  les  résultats  des  expériences  à  l'aide  de  matières 
toxiques  (H.  de  Varigny). 

Les  excitations  violentes  du  tégument  ou  de  quelques  autres  parties  du  corps  déter- 
minent en  général  l'arrêt  du  cœur.  Ce  sont  au  contraire  les  excitations  faibles  et  pro- 
longées qui  amènent  l'accélération  cardiaque  (Crabe)  (Jolyet  et  Viallanes). 

Une  série  d'auteurs  ont  décrit,  chez  les  Décapodes,  sous  les  noms  de  nerf  cardiaque, 
nerf  cérébro-cardiaque,  un  nerf  impair  naissant  soit  directement  des  ganglions  cérébroîdes 
(Mocquard),  soit  du  système  stomato-gasiriijue,  accompagnant  l'artère  céphaliqne,  sui- 
vant la  face  supérieure  de  la  poche  malaxatrice  et  se  rendant  au  rcrur.  Pour  Lemoine, 
Yu-N'G,  Plateau,  ce  nerf  est  accélérateui-,  toutes  les  excitations  mécaniques,  chimiques  et 
électriques  de  ce  nerf  accélérant  notablement  le  rythme  des  mouvements  du  ca^ur,  sa  sec- 
tion amenant  au  contraire  un  ralentissement.  Les  mêmes  physiologistes  croient  pouvoir 
affirmer  que  les  ganglions  cérébroîdes  n'ont  aucune  action  sur  les  mouvements  de 
l'organe,  l'excitation  électrique  de  ces  ganglions  ne  modifiant  en  rien  le  tracé  des  pulsa- 
tions. Enfin  pour  Mac  Intosh,  Dogiel,  Pl.\teau,  la  partie  thoracique  de  la  chaîne  nerveuse 
contiendrait  un  centre  modérateur  ou  d'arrêt;  l'excitation  électrique  ou  mécanique  de 
cette  portion  de  la  chaîne  produisant  soit  le  ralentissement,  soit  l'arrêt  du  co'urcn  dias- 
tole, tandis  que  la  destruction  de  la  chaîne  thoracique  supprimant  le  centre  modérateur, 
amène,  malgré  la  perte  de  sang,  une  augmentation  notable  de  l'amplitude  des  pulsations, 
de  sorte  que  Plateau  avance  qu'il  existe,  au  point  de  vue  de  l'action  sur  le  cn'ur,  un 
véritable  antagonisme  entre  le  nerf  cardiaque  et  la  chaîne  nerveuse. 

Tous  ces  résultats,  bien  que  d'une  grande  netteté  apparente,  ont  été  rais  en  doute  par 
les  recherches  de  Jolyet  et  Viallanes  sur  le  Crabe  commun  et  celles  plus  récentes  de 
CoNANT  et  Clark,  aussi  sur  un  Crabe,  le  Callinectcx  hastalus.  Pour  ces  auteurs,  les  centres 
accélérateurs  et  modérateurs  cardiaques  sont  l'un  et  l'autre  localisés  dans  la  masse  ner- 
veuse éloilée  représentant,  chez  les  Brachyures,  l'ensemble  des  ganglions  sous-csopha- 
giens  et  de  la  chaîne.  Je  résumerai  les  faits  d'après  Co.nant  et  Clark  :  De  chaque  côté  du 
corps,  trois  nerfs  naissant  de  la  masse  nerveuse  étoilée  se  dirigent  en  arrière  et  forment, 
de  chaque  côté  également,  un  plexus  dans  le  sinus  péricardique.  Chacun  de  ces  ple.xus 
envoie  des  filets  nerveux  au  cœur. 

Des  trois  nerfs  indiqués,  celui  qui  naît  le  plus  antérieurement  au  point  d'émergence 
du  nerf  récurrent  cutané  est  modérateur.  Les  deux  autres,  naissant  respectivement  à  la 
hauteur  du  nerf  de  la  troisième  patte  mâchoire  et  de  la  première  patte  locomotrice,  sont 
accélérateurs. 

Le  nerf  cardiaque  (dans  le  sens  ancien)  a  échappé  à  Jolyet  et  Villa.nes  dans  leurs 
investigations  sur  le  Crabe,  et  ils  admettent  qu'à  supposer  qu'il  existe,  son  action  directe 
sur  le  cicur  ne  peut  être  que  tiès  sec.ondaire.  Ces  divers  résultats,  en  désaccord  les  uns 
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avec  les  autres,  montrent  que  de  nouvelles  recherches  sur  les  Décapodes  macroures 
s'imposent. 

Action  de  divers  poisons  sur  le  cœur.  —  Claude  Bernard,  Vulpian,  Mac  Intosh, 
Steiner,  Yung,  Jolyet,  Krukenberg,  Dogiel,  Jordan,  Plateau,  etc.,  ont  essayé  l'action  d'une 
série  de  poisons  tels  (jue  curare,  strychnine,  nicotine,  atropine,  digitaline,  vératrine, 
etc.  Afin  de  ne  pas  trop  allonger  cet  article,  nous  nous  bornerons  à  dire  que,  la  plupart 
du  temps,  lorsqu'on  a  fait  usage  de  la  méthode  graphique,  l'effet  de  ces  substances  toxi- 
ques sur  le  cœur  des  Crustacés  décapodes  a  été  très  analogue  à  ce  que  l'on  observe 
chez  les  Vertébrés  (bien  entendu,  nous  parlons  de  l'action  sur  le  cu'ur  et  non  des  autres 
phénomènes)  (Pour  plus  de  détails,  voy.  Cœur). 

VIII.  Respiration.  —  La  respiration  des  Crustacés  est,  ou  bien  exclusivement 
cutanée,  ou  bien  branchiale,  ce  qui  n'est  qu'une  localisation  de  la  respiration  cutanée,  ou 
même,  peut-être,  quelque  fois  anale. 

Respiration  cutanée.  —  S'observe  chez  la  plupart  des  formes  de  petite  taille  à  tégu- 
ments mimes  et  ne  possédant  pas  de  branchies  différenciées.  Tel  est  le  cas  pour  de  nom- 
breux Ostracodes,  Copépodes,  Cladocères  et  Cirripèdes  (Arn.  Lang).  En  outre,  chez  les 
Crustacés  où  les  branchies  sont  évidentes,  une  respiration  par  le  reste  de  la  surface 
tégumeiitaiie  est  souvent  possible.  Ainsi,  en  laissant  de  côlé  les  types  à. peau  transpa- 
rente pour  lesquels  la  chose  n'est  pas  douteuse,  chez  tous  les  Décapodes  il  existe,  dans 
l'épaisseur  de  la  carapace,  un  réseau  lacunaire  où  circule  le  sang  avant  de  retourner  au 
sinus  [léricardique  et  où  ce  sang  s'artérialise.  Ce  réseau  sert  seul  à  la  respiration  durant 
les  périodes  larvaires;  plus  tard,  lors  de  l'apparition  des  branchies,  un  nouveau  cercle 
circulatoire  sur  lequel  les  branchies  sont  intercalées  vient  s'ajouter  au  réseau  larvaire 
primitif  (Bouvier). 

Respiration  branchiale.  —  Nous  ne  donnerons  pas  de  description  des  formes  multiples 
de  branchies  que  les  Crustacés  peuvent  offrir.  Les  seuls  faits  que  nous  devions  rappeler 
sont  que  les  organes  en  question  constituent  des  saillies  tégumentaires  parcourues  par 
des  lacunes  sanguines  et  insérées  soit  sur  les  membres,  soit  au  voisinage  de  la  base  de 
ceux-ci.  Dans  beaucoup  de  cas,  ce  sont  les  mouvements  plus  ou  moins  rapides  des  pattes 
qui  déterminent  le  renouvellement  du  milieu  respirable  dans  lequel  les  branchies  plon- 
gent. Chez  les  Décapodes  ce  sont  encore  les  mouvements  d'un  appendice  d'un  membre 
modifié,  la  valvule  chitineuse  annexée  à  l'article  basilaire  de  la  mâchoire  de  deuxième 
paire,  qui  amènent  l'eau  dans  la  chambre  branchiale  et  l'expulsent  par  un  orifice  s'ou- 
vrant  sur  le  côté  de  la  bouche. 

Renversement  du  courant  respiratoire.  —  Dans  les  circonstances  ordinaires,  l'eau  tra- 
verse la  chambre  branchiale  des  Crustacés  décapodes  d'arrière  en  avant.  Ainsi  chez  les 
Maia  et  les  gros  Crabes  le  liquide  entre  par  un  point  situé  devant  les  pattes  antérieures 
et  sort,  comme  nous  le  disions,  par  une  ouverture  placée  à  la  limite  antérieure  du 
cadre  buccal  (Audouin  et  H.  Milne-Edwards). 

Cependant,  par  suite  d'une  modification  dans  les  mouvements  de  la  valvule  chitineuse, 
le  sens  du  courant  peut  devenir  inverse;  le  Corystes  cassivelanus,  Crabe  qui  se  cache 
durant  le  jour  dans  le  sable,  renverse  son  courant  pendant  la  journée  (VV.  Garstang). 

Il  en  est  de  même  chez  le  Carcinua  wenas  qui,  placé  dans  une  eau  boueuse  ou  une 
eau  peu  propre  à  la  respiration,  relève  la  partie  antérieure  de  son  corps  pour  faire  entrer 
soit  de  l'air,  soit  de  l'eau  de  surface  plus  pure,  par  les  orifices  dits  expirateurs.  Le  ren- 
versement du  courant  s'observe  aussi  chez  les  Portunes,  les  Hyas,  les  Maia,  les  Palé- 
mons  et  l'Iicrevisse.  Chez  une  Crevette  vivant  dans  l'eau  chargée  de  carmin,  on  peut  voir 
de  temps  en  temps  un  jet  de  liquide  coloré  sortir  par  le  bord  inférieur  de  la  Carapace, 
c'est-à-dire  par  le  point  par  où  l'eau  entre  habituellement.  Ce  changement  de  sens  du 
courant  respiratoire  sert  donc  tantôt  à  permettre  la  respiration  dans  les  milieux  insa- 
lubres, tantôt  à  produire  une  véritable  chasse  d'eau  nettoyant  la  chambre  branchiale  des 
impuretés  qui  s'y  accumulent  (G.  Boiln). 

Respiration  anale.  —  Une  respiration  anale  ou  intestinale  auxiliaire  a  été  signalée 
chez  1  Écrevisse,  les  Limnadies,  les  Daphnies.  En  plaçant  de  petites  Ecrevisses  dans  de 
l'eau  tenant  du  carmin  en  suspension,  on  verrait  la  matière  colorante  entrer  et  sortir  par 
l'anus  quinze  à  vingt  fois  par  minute.  Chez  les  Limnadies  (Phyllopodes),  l'anus  se  dilate- 
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mit  pour  aspirer  l'eau  et  se  contracterait  alternativement  pour  l'expulser  de  vingt-cinq  à 
(juarante  fois  par  niiiiule.  Les  Daphnies  offriraient  des  mouvements  do  l'anus  analogues 
(Lereboullet). 

Respiration  aérienne  constante.  —  lîien  que  les  Crustacés  soient,  d'une  façon  géné- 
rale, conformés  pour  la  vie  aquatique,  un  certain  nombre  d'Isopodes  {Porcellio,  Arma- 
ditlo,  Armadillhliiim,  Tyliis)  ont  subi  une  modification  intéressante  des  membres  abdomi- 
naux transformés  en  organes  de  respiration  aérienne.  En  effet,  chez  les  Porcellions  et 
Armadilles,  la  lame  externe  ou  operculaire  des  deux  premières  paires  de  pattes  abdo- 
minales est  creusée  d'une  poche  rarailiée  arborescente  et  pleine  d'air.  Chez  les  Tyliis  du 
nord  de  l'Afrique,  le  système  est  plus  compliqué  :  l'abdomen  offre  sur  sa  face  inférieure 
une  excavation  profonde  logeant  les  cinq  paires  de  pattes  abdominales.  Les  quatre  pre- 
mières présentent  chacune  un  large  appendice  dont  la  surface  est  garnie  d'une  rangée 
transversale  de  bourrelets;  chacun  de  ces  derniers  possède  un  orifice  en  fente  conduisant 
dans  une  vésicule  respiratoire  munie  de  cœcums  ramifiés  (H.  Milne-Edwabds).  Comme 
on  l'a  déjà  fait  remarquer,  il  y  a  chez  ces  Isopodes  à  respiration  aérienne  quelque  chose 
d'analogue  à  l'appareil  trachéen  des  Insectes. 

Respiration  aérienne  temporaire.  —  Toute  une  série  de  Crustacés,  Décapodes,  Bra- 
chyures  et  Auomoures,  quoique  possédant  de  véritables  branchies  leur  permettant,  au 
besoin,  une  respiration  aquatique  normale,  sont  conformés,  soit  de  façon  à  pouvoir  con- 
server de  l'eau  dans  leur  chambre  branchiale,  soit  de  manière  à  bénéficier  d'une  respi- 
ration vraiment  aérienne  temporaire.  Ils  peuvent,  par  conséquent,  quitter  leur  élément 
liquide  pendant  un  temps  souvent  considérable. 

Chez  les  Brachyures  dont  la  chambre  branchiale,  au  lieu  de  présenter  à  sa  partie  infé- 
rieure une  longue  fenle,  comme  chez  l'Écrevisse  par  exemple,  ne  communique  avec 
l'extérieur  que  par  de  petites  ouvertures,  les  branchies  restent  naturellement  suflisam- 
ment  humides  durant  une  longue  période.  .Ainsi  le  Carcinus  mœnas  peut  vivre  hors  de 
l'eau,  mais  dans  une  atmosphère  saturée  d'humidité  et  à  une  température  basse  pen- 
dant deux  ou  trois  mois  (J.  van  Rees),  par  conséquent  bien  plus  longtemps  que  les  huit 
jours  indiqués  par  Paul  Bert  à  la  suite  d'expériences  incomplètes.  Pendant  tout  ce 
temps.  l'animal  respire  réellement  de  l'air,  comme  le  prouvent  les  petites  bulles  qui 
apparaissent  sur  les  côtés  de  la  bouche  et  surtout  l'analyse  du  milieu  gazeux  dans  lequel 
il  a  vécu. 

On  cite  comme  séjournant  habituellement  hors  de  l'eau  des  Vca,  Grapsus,  Cydograp- 
sus,  Ranima,  Sesarma,  Aratm,  Ocypoda,  Cardisoina,  Gelasimus,  Tylocarcinus,  etc.  Le  pro- 
cédé respiratoire  est  loin  d'être  identique  chez  ces  diverses  formes.  Ainsi  chez  les  Sesarma 
et  Cyelofjrapsus,  la  chambre  branchiale  resterait  remplie  d'eau,  ce  liquide  serait  constam- 
ment aéré  par  le  moyen  suivant  :  l'eau  sortant  aux  angles  de  la  bouche  ne  s'écoulerait 
pas  définitivement,  mais,  traversant  un  réseau  extérieur  de  petites  saillies  et  de  soies 
courbes,  rentrerait  débarrassée  de  l'acide  carbonique  et  chargée  d'oxygène,  dans  la 
chambre  respiratoire,  par  un  orifice  situé  au-dessus  de  la  première  paire  de  pattes 
(Van  Rees,  d'après  Fritz  Ml'Ller). 

Chez  d'autres,  au  contraire,  comme  Uca  nna  du  Brésil  et  les  Gelasimus,  c'est  de  l'air 
qui  remplit  la  chambre  branchiale.  Après  plusieurs  jours  de  submersion  de  l'animal  dans 
l'eau,  on  y  trouve  encore  une  notable  quantité  de  ce  gaz.  L'oxygénation  du  sang  des 
Crustacés  s'opère  alors  grâce  à  la  présence  d'un  riche  réceau  de  lacunes  sanguines  d'une 
grande  finesse  (exagération  probable  du  cercle  circulatoire  de  la  carapace  dont  nous 
avons  parlé  plus  haut)  occupant  la  voiîte  ainsi  que  les  parois  internes  et  externes  de  la 
chamiire  (Jobekt). 

C'est  ainsi  de  l'air  en  nature  que  respirent  plusieurs  Anomoures  à  habitudes  terrestres  ; 
parmi  eux  il  faut  signaler  surtout  le  Binjus  latro  dont  la  cavité  branchiale  pleine  de  gaz 
présente  au  plafond  des  excroissances  arborescentes  pourvues  d'un  réseau  vasculaire  et 
fonctionnant,  par  suite,  comme  une  espèce  de  poumon  (C.  Semper). 

Échanges  gazeux.  —  Les  échanges  gazeux  dans  la  respiration  branchiale  sous  l'eau  ont 
été  soigneusement  étudiés  chez  l'Écrevisse  et  la  Crevette  des  ruisseaux  [Gammarus  pidcv) 
parmi  les  Crustacés  d'eau  douce,  chez  Palœmon  Sijuillu,  Platycarcinus  pagurus,  le  Homard, 
la  Langouste  parmi  les  formes  marines.  Nous  extrayons  des  résultats  les  données  suivantes 
qui  sont  les  plus  importantes  : 
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'■ 

RAPPORT 

ENTKE    LE    VOLUME 

d'acide  carbonique 
exhalé  et  le  volume 
d'oxygèue  absorbé. 

VOLUME 

d'oxygène  {EN  CENT. 
CUBES) 

absorlié   par  lieure 
et  par  kilogr.  d'animal. 

0,86 
0,72 
0,83 
0,84 
0,80 
0.88 

38,00 

132,00 

125,00  . 

10-7,00 

68,00 

44,20 

Palrpnion  Souilla          

Platycarciniis  pagurus 

Honiard  .       

Il  semble  résulter  de  ces  chiffres  que  les  Crustacés  ont  une  respiration  aussi  active  que 
celle  des  Poissons  les  plus  élevés.  Chez  les  Crustacés,  comme  chez  les  Poissons,  les  ani- 
maux les  plus  petits  consomment  relativement  beaucoup  plus  d'oxygène  que  les  gros. 
C'est  ainsi  que,  si  l'on  compare  la  respiration  des  Palœmon  à  celle  des  Langoustes,  on  voit 
qu'elle  est  plus  de  deux  fois  aussi  active  chez  les  premiers  (Jolyet  et  Regnard). 

Pigments  respiratoires.  —  Ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit  à  propos  d'autres  Arthro- 
podes (Art.  Arachnides),  il  existe  des  pigments,  dits  pigments  respiratoires,  paraissant 
jouer  un  rôle  important  dans  la  respiration  interne  ou  respiration  des  tissus.  Le  micro- 
spectroscope  a  révélé  la  présence  d'hi<itohciii(ili)ie,  de  riujuhcmalAnc  et  d'entérochlorophylte 
dans  les  tissus  du  Homard,  de  l'Écrevisse,  du  Crabe  et  du  Pagure  (M.\c-Mu.^in). 

VIII.  Dèsassimilation.  Excrétion.  —  Chez  les  Crustacés  le  corps  peut  être  débar- 
rassé des  produits  d'usure  de  Torganisme  par  des  organes  très  divers  :  1°  par  le  tissu 
conjonctif  adipeux;  2°  par  la  glande  digestive,  vulgairement  foie;  .3"  par  des  reins  bran- 
chiaux ;  4"  par  des  glandes  antennaires,  des  glandes  du  test  et  des  glandes  coxales. 

1°  Tissu  conjonctif  adipeux.  —  Chez  de  nombreux  animaux,  tels  que  les  Insectes,  les 
Myriapodes,  le  tissu  adi])eux  est  le  siège  non  seulement  de  l'accumulation  de  matériaux 
de  réserve  sous  la  forme  de  graisse,  mais  aussi  du  dépôt  de  produits  de  dèsassimilation 
représentés  souvent  par  des  urates.  S'il  existe  des  glandes  rénales  débouchant  à  l'exté- 
rieur, comme  par  exemple  des  tubes  de  Malpighi,  ces  urates  sont  graduellement  expulsés; 
mais,  si  des  glandes  de  cette  catégorie  font  défaut,  les  produits  urinaires  s'accumulent 
de  plus  en  plus  et  ce  tissu  fonctionne  alors  comme  rein  d'accumulation. 

Pareille  chose  semble  exister  chez  les  Crustacés  isopodes  qui  n'ont  ni  glandes  anten- 
naires, ni  tubes  annexés  à  l'intestin  terminal  qu'on  puisse  assimiler  à  des  tubes  de  M.^l- 
piGHi.  On  trouve,  en  effet,  chez  ces  Crustacés,  Asellus  aquaticus  (Zenrer),  Oniscides  et 
Trichoniscides  (VVkber),  Tandis,  (H.  Blanc)  dans  le  tissu  conjonctif,  de  chaque  côté  de 
l'intestin,  mais  parfois  dans  la  partie  antérieure  de  la  tête  et  la  base  des  antennes,  des 
concrétions  incolores  ou  jaunâtres  renfermant  de  l'acide  urique  et  donnant,  par  suite,  Ja 
réaction  de  la  raure.>;ide. 

Les  auteurs  cités  ayant  constaté  que  les  concrétions  urinaires  sont  plus  abondantes 
chez  les  vieux  individus  que  chez  les  jeunes  et,  en  outre,  les  excréments  des  Isopodes 
[Oniscm]  ne  contenant  pas  d'urates  (Rruremierg),  on  peut,  avec  assez  de  raison,  regarder 
le  tissu  conjonctif  comme  jouant  le  rôle  de  rein  d'accumulation.  Cependant  la  question 
mériterait  d'être  reprise,  car  il  existe  chez  les  Isopodes  terrestres  [Oniscu^,  Annaditlidium, 
Ligidia),  jamais  chez  les  formes  aquatiques,  des  glandes  s'ouvranl  à  l'extérieur,  répétées 
dans  sept  segments  du  corps  et  ayant  de  l'analogie  avec  des  glandes  coxales  (Huet). 

2°  Glande  digestive.  —  Nous  avons  déjà  parlé  au  paragraphe  Digestion  des  Crustacés 
de  la  faculti'  excrétrice  qui  lui  est  attribuée  chez  les  Décapodes. 

3=  Reins  branchiaux.  —  On  a  signalé,  chez  les  Décapodes,  des  formations  glandulaires 
logées  dans  les  branchies,  soit  dans  le  sinus  sanguin  afférent  (Macroures),  soit  dans 
l'espace  compris  entre  les  sinus  afférent  et  efférent.  Ces  formations  comprennent  :  o)  des 
amas  cellulaires  appelés  reins  branchiaux,  constants  et  pouvant  se  prolonger  jusque  dans 
les  canaux  conduisant  le  sang  des  branchies  au  péricarde;  6)  des  glandes  muqueuses  qui 
peuvent  manquer  et  dont  nous  ne  nous  occuperons  pas. 
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Les  reins  brunchimu;  se  composent  de  cellules  dont  le  contenu  est  identiijue  à  celui 
de  certaines  cellules  de  la  glande  antennaire  (Saccule,  voir  plus  loin)  renfermant  comme 
lui  une  matière  cristallisable  fortement  acide,  très  soluble  dans  l'eau  et  J'alcool.  La 
méthode  des  injections  physiologiques  (dissolution  de  matières  colorantes  dans  un 
liquide  salé  physiologique,  soit  0,04  p.  100  de  sels  variés  pour  l'Iîcrevisse,  ou  dans  l'eau 
de  mer  pour  les  Crustacés  marins,  injection  dans  le  cœlome  et  examen  des  tissus  deux 
ou  trois  jours  après)  montre  que  les  cellules  des  reins  branchiaux  absorbent  le  vert  de 
méthyle,  le  carminalo  d'ammoniaque,  le  brillant  congo  G,  le  tournesol  bleu  qui  vire  au 
rouge,  l'hémoglobine.  Ces  matières  s'y  retrouvent  soit  à  l'état  liquide,  soit  à  l'état  de 
petits  grains  (carminate)  colorant  des  boules  et  des  granules  qui,  comme  dans  la  glande 
antennaire,  représenteraient  les  produits  d'excrétion. 

Quelques  observations  et  expériences  permettent  de  supposer  que  l'acide  organique 
de  l'urine  est  fabriqué  en  totalité  par  les  reins  branchiaux  et  s'y  accumule  temporaire- 
ment sous  la  forme  de  boules  jaunes,  mais  que  les  reins  branchiaux  étant  dépourvus  de 
canaux  excréteurs,  l'acide  urinaire  repasse  dans  le  sang  et  est  alors  repris  par  le  saccule 
de  la  glande  antennaire  qui  le  rejette  au  dehors  (Kowalevsky,  Ci'énot). 

4"  Glandes  antennaires.  —  Les  glandes  antennaires.  au  nombre  de  deux,  sont  logées 
dans  la  région  céphalique  et  leur  canal  excréteur  aboutit  à  la  base  de  chacune  des  antennes 
de  la  seconde  paire  ou  antennes  proprement  dites.  S'observant  à  peu  près  dans  tous  les 
groupes,  sauf  chez  les  Isopodcs,  elles  n'existent  cependant  avec  un  développement  com- 
plet, chez  les  adultes,  que  dans  la  sous-classe  des  Malacostracés  (Décapodes,  Schizopodes, 
Stomatopodes,  Amphipodes);  tandis  que  dans  celle  des  Entomostracés  (Copépodes, 
Ostracodes,  Phyllopodes),  ce  sont,  en  général,  des  organes  propres  aux  formes  larvaires 
et  qui  disparaissent  plus  tard.  Chez  les  Décapodes  elles  ont  reçu,  par  suite  de  leur  colo- 
ration chez  l'Écrevisse,  le  nom  de  glandes  vertes. 

Afin  d'abréger,  nous  laissons  de  côté  les  glandes  du  test  ou  de  la  carapace  et  les 
glandes  coxales,  pour  ne  nous  occuper  que  de  la  glande  antennaire  des  Décapodes, 
aujourd'hui  bien  connue  quant  à  son  fonctionnement.  L'organe,  qui  peut  olfrir  parfois  des 
dimensions  relatives  considérables  et  souvent  une  complication  de  structure  très  grande, 
se  compose  des  trois  parties  suivantes  :  1°  Un  saccule  terminal  toujours  placé  morpholo- 
giquement au-dessus  de  la  deuxième  partie.  Il  peut  être  plus  ou  moins  cloisonné  ou 
peut  émettre  des  cœcuras  nombreux  simples  ou  ramilles;  2"  Un  labyrinthe  représentant 
le  tube  contourné  des  Crustacés  des  autres  groupes,  mais  affectant  ici  l'aspect  d'une 
poche  compliquée  par  l'existence  de  trabécules  et  de  cloisons;  il  ne  communique  avec  le 
saccule  que  par  un  seul  orifice  :  saccule  et  labyrinthe  se  pénètrent  souvent  d'une  façon 
inextricable;  3"  La  vessie  ou  réservoir  urinaire,  débouchant  à.  l'extérieur  par  un  petit 
canal,  dont  l'orifice  de  sortie  est,  chez  certains  types,  muni  d'un  opercule  mobile.  La  ves- 
sie peut  présenter  des  dimensions  énormes  et  varier  d'aspect,  depuis  le  simple  réservoir 
ovoïde,  jusqu'au  système  le  plus  étendu  de  cœcums  ramifiés  entourant  le  tube  digestif 

(P.\UL  iMARCHAL). 

Le  saccule  et  le  labyrinthe  constituent  la  partie  glandulaire  principale  de  l'organe 
urinaire;  toutefois,  chez  les  Brachyures,  les  Pagurides  et  les  Caridides,  la  vessie  parti- 
cipe aussi  à  la  sécrétion.  Souvent,  dans  ces  différentes  portions,  la  sécrétion  se  fait  par 
séparation  de  gouttelettes,  boules  ou  vésicules  qui  surmontent  les  cellules  épithé- 
liales  et  tombent  dans  la  cavité  glandulaire.  Le  liquide  excrété  est  produit  en  quantité 
considérable.  Les  vessies  d'un  Maia  squinado  peuvent  contenir,  en  effet,  jusqu'à  18  centi- 
mètres cubes.  Lorsque,  chez  un  Maia,  on  enipèohe  l'évacuation  en  tenant  les  orifices 
fermés,  l'animal  meurt  au  bout  de  huit  à  quinze  jours.  Un  fait  analogue  a  été  constaté 
chez  l'Écrevisse  (Paul  Marchal,  Strahl). 

Nature  de  la  sécrétion.  —  Chez  les  [formes  marines,  le  liquide  [sécrété  ne  contient 
pas  d'eau  de  mer  venue  directement  du  dehors,  bien  qu'il  ait  à  peu  près  le  même  degré 
de  salure  que  cette  eau.  A  l'état  normal,  il  est  limpide,  incoagulable  par  la  chaleur  et 
les  acides  et  cunlient  des  globules  homogènes  réfringents,  ainsi  que  de  rares  débris 
cellulaires. 

Le  plus  souvent  l'appareil  excréteur  ne  renferme  aucun  dépôt  solide.  Il  n'est  pas  i-are 
cependant  de  rencontrer  chez  les  Crabes  [Maia,  Carcinus,  Portunus)  un  dépôt  pulvérulent 
formé  de  fines  concrétions  et  siégeant  dans  la  vessie.  Chez  Porcellana  ou  trouve  dans 
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l'épaisseur  de  la  glande  des  cristaux  d'oxalate  de  calcium;  eiifiii,  chez  d'autres  Déca- 
podes, ont  été  rencontrés  des  cristaux  de  nature  indéterminée  (P.  Mauchal). 

Gori'P-Besanez  a  signalé  dans  la  glande  antennaire  de  l'Écrevisse  une  substance 
ayant  les  réactions  de  la  guanine.  D'après  Dohrn  il  s'agirait  non  de  guanine,  mais  de 
tyrosine  (matière  qui  donne  avec  l'acide  nitrique  et  l'ammoniaque  une  réaction  colorée 
ressemblant  à  celle  que  fournit  la  guanine).  Szigethy  fait  mention,  chez  le  même  animal, 
do  cristaux  obtenus  en  évaporant  le  suc  des  glandes  et  qu'il  assimile,  sans  preuves,  à 
l'acide  urique.  Griffiths,  très  explicite  au  contraire,  a  trouvé  dans  la  sécrétion  de  l'Écre- 
visse et  du  Homard  de  l'acide  inique  nettement  caractérisé  par  sa  forme  et  la  produc- 
tion de  la  murexide  sous  l'action  de  l'acide  nitrique  et  de  l'ammoniaque.  Après  ce  der- 
nier travail,  la  question  pouvait  paraître  tranchée  et  l'on  était  en  droit  d'admettre  que 
les  Crustacés  décapodes  excrètent  des  Vraies  ou  des  corps  voisins. 

Cependant,  en  reprenant  ce  sujet,  en  apparence  avec  tout  le  soin  désirable,  Paul  Mar- 
CHAL  n'a  pas  obtenu  ce  qu'avaient  vu  ses  devanciers.  Non  seulement  il  n'a  jamais  con- 
staté d'acide  urique  dans  le  liquide  urinaire  de  l'Écrevisse,  mais  il  n'a  trouvé  ni  acide 
urique  ni  urée  dans  le  liquide  du  Maia.  Le  liquide  excrété  renfermait,  comme  produit  de 
désassimilalion  de  l'azote,  un  acide  spécial  n'appartenant  pas  à  la  série  xanthique,  parais- 
sant pouvoir  être  rangé  dans  la  série  des  acides  carbopyridiques  et  auquel  cet  auteur  a 
donné  le  nom  provisoire  d'acide  carcinurique.  Le  liquide  contiendrait  en  outre  une  leuco- 
mainc  comparable  aux  alcaloïdes  végétaux. 

Ces  résultats  contrastent  tellement  avec  ce  que  nous  offrent  les  Arthropodes  des 
autres  groupes  qu'il  serait  utile  de  tenter  de  nouvelles  recherches  sur  les  Crustacés. 

Ajoutons,  pour  terminer,  que  Baldwix  Spenckr  n'a  pu  trouver  d'acide  urique  dans  les 
cœcums  qui,  chez  les  Amphipodes  (Gammarus,  Talitru»)  sont  annexés  à  la  partie  posté- 
rieure de  l'intestin,  mais  que,  d'autre  part,  Claus  aurait  observé  des  concrétions  de  cet 
acide  dans  les  cellules  épithéliales  du  renflement  stomacal  de  Copédodes  (Cyclopsina, 
Chondracanthus)  et  Leydig  des  dépôts  du  même  acide  dans  la  région  terminale  du  tube 
digestif  de  formes  larvaires  de  Cyclops  (Krukenber(3). 

IX.  Reproduction.  —  Nous  ne  traiterons  cette  partie  que  d'une  façon  très  écourtée; 
presque  tout  ce  qui  la  concerne  étant  des  domaines  de  l'embryologie  et  de  l'anatoraie. 

Les  sexes  sont  ordinairement  séparés  et  presque  toujours  on  constate  un  diiiiorphisme 
sexuel  plus  ou  moins  accentué.  La  taille  des  mâles  est  souvent  plus  petite  que  celle  des 
femelles  et  cette  différence  devient  telle  chez  les  formes  fixées  (Cirripèdes)  ou  parasites 
(certains  Isopodes)  que  les  mâles  méritent  le  nom  de  mâles  pygmées  et  vivent  alors 
comme  des  parasites  sur  le  corps  des  femelles. 

L'hermaphrodisme  qui  est  relativement  rare  ici,  comme  du  reste  dans  tout  le  groupe 
des  Arthropodes,  ne  s'observe  guère  que  chez  quelques  Isopodes  parasites,  tels  que  les 
Cymothoïdes,  les  Entoniscides  qui  sont  proterandres,  c'est-à-dire  à  organes  mâles  déve- 
loppés dans  le  jeune  âge,  les  organes  femelles  ne  fonctionnant  que  chez  les  adultes  et 
beaucoup  de  Cirripèdes  {Balanus,  Anatifa,  certains  Scalpellum,  les  Rhizocéphales,  Sac- 
cùlina,  etc.).  Chez  ces  Cirripèdes  hermaphrodites  s'observent,  en  outre,  fréquemment  des 
mâles  pygmées  différant  profondément  des  individus  sur  lesquels  ils  vivent  et  ne  dépas- 
sant souvent  pas  les  stades  larvaires.  Ces  mâles  atrophiés  servent  probablement  à  assu- 
rer aux  hermaphrodites  la  fécondation  croisée  (Arnold  I^ang). 

Protection  des  œufs.  — •  Les  œufs  fécondés  sont  rarement  abandonnés  à  la  surface 
de  pierres  ou  de  plantes  (.'\rgulides).  Presque  toujours  l'animal  femelle  ou  hermaphrodite 
conserve  les  œufs  dans  des  organes  protecteurs  jusqu'au  moment  de  l'éclosion. 

Les  Décapodes  Brachyures  portent  les  œufs  entre  la  face  sternale  du  corps  et  leur 
large  abdomen  replié  en  avant.  Les  femelles  de  Décapodes  macroures  portent  leurs  œufs 
collés  par  une  sécrétion  particulière  sur  les  pattes  abdominales.  Les  femelles  de  Copé- 
podes  les  transportent  dans  un  sac  ovigère  unique  ou  dans  deux  sacs  symétriques  sus- 
pendus à  la  face  inférieure  du  segment  génital  et  sécrétée  par  des  glandes  spéciales  à 
l'époque  de  la  reproduction.  Celles  des  Cladocères  les  portent  sur  le  dos,  dans  une 
chanihre  incubatrice  comprise  entre  la  face  dorsale  de  l'abdomen  et  la  carapace,  etc.,  etc. 

Les  traités  de  zoologie  fourniront  à  cet  égard  tous  les  renseignements  désirables. 

Spermatozoïdes.  —  Ij«s  spermatozoïdes,  parfois  énormes  relativement  à  la  taille  du 
Crustacé,  comme  par  exemple  chez  les  Cypris  (Ostracodes)  où  ils  peuvent  atteindre  jus- 
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qu'à  trois  fois  la  longueur  totale  du   inùle  qui  les  produit  (Zenker),  sont  en  général 
immobiles  excepté  chez  les  Cirripèdes. 

Ils  appartiennent  tantôt  au  type  filiforme,  tantôt  au  type  globuleux.  Sont,  par  exemple, 
filiformes,  mais  avec  des  détails  de  structure  que  nous  ne  pouvons  énumérer,  les  sper- 
matozoïdes des  Mysis,  de  la  plupart  des  Isopodes,  des  Amphipodes,  des  Ostracodes,  des 
Cirripèdes.  Les  spermatozoïdfs  globuleux  peuvent  se  présenter  à  nous  soit  comme  de 
simples  petites  cellules  arrondies  (Stomatopodes)  ou  ovoïdes  allongées  (Copépodes, 
Clal's;  Cladocères,  Leydig)  ou  pirifornies  (Tanais,  Blanc',  soit  comme  des  corps  beau- 
coup plus  compliqués  en  forme  de  barillet  couit  ou  de  cylindre  allongé  muni  à  l'une  de 
ses  extrémités  de  longs  prolongements  multiples,  parfois  au  nombre  de  huit  (Décapodes 
en  général). 

Spermatophores.  —  Souvent  les  Spermatozoïdes  sont  renfermés  dans  des  spermato- 
phores  que  le  mâle  applique  au  voisinage  des  orifices  génitaux  de  la  femelle.  Comme 
spermatophores,  nous  citerons  :  1°  les  longs  rubans  blancs  ressemblant  à  du  vermi- 
celle qu'émet  l'Écrevisse  mâle  et  qui  sont  composés  de  spermatozoïdes  globuleux  à 
prolongements  englobés  dans  une  masse  blanche  visqueuse  d'aspect  crayeux,  sécrétée  par 
ré[)ithélium  des  canaux  déférents;  2°  les  spermatophores  des  Copépodes  ayant  l'aspect 
de  petits  tubes  cylindriques  à  paroi  bien  délînie,  offrant  une  extrémité  obtuse  clause  et 
une  extrémité  effilée,  ou  col,  ouverte,  par  laquelle  ils  adhèrent  au  segment  génital  de 
la  femelle.  Ils  contiennent  (Ci/clopsina)  trois  substances  d'aspect  différent  :  une  matière 
visqueuse,  occupant  surtout  le  col,  un  amas  de  petits  spermatozoïdes  ovoïdes  remplis- 
sant le  premier  tiers  du  tube,  enlin  une  matière  ea'piilsive  occupant  le  reste  de  la  longueur 
et  qui,  se  gonlhuit  sous  l'action  de  l'eau,  chasserait  les  spermatozoïdes  parle  icol,  jusque 
dans  les  organes  femelles  (Vox  Siebolu,  Claus,  Leydig).  La  matière  expulsive  ne  serait 
autre  chose  qu'une  partie  des  spermatozoïdes  s'altérant,  augmentant  de  volume  au  con- 
tact du  liquide  aqueux  et  servant  ainsi  à  pousser  les  spermatozoïdes  intacts  (Gruber). 

Parthénogenèse.  —  Elle  a  été  observée  chez  une  série  de  Phyllopodes  :  Apus  can- 
crtfonnis,  Apu.s  productus,  Artemia  salina,  Limnadia  Hermanni  (von  Siebold)  et  la  plupart 
des  Daplinia  et  genres  voisins  (Jurine,  Straus,  Baird,  Ll'bbock,  etc.,  etc.). 

L'ovaire  des  Daphnies  produit,  durant  la  belle  saison,  des  œufs  d'Hé  parthénogénétiques 
donnant  lieu  à  des  embryons  femelles  sans  fécondation;  en  automne,  le  même  ovaire 
produit  des  œufs  d'hiver  au  nombre  de  deux  seulement  (Daphnia)  ou  en  plus  grande 
quantité  (Lynceus),  qui  sont  fécondés  par  des  mâles  n'apparaissant  qu'à  cette  époque 
de  l'année.  Ces  œufs  d'hiver  volumineux  sont  logés  dans  la  vieille  carapace  maternelle 
qui  tombe  avec  eux  au  fond  des  cours  d'eau.  Chez  quelques  Cladocères  l'apparition  des 
mâles  est  précédée  de  celle  d'individus  hermaphrodites. 

La  parthénogenèse,  n'empruntant  tous  les  éléments  de  reproduction  qu'à  la  femelle 
seule,  exige  de  la  part  de  celle-ci  une  assimilation  abondante.  C'est  ce  qui  explique  les 
résultats  des  expériences  dans  lesquelles  on  peut  supprimer  ou  provoquer  l'apparition 
des  mâles.  Ainsi  chez  les  Daphnies  copieusement  nourries,  la  reproduction  reste  exclusi- 
vement parthénogéiiétique.  Si,  au  contraire,  on  rend  l'alimentation  très  pauvre,  les 
mâles  apparaissent  avec  presque  certitude  (de  Kerervé). 

Bibliographie'.  —  Travaux  généraux.  —  Milne-Edwards  (H.).  Histoire  naturelle  des 
Crustacés  (suites  à  Buffon),  Paris,  18.34-1840.  —  Gerstaecker  (A.).  Arthropoda  {Criistacea, 
297),  dans  H.  G.  Bronn's.  Klassen  und  Ordnunrjen  des  Thicr-Reichs,  vol.  v;  Leipzig  itnd 
Heidelber;/,  1866-1879.  —  Woodward  (IL).  Crustacea  iEncyclopedia  britannicn,  9=  édit., 
VI,  632,  Edimburg,  1877).  —  Huxley.  The  Cray-fish  [International  scicnlific  séries,  xxviii, 
London,  1880).  —  Vogt  et  YuiNG  (Traité  d'anatomic  comparée  pratique,  u,  9  et  suiv.,  Paris, 
1894).  —  Stebbing  (Th.  R.).  A  history  of  Crustacea  [International  scientific  séries,  lxxiv, 
London,  1893).  —  Griffiths  (A.  B.i.  The  physioloijy  of  the  Invertebrata,  London,  1892. 
—  Lang  iArn.)  Traité  d'anatomie  comparée  et  de  zoologie,  Irad.  française,  2°  fascicule, 
Paris,  1892. 

Téguments,  mues.  —  Cdantran.  Observations  sur  l'histoire  naturelle  des  Écrevisses 
{Comptes  Rendus  Acad.  Sciences  de  Paris,  juillet  1870);  —  tjbservations  sur  la  formation 
des  pierres  chez  les  Écrevisses  (Ibid.,  mars  1874).  —  Brau.n  (Max).  Veber  die  hisCologische 

1.  Les  tr.ivaux  trop  anciens  n'ayant  plus  qu'une  valeur  purement  historique  n'ont  pas  été  signalés. 
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Yorgdnge  bei  der  Hâutiing  von  Astacus  fluviatilis  {Arbeiten  aux  dem  zool.  zoot.  Institut  in 
Wùrzburg,  II,  1873).  —  Vitzou  (A.  N.).  Recherches  sur  [la  structure  et  la  formation  des 
téguments  chez  les  Crustacés  décapodes  (Thèse  de  Paris  et  Archives  de  zoologie  expérimentale 
et  générale,  x,  1882).  —  Hyatt  (Alph.).  Moulting  of  thc  Lobster  [Homarus  antericauus) 
(Vroceedings  Boston  Society  of  Natural  historg,  xxi,  83-90,  1883  et  Nature  française, 
H<^  année,  29  septembre  1883,  286). 

Absorption  et  déperdition  par  les  téguments.  —  Jûly.  Histoire  de  l'Artemia  salina  [Ann. 
des  Sciences  naturelles.  Zoologie,  (2),  xiii,  22o,  Paris,  1840).  —  Plateau  (F.).  Recherches 
jjhysico-chimiques  sur  les  Articulés  aquatiques,  i'"  partie.  Influence  de  l'eau  de  mer  sur 
les  Articulés  d'eau  douce  et  de  l'eau  douce  sur  les  Crustacés  marins  {Mém.  de  l'Acad.  roy.  de 
Belgique,  in-4,  sxsvi,  1870).  —  Riohet  (Cii.).  De  l'iyi/luence  des  milieux  alcalins  et  acides 
sur  la  vie  des  Écrevisses  {Comptes  Rendus  Acad.  se.  de  Paris,  xc,  1880).  —  Bert  (Paul).  Sur 
la  cause  de  la  mort  des  animaux  d'eau  douce  que  Von  plonge  dans  l'eau  de  mer  et  récipro- 
quement  (Ibid.,  xcvn,  1883).  —  Pl.weac  (F.).  Influence  de  l'eau  de  mer  sur  les  animaux 
d'eau  douce  et  de  l'eau  douce  sur  les  animaux  marins  [Ibid,,  xcvir,  1883). 

Pigments.  —  Pouchet  (G.).  Sur  les  rapides  changements  de  coloration  provoqués  expéri- 
mentalement chez  les  Crustacés  {Cornptcs  rendus  Acad.  se.  de  Paris,  Il  mars  1872i;  — 
Recherches  anatomiques  sur  la  coloration  bleue  des  Crustacés  {Journal  de  l'aimtomie  et  de 
la  physiologie,  mai  1873,  290);  —  Des  changements  de  coloration  sous  l'influence  des  nerfs 
{Ibid.,  1876);  —Note  sur  les  cristaux  bleus  existant  dans  les  tissus  d'un  Branchipe  {Société 
de  Biologie,  13  mars  1873)  ;  —  Note  sur  les  changements  de  coloration  chez  la  Crevette  grise 
{Ibid.,  23  'mars  1873).  —  Krukenberg  (C.  Fr.).  Zur  Kenntniss  der  Verbreifung  der  Lipo- 
chrome  im  Thierreiche  {Vcrgleiehcnd-Physiologische  Studien,  2'"  Reihe,  3'''  Abtheilun.s',  92), 
Heidelberg,  1882.  —  Mére.ikowsky '(C.  de).  Nouvelles  recherches  sur  la  zoow'rythrine  et 
autres  pigments  animaux  (Bullet.  Soc.  zoologique  de  France,  vin,  81,  Paris,  1883).  — 
Blanchard  (R.).  Sur  une  Caroline  d'origine  animale  constituant  le  pigment  rouge  des  Diapto- 
mus{Mém.  Soc.  zool.  de  France,  m,  113,  1890). 

Muscles.  —  Pouchet  (G.).  De  l'existence  d'un  muscle  vibrant  chez  le  Homard  et  des  muscles 
de  la  queue  du  Crotule  {Société  de  Biologie,  13  nov.  1873,  et  Association  française  pour 
V.avancement  des  sciences).  —  Fredericq  (L.)  bIVande  Velde  (G.).  Physiologie  des  muscles  et 
des  nerfs  du  Homard  (Bullet.  Acad.  roy.  de  Belgique,  48«  année,  (2),  xlvii,  n°  6,  771,  1879). 
—  RicHET  (Ch.).  Contribution  à  la  physiologie  des  centres  nerveux  et  des  muscles  de  l'Écrevisse 
{Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique.,  (2),  vi,  262,  1879);  —  Physiologie  des 
muscles  et  des  nerfs,  Paris,  1882.  —  Plateau  (F.).  Recherches  sur  la  force  absolue  des  muscles 
des  invertébrés,  2'  partie;  force  absolue  des  muscles  fléchisseurs  de  lapince  chez  les  Crustacés 
décapodes  (Archives  de  zoologie  expérimentale  et  générale,  (2),  vol.  lu,  1883,  et  Bull.  Acad. 
roy.  de  Belgique,  (3),  vn,  1884).  —  Camerano  (L.).  Ricerche  intorno  alla  forza  assoluta  dei 
muscoli  dei  Crustacei  decapodi  (Memorie  délia  R.  Acad.  délie  scienze  di  Torino,  (2),  xun, 
1892). 

Locomotion  proprement  dite.  —  Jousset  de  Bellesme.  Rôle  de  l'appendice  caudal  des 
Limulcs  (Nature.  9=  aniii-p,  u"  428,  13  août  1881,  et  Ann.  des  sciences  nat..  Zoologie,  (6),  xi, 
n°  3,  1881).  —  Amans  (P.  C).  Comparaison  des  organes  de  la  locomotion  aquatique  {Ann. 
des  sciences  nat..  Zoologie,  (7),  vi,  n°  1,  188s).  —  Demoor  (J.).  Recherches  sur  la  marche  des 
Crustacés  (Archives  de  zoologie  expérimentale  et  générale,  (2),  ix,  1892).  —  Ostroumoff 
(A.).  Ein  flicgender  Copepode  (Zoologischer  Anzeiger,  xvii,  n"  439,369,  1894);  —  Berich- 
tigung  zu  meinen  Artikel  :  ein  fliegende  Copepode  (Ibid.,  n»  461,  413,  1894).  —  Lisi  (Théod.). 
Morphologisch-biologische  Studien  iiber  den  Bewegungsapparat  der  Arthropoden  (.Morph. 
Jahrb.  Gcgcnbaur,  xxii,   3,  1893). 

Émission  de  sons,  de  bruits.—  Môbius  (K.).  Ueber  die  Enistehung  der  Tône  welche  Pali- 
nurus  valgaris  mit  den  àusscren  Fuhlern  hervorbringt  {Archiv  fiir  Nalurgeschichte,  xxxiii, 
73;  Berlin,  1867).  —  Landois  (H.).  Thiersliminen,  14  à  17;  Freibiirg  im  B.,  1874.  — 
Saville-Ke.nt  (W.).  Sound  producing  Arthropod  (Nature  anglaise,  xvii,  nov.  1877,  11).  — 
Wood-Mason.  On  sound  producing  Crustaceans  (Proceed.  Entomological  Soc.  London, 
november  1877).  —  Alcock  (A.).  Stridulating  apparatus  of  Red  Ocypodc  Crab  (Adminis- 
tration Report  of  the  Marine  survey  of  India  for  1891-92)  ;  —  {.innals  and  .Magazine  of  natu- 
ral hislory,  (6),  x,  336,  1892). 

Innervation.  —  Miline-Edwards  (H.).   Premières  expériences  sur  des  Squilles  en  1827, 
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citées  par  lui  dans  Leçons  de  phj/siologie  et  d'analomie  comparée,  xiii,  F"  partie,  125,  en 
note.  —  Newpokt  et  Marshall-Hall.  Premières  expériences  faites  en  I S.'li  dans  .Mahshall- 
Hall  :  Lectures  on  the  nervous  system  and  ils  diseuses,  Loiidon,  1838,  et  The  Lanccl,  feb.  3, 
CciO,  1838.  —  Milne-Edwaros  (H.)  et  Auoouin  dans  Milnk-Edwards.  Histoire  nnlurellc  des 
Crustacés,  i,  li8  (op  cit.'\.  —  Valkxti.v  (G.).  De  functioniliiis  nenorwn  cerehralium  et  nervi 
sympalliici,  Berne,  1830.  —  Lo.nget  (F.  A.)  {Traité  de  physiologie,  ii,  2=  partie,  11-13, 
Paris,  I8o0).  —  Bernard  (Claude).  Leçons  sur  les  effets  des  substances  toxiques  et  [médica- 
menteuses, Paris,  1837.  —  Mac  Intosh  (W.  C).  Obsei-vations  and  experiments  on  the  Carcimis 
mœnas  {Thèse  de  Concours),  London,  1861.  — Vi-liman.  Leçons  sur  la  physiologie  générale  et 
comparée  du  système  nerveux,  Paris,  186G.  —  LemoiiNE.  Recherches  pour  servir  à  l'histoire  des 
systèmes  nerveux,  musculaire  et  glandulaire  de  l'Écrevisse  {Thèse  de  l'aris,  1868  et  Annales 
des  se.  nat.,  Zoologie,  (3),  ix,  1868).  —  Ward  (James).  Some  notes  on  the  physiology  of  Ihe 
nervous  System  of  the  fresh-ivater  craij-fish  Astacus  fluvialilis  {Journal  of  Physiology,  ii, 
n"  3,  214,  et  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  London,  vol.  xxviii,  1879).  — YuNt;  (E.). 
De  la  structure  intime  et  des  fondions  du  système  nerveux  central  des  Crustacés  décapodes 
{Archives  de  zoologie  expérimentale  et  générale,  vol.  vu,  1879,  et  Archives  des  sciences  phy- 
siques et  naturelles.  3"  période,  ii,  1879).  —  Richet  (Ch.).  Contribution  à  la  physiologie 
des  centres  nerveux,  etc.  {op.  cit.);  —  De  l'influence  de  la  chaleur  sur  les  fonctions  des 
centres  nerveux  de  l'Écrevisse  {Comptes  rendus  Acad.  se.  de  Paris,  Lxxxvni,  n"  19,  977,  1879). 

—  Frederico  (L.)  et  Van  de  Velde.  Physiologie  des  muscles  et  des  nerfs,  etc.  {op.  cit.);  — 
Vitesse  de  transmission  de  l'excitation  motrice  dans  les  nerfs  du  Homard  {Comptes  rendus 
Acad.  se.  de  Paris,  xci,  n"  4,  239,  1880).  —  Krukenberg  (C.  Fh.  W.).  Vergleichend- 
toxicologische  Untersuchungen  als  experimentetle  Grundlage  fur  eine  Nerven  iind  Muskel- 
Physiologie  dcr  Evertebraten  {Vergleichend-physiologische  Studien  an  den  Kûsten  der  Adria 
Erste  Abtheilung,  Heidelberg,  1880).  —  Reichen'bacii  (H.).  Beobachlumjen  itber  die  Physio- 
logie des  ?iervensyslems  vom  Flusskrebs  {Humboldt's  Monatschrift  fur  die  gesammten  Xalur' 
wisscnschaften,  i,  26-27;  Stultgard,  1882).  —  Guillebeau  (A.)  et  Luchslncjer  (B.).  Fortge- 
setzte  Studien  zu  einer  allgeneinen  Physiologie  der  irritabeln  Substunzen.  Ein  Beilrag 
zur  Kcnntniss  des  Ccntralmarkes  dcr  Annulata  Cuvieri{Archiv  fur  die  gesammte  Physiologie 
des  Menschen  und  der  Thiere,  xxviii,  1882).  — ■  Marshall  (C.  F.).  Some  Investigations 
on  the  physiology  of  the  nervous  system  of  the  Lobster  {Studies  of  Biological  Laboratory 
Owens  Collège,  vol.  i,  1886).  —  Biederma.nn  (W.).  Ueber  die  Innervation  der  Krebsschere 
Beilrdge  zur  Allgemeine  Nerven  und  Muskel-physiologie  {Sitzungsber.  Akad.  Wiss.  Wien, 
xcv,  (31),  1887).  —  Petit  (L.).  Mouvements  de  rotation  provoqués  chez  le  Crabe  {Carcinus 
Mœnas)  {Actes  de  la  Soc.  Linnéenne  de  Bordeaux,  lxi,  1888,  et  Comptes  rendus  Acad.  se. 
de  Paris,  cvii,  278,  1888).  —  Varigny  (H.  de).  Action  de  la  strychnine,  de  la  brucine  et 
de  la  picrotoxine  sur  Carcinus  mœnas  [Journal  de  l'anntomie  et  de  la  physiologie,  187,  1889). 

—  Steiner  J.i.  Die  Functionen  des  Ceniralnerrensystems  der  Wirbellosen  Thiere  {SU zunsber. 
Akad.  Wiss.,  Berlin,  janv.  1890).  —  Langlois  (P.)  et  Varicxv  (11.  de).  Sur  l'action  de 
quelques  poisons  de  la  série  cinchonique  sur  le  Carcinus  mœnas  (Journal  de  l'anatomie 
et  de  la  physiologie,  21'  année,  273,  1891).  —  Demoor  (J.).  Étudo-  des  manifestations 
motrices  des  Crustacés  au  point  de  vue  des  fonctions  nerveuses  {Archives  de  zoologie  expéri- 
mentale et  générale,  (2),  ix,  1891).  —  Bethe  (Albr.).  Vergleichende  Untersuchungen  iiber 
die  Functionen  des  Centrahicrvensystems  der  Arthropoden  (Arc/u'c  fiir  die  gesamtnte  Physio- 
logie, Lxviir,  449,  october  1897). 

Sens.  —  Kraei'eli.n  (K.).  Ueber  die  Geruchsorgane  der  Gliederthicre  {Osterprugramm  der 
Realschule  des  Johanneums,  Hamburg,  1883).  Précieux  pour  la  bibliographie  des  organes 
sensoriels  autres  que  ceux  de  la  vision.  —  Lubbock  (J.).  On  the  sensés.  Instincts  and  Intel- 
ligence of  Animais  {International  scientific  séries,  lxv,  London,  1888).  —  Plateau  (F.). 
Expériences  sur  le  rôle  des  palpes  chez  les  Arthropodes  maxillés,  3'  partie;  Organes  palpi- 
formes  des  Crustacés  {Ballet.  Soc.  zoologiquc  de  France,  xii,  1887).  —  Hknse.n  (V.j.  Studien 
fiber  das  Gehnrorgan  der  Decapoden  {Zeitsch.  f.iviss.  Zoologie,  xni,  319,  1863).  —  Delage 
(\ .).  Su)'  une  fonction  nouvelle  des  otocystes  chez  les  Invertébrés  (Comples  rendus  Acad.  se. 
de  Paris,  cm,  n"  18,  1887);  —  Sur  une  fonction  nouvelle  des  otocystes  comme  organes 
d'orientation  locomotrice  {Archives  de  zoologie  expérimentale  et  générale,  (2),  v,  1887).  — 
Bonnier  (P.).  L'audition  chez  les  Invertébrés  {Revue  Scientifique,  xlvi,  808, 1890);  —  Sur  les 
fonctions  otolithigues  {Soc.  de  Biologie,  (9),  v,  n"  7,  24  février  1893).  —  Clark  (C.  P.;.  On 
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the  relations  of  the  Otocysts  to  equilibrium  phenomena  in  Gelasimus  pugilator  and  Platyoni- 
chus  ocellatus  {Journal  of  physiologij,  327,   Londoii,    1896).  —  Racovitza  (E.  G.).  Notes 
de  biologie  {Archives  de  zoologie  expérimentale  et  générale,  (3),  ii,  n">  i,  189i).  —  Groosi  (T.) 
et  Loeb(J.).  Der  Heliotropismus:  der  Nauplien  ron  Balanus  perforatus  und  die  periodischen 
Ticfenwandcrungen  pelagischer  Thiere  {Biolog.  Cenlralbl.,  x,  n"  rj/6  et  7,  1890).  —  Loeb 
(J.).  Der  Heiiotropismus  der  Tldcre  und  seine  Uebcrcinstimmung  mit  dem  Heliotropismus 
der  Pflanzen,  Wurtzburg,  1890.  —  Viguier  (C.).  L'héliotropisme  des  Nauplius  (Comptes 
rendus  Aead.  se.  de  Paris,  cxiv,  1489,  1892).  —  Plateau  (F.).  Recherches  sur  les  Crustacés 
d'eau  douce  de  Belgique  {Mém.  Acad.  roy.  de  Belgique,  in-4.  Savants  étrangers,  xxxiv,  1868; 
pour  Niphargus,  voir  p.  n).  —  Beneden  (E.  van).  Sur  la  présence  à  Liège  du  Niphargus 
puteanus  {Ballet.  Acad.  roy.  de  Belgique,  BS"  année,  (3),  viii,  n°  12,  6St,  1884).  —  Daven- 
port(C.  B.)  et  Cammon-  (\V.  B.).  On  the  détermination  of  the  direction  and  Rate  of  Move- 
ment  of  organismus   bij  Light   {Journal  of  Physiology,  xxi,  n"   1,  22,  1897).    —  Carrière 
(J.).  Die  Sehorgane  der  Thiere  (Miinchen  und  Leipzig,  J88b).   —  Parker  (G.  H.).    The 
Retina  and  optic  Qanglia  in  Decapods,  'especially  in  Astacus  {Mitt.  zool.  Station.  Neapel, 
XII,  fasc.  t,  1893);  —  Pigment  Migration  in  the  Eyes  of  Palœmonetes  (Zoologischer  Anzei- 
ger,  n"  '606,  1896);  —  Photomechanical  changes  in  the  rctinal  pigment-cells  of  Palxmonetes, 
and  their  relation  to  the  central  nervous  System  {Bulletin  of  the  Muséum  of  comparative 
zoology  at  Harvard  Collège,  \xx,  n"  6,  Cambridge,  avril  1897).  —  Szczawinska  (Wanda). 
Contribution  à  l'étude  des  yeux  de  quelques  Crustacés  et  recherches  expérimentales  sur  les 
mouvements  du  pigment  granuleux  et  des  cellules  pigmentaires  sous  l'influence  de  la  lumière 
et  de  l'obscurité  dans  les  yeux  des  Crustacés  et  des  Arachnides  {Archives  de  biologie,  x,  S23, 
1890).  —  ExNER  (Sic).  Die  Physiologie  der  bacettirlen  Augen  von  Krehsen  und  Insccten 
(Leipzig  und  Wien,  1891).  —  Dewar  (J.).  The  physiological  Action  of  Light  {Procced.of  the 
Royal  Institution,  viir,  n»  6.5,  137,  1876);  ^  L'action  physiologique  de  la  lumière  {Revue 
Scientifique,  (2),  ri«  année,  1875).  —  Chatin  (J.).  Contributions  exjwr'imentales  à  l'étude  de 
la  chromatopsie  chez  les  Batraciens,  les  Crustacés  et  les  Insectes,  Paris,  18S1  ;  —  Recherches 
pour  servira  l'histoire  du  bâtonnet  optique  chez  les  Crustacés  et  les  Vers  {Annales  des  se.  nat. 
zoologie,  (6),  v,  n"  6,  44,  Paris,  1877).  —  Viallanes.  Recherches  anatomiques  et  physiolo- 
giques sur  l'œil  composé  des  Arthropodes  {Ibid.,  (7),  xiii,  n°  6,  349,  1892).  —  Bert  (Paul). 
Sur  la  question  de  savoir  si  tous  les  animaux  voient  les  mêmes  rayons  lumineux  que  nous 
{Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  u,n'-'  S,  .'i47,  septembre  1869)  ;  ■ — Influence 
de  la  lumière  sur  les  êtres  vivants  {Revue  Scientifique,  (2),  7'^  année,  n"  42,  981,  20  avril  1878). 
—  LuBBOcK  (J.).  On  the  sensé  of  Colour  among  some  of  the  hiver  animcds  {Journal  of  the 
Linnecm  Society,  vol.  xvi,  1881);  —  On  the  sensés,  instincts,  etc.  {op.  cit.).  —  Merejk.owsky 
(C.  de).  Les  Crustacés  inférieurs  distinguent-ils  les  couleurs?  {Comptes  rendus  Acad.  se.  de 
Paris,  xciii,  1160,  1881).  —  Graber  (V.).  Grundlinien  zur  Erforschung  des  Helligkeits  und 
Farbensinnes  der  Thiere  (Prag  und  Leipzig,  1884);  —  Ueber  die  Helligkeits  und  Farbenemp- 
findlichkeit  einiger  Meerthiere  {Sitzungsber.   Akad.    Wien.   Math.  Naturwiss.    Classe,   xci, 
fasc.  1   à  4,  129,  1883).  —  Viré  (A.i.  Organes  des  sens  des  Crustacés  obscuricoles  des  cata- 
combes de  Paris  et  des  cavernes  du  plateau  central  {Bulletin  du  Muséum  d'Histoire  naturelle 
de  Paris,  n"  2,  62,  1897). 

Digestion.  —  Hoite-Seyler  (F.).  Ueber  Unterschiede  im  chemischen  Bau  und  der  Verdu- 
nungs  hoherer  und  niederer  Thiere  {Archiv  fi'ir  die  gesammte  Physiologie  der  Menschen  und 
der  Thiere,  xiv,  39b,  1877).  —  lÏRUKEiNBERG  (C.  Fr.).  Zur  Verdanung  bel  den  Krebsen 
{Untersuchungen  a.  d.  physiologischen  Institut  der  Univ.  Heidelberg,  II,  261,  1878);  — 
Weitere  studien  iiber  die  Verdauungvorgdnge  bel  Wirbellosen  {Vergleichend  physiologische 
Studien  an  den  Ki'tsten  der  Adria,  1,  abth.,  Heidelberg,  1880);  —  Ueber  dus  Vcrhùllniss 
der  Leberpigmente  zu  den  Blutfarhstoffcn  bel  den  Wirbellosen  {Vergleichend  physiologische 
Studien  zu  Tunis,  Mcntone  und  Palermo.  Drille  Ahtheilung,  Heidelberg,  1880).  —  Heckel. 
De  quelques  phénomènes  de  locitlisation  minércde  et  organique  dans  les  tissus  animaux  {Jour- 
nal de  l'anatomie  et  de  la  physiologie,  xi,  oo3,  1875).  —  Mac-Mi;nn.  Observations  on  the  Co- 
louring  Matlers  of  the  so  culled  Bile  of  Inverlebrates  {Proceed.  Royal  Society,  London,  xxxv, 
370,  1883). —  Frenzel  (J.).  Uber  die  M'iiteldarmdrûse  der  Crustaceen  {Mitiheilungen  aus  der 
zoolischen  station  zu  Hieapel,  x,  fasc.  i,  1883);  —  Ueber  den  Darmkanal  der  Crustaceen 
{Archiv  f.  Mikroskopisclie  Anatomi".  xxv,  fasc.  2,  137,  1883).  —  Mocquard  (F.).  Recherches 
anatomiques  sur  l'estomac  des  Crustacés  podophthalmaires  {Ann.  se.  nat.  zoologie,  (6),  xvi„ 
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n"^  I  ;i6, 1883)  (p.  266  pour  les  mouvements  des  pièces  stomacales).— Plateau  {F.).Zoolociie 
t'iémcntairc,  2°  édition,  .■)42,  Mons,  1884.  —  Cl'énot  (L.).  Sur  la  jihijsioloijic  de  récrcvisse 
{Comptes  rendus  Acad.  se.  de  Paris,  cxvi,  n°  22,  12;j7,  29  mai  1893);  —  Études  plii/siolo- 
tjiques  sur  les  Crustacés  décapodes.  Note  préliminmire  {Archives  de  zooloijie  expérimentale  et 
générale,  (3),  i,  n°  2,  notes  et  revue,  21);  —  Études  physiologiques  sur  les  Crustacés  déca- 
podes {Archives  debiolo'jie,  xiii,  243,  1893).  —  Cattaneo  (G.).  Sidlu  strultura  delVlntestino 
del  Crostacei  decapodi  e  siille  funzioni  délie  loro  glandule  'enzimatiche  {AtCi  delta  Socicta 
italiana  di  scienze  naturali,  vol.  xxx,  Milano,  1887).  —  Stamati  (Gr.).  Recherches  sur  le  sue 
(jastrique  de  l'écrevisse  {Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bioloi/ie,  (8),  v,  16,  1888);  — 
Recherches  sur  la  digestion  chez  l'écrevisse  iliullet.  Soc.  zoologique  de  Érance,  xiii,  146, 
1888).  —  Manille  Ide.  Le  tube  digestif  des  Édriophthahnes,  184-183  (La  Cellule,  viii,  1"  fasci- 
cule, 1892).  —  Griffiths.  Varther  Researches  on  the  physiology  of  Invertebrata  {Procced. 
Royal  Soc.  London,  14  juin  1888).  —  Saint-Hilaire  (G.  de).  Sur  la  résorption  chez  Uccre- 
visse  [Ruilct.  Acad.  Roy.  île  Relgique,{:i),  xsiv,  n°  11,  506,  1892);  —  A  propos  de  l'article 
de  M.  GuKNOT  :  Études  physiologiques,  sur  les  Crustacés  décapodes  {Zoologischer  Anzeiger, 
XVII,  n"  458,  349,  1894).  —  Abelous  (J.  E.)  et  Billard.  De  l'action  anticoagulante  du  fuie 
lies  Crustacés  (B.  B.,iv,  991,  1897). 

Circulation,  sang.  —  Lankester  (Ray).  A  contribution  to  the  knowledge  of  Hœmoijlobin 
{Procecd.  Roy.  Soc.  London,  vol.  xxi,  n»  140,  1872).  —  Beneden  (Ed.  va.n).  Existence  d'un 
double  appareil  et  de  deux  liquides  sanguins  chez  des  Arthropodes  {Rullet.  Acad.  Roy.  de 
Relgique,  (2),  xlix,  n"  1,3,1 880)  ;  —  De  l'existence  d'un  appareil  vasculaire  à  sang  rouge  dans 
quelques  Crustacés  {Zoologischer  Anzeiger,  m,  1880).  —  Geddes.  On  the  coalescence  of  amoc- 
boid  cells  into  Plasmodiaand  the  so-caTlcd  coagulation  of  invertebrate  Fluids  [Proceed.  Roy. 
Soc.  London,  xxs,  n»  202,  1879-80).  —  Pouchet  (G.).  Sur  le  sang  des  Crustacés  {Jour- 
nal de  l'analomie  et  de  la  physiologie,  xviii,  202,  1882).  —  Jolyet  (F.)  et  Reg.nabd  iP.)  (Voyez 
plus  loin  Respiration).  —  Fredericq  (L.).  Note  sur  le  sang  du  homard  (Bullet.  Acad.  Roy. 
de  Belgique,  (2),  xlvii,  1879)  ;  —  Influence  du  milieusur  la  composition  du  sang  des  animaux 
aquatiques  {Archives  de  zoologie  expérimentale  et  générale,  (2),  m,  1885).  —  Reonard  (P.) 
et  Blanchard  (R.).  Présencede  l'hémoglobine  dans  le  sang  des  Critstacés  branchiopodes  (Bul- 
let. Soc.  zoologique  de  France,  viii,  1883).  —  Halliburton.  On  the  Blood  of  Crustacea  {J. 
P..  VI,  1883).  —  Cattaneo  (G.).  Sulla  struttura  c  sui  f'enomeni  biologici  délie  cellule  ame- 
lioidi  del  sangue  nel  Carcinus  mœnas  lAtti  délia  Societa  italiana  di  scienze  naturale,  xxxr 

1888'.  —  Heim.  Éludes  sitr  le  sang  des  Crustacés  décapodes  (Thèse  de  Paris,  1892).  Grif- 

kitiis.  Composition  chimique  de  l'hémocyanine  (C.  R.,  csiv,  496,  1892).  —  Cuénot(L.).  Études 
sur  le  sang  et  les  glandes  lymphatiques  dans  la  série  animale,  i'  partie,  Invertébrés 
{.\rchives  de  zoologie  expérimentale  et  générale,  (2),  ix,  71,  1891).  —  Études  physiolo- 
giques, etc.  {op.  cit.).  —  Hardy  (\V.  B.).  The  blood-corpuscles  of  the  Crustacea,  logether 
with  a  suggestion  as  the  Origin  of  the  Crustacean  Fibrin-ferment  (J.  P.,  xiii,  163,  1892). 

Mouvements  et  innervation  du  cœur.  —  Vulpian.  Leçons,  etc.  (op.  cit.).  —  .Mac  I.ntosii. 
Observations  and  experiments...  (op.  cit.\.  —  Yung.  De  la  structure  intime,  etc.  {op.  cit.).  — 
Lemoine.  Recherches  pour  servir  à  l'histoire,  etc.  {op.  cit.).  —  Brandt  (A.).  Physiologischc 
Beobachtungen  am  Herzen  des  Vlusskrebses  {Bullet.  Acad.  St-Pétersbourg,  viii,  1863).  — 
Marey.  Article  «  Cardiographes  «  {Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales  de 
Deciiambre,  XII,  1871).  —  Dogiel.  De  la  structure  et  des  fonctions  du  cœur  des  Crustacés 
{A,  d.  P.,  1877  et  C.  R.,  lxxxii,  1117,  1876).  —  Plxte.ku  (F.).  Recherches  physiologiques  sur 
le  cœurdes  Crustacés  décapodes  {Archives  de  biologie,  i,  1880). — Varicnv  (H.  de).  Recherches 
expérimentales  sur  les  fonctions  du  cœur  chez  le  Carcinus  7nœnas  (Journal  de  l'anatomie  et 
de  la  physiologie,  1887,  et  B.  B.,  22  janvier  1887).  —  Vivult  et  Jolyet.  Traité  élémentaire 
de  physiologie  humaine,  409  (en  note),  1889).  —  Jolyet  et  Viallanes.  Recherches  physiolo- 
giques sur  le  système  nerieux  accélérateur  et  modérateur  du  cœur  chez  le  crabe  (Ami.  Se.  nat 
zoologie,  (7,i,  xiv,  1893).  -  Conant  (F.  S.)  et  Clark  (H.  L.).  The  inhibilory  and  acc'elera- 
tor  Nerves  to  the  Crab's  Heart  Johns  Hopkins  University  Circulars,  xv,  n"  126,  89, 
June  1890,  et  The  Journal  of  e.rpcrimental  Medicine,  i,  n°  2). 

Respiration.  —  Lereroullet.  Note  sur  une  respiration  anale  observée  chez  plusieurs  Crus- 
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-lacés  [Mém.  Soc.  d'histoire  naturelle  de  Strasbourg,  iv,  211,  18o0).  — Jobert.  Recherches  sur 
l'appareil  respiratoire  et  le  mode  de  respiration  de  certains  Brachi/ures  (crabes  terrestres) 
(Ann.  se.  nat.  zoologie,  (6),  iv,  n"  4  à  6,  1876).  — Jolyet  (F.)  et  Regn.vud  (P.).  Recherches 
sur  la  respiration  des  animaux  aquatiqnes^A.  d.  P.,  (2),  iv,  1877).  —  Kees  (J.  vax).|  Orer 
Luchtademinij  van  Carcinus  mœnas  (Thèse  de  l'Unirersité  d'Utrecht.  1878).  —  Bouvier.  Sur 
le  cercle  circulatoire  de  la  carapace  chez  les  Crustacés  décapodes  (C.  R.,  ex,  n°  23,  1211, 
1890).  —  Semper  (C).  Uefjer  die  Lunge  von  Birgus  latro  (Zeilschr.  f.  wiss.  Zoologie,  x.vx, 
1878).  —  Mac-Munn  (C.  A.).  Researches  on  the  Myohœma'in  and  l.he  l'istohœmatins  (Phi- 
losophical  Transactions  of  the  Rorjal  Society  of  London,  cxxxvii,  1886-1887).  —  Bouvier. 
Sur  la  respiration,  etc.,  des  Paguriens  terrestres  du  genre  Cénobite  (Bullet.  Soc.  philoma- 
thique  do  Paris,  (7),  ii,  n°  4,  1891).  —  G.\rstang  (W.).  Contributions  to  Marine  liionomics. 
l.  The  Habits  and  Respiratori/  Movcmcnts  of  Corystes  caisivelanvs  {.tourtial  nf  Marine  tiiol. 
Assoc,  (n.  s.),  vol.  iv,  n''  3,  223,  1896).  —  Bohn  (G.).  Sur  la  respiration  du  Carcinus  nurnas 
(C.  R.,  cxxv,  n°  11,  13  septembre  1897,  441). 

Désassimilation.  —  Gorup-Besanez  et  Will.  Guanin,  ein  wesentlicher  Destandthcil 
gewisser  Sckrete  wirbelloser  Thiere  (Bayer.  Ak.  d.  Wissenschaften,  xxvir,  1848).  — 
Zenker  (W.).  Ueber  Asellus  aquuticus  (Archiv  f.  Naturgcschichte,  107,  1834).  —  Dohrn. 
Analecta  ad  hisloriam  naturalcm  Asiaci  fluviatilis,  Berlin,  1861.  —  Krukenuerg.  Ucber 
Unterschiede  der  chemischen  BestandtheUc  von  Organen  uhnlichcr  Function  bei  Vcrtrelern 
verschiedeiier  Thierclassen  (Vergleichoid-physiologische  Studien  un  den  Kùslen  der  Adria, 
ziveite  Abtheilung,  28,  Heidelberg,  1880).  —  Weber.  Analomisches  ùbcr  Trichonisciden 
(Archiv  f.  mikr.  Anatoinie,  xix,  610,  1881).  —  Huet.  Sur  l'existence  d'organes  segmentaires 
chez  certains  Crustacés  isopodes  (C.  R.,  xciv,  810,  1882).  —  Blanc  (H.).  Contribution  à 
l'histoire  naturelle  des  Aselltites  hétéropodes  (Recueil  zoologique  suisse,  i,  n°  2,  244,  Genève, 
1884).  —  SziGETHY  (K.).  knatomie,  histologie  et  physiologie  de  la  glande  verte  de  l'écrcvisse 
(Institut  [zoologique  dc\l'lJniversité  de  Budapest,  1883).  —  Baldwin-Spencer.  The  iirinary 
organs  of  Amphipoda  (Quarterly  Journal  of  microscopical  science,  n"  98,  avril  188^).  — 
Griffiths.  On  the  extraction  of  uric  acid  crystals  from  the  green.  glands  of  Astacus  fluviatilis 
(Chemical  News,  1885,  et  Proceed.  Roy.  Soc.  London,  xxxviii,  1883).  —  Kowalevsky.  Ein 
Reitrag  zur  Kenntniss  der  E.ckretions  Organe  (Biol.  Centralbl.,  ix,  n"^  2,  3  et  4,  1889).  — 
Marcual  (P.).  L'acide  itrique  et  la  fonction  rénale  chez  les  Invertébrés  (Mém.  Soc.  zootogiquc 
de  France,  m,  1889;)  —  Recherches  anatomiques  et  physiologiques  sur  l'appareil  excréteur 
des  Crustacés  décapodes  (Archives  de  zoologie  expérimentale  et  générale,  [(^i),  -k,  1892).  — 
CuBNOT.  Études  physiologiques  sur  les  Crustacés  décapodes  (op.  cit.). 

Reproduction.  —  Siebold  (C.  Th.  von).  Observations  sur  l'accouplement  du  Cyclops  castoi' 
(Ann.  des  se.  nat.,  xiv,  1840);  —  Beitrdge  zur  ISaturgeschichte  der  wirbellosen  Thiere.  II. 
Ueber  das  Begattungschaft  des  Cyclops  Castor,  Dantzif^,  1839.  —  Zeinb.er  (W.).  Anatomisch- 
systematische  Studien  ùber  die  Krebsthiere.  Monographie  der  Ostracoden  [Archiv  f.  Natur- 
gcschichte, XX,  1834).  —  Claus.  Zur  Anatomie  und  Entwickehmgsgeschichte  der  Copepodcn 
(Ibid.,  XXIV,  I,  1838).  —  Leydig  (Fr.).  Naturgcschichte  der  Daphniden,  TiihiiiH-en,  1800. 
—  Siebold  (G.  Tu.  vox).  Beitrage  zur  Parlhenogencsis  der  Arthropoden,  Leipzig,  1871.  — 
Chantran.  Sur  la  fécondation  des  écrevisses  (C.  R.,  13  janvier  1872).  —  (Iruber.  Ueber 
zxvei  Suswasscrcalaniden,  Leipzig,  1878.  —  Weisuann  (Aug.).  Zur  Naturgeschichie  der 
Daphniden  (Zcits.  fitr  wissensch.  Zoologie,  xxvn-xxxiii,  1876-1879).  —  Dr  Kerervé.  De 
l'apparition  provoquée  des  mâles  chez  les  Daphnies  (Mém.  Soc.  zool.  de  France,  n»  2,  vni, 
2"  partie,  1893). 

De  nombreux  faits  concernant  la  reproduction  des  Crustacés  sont  épars  dans  une 
foule  de  travaux  descriptifs  dont  l'énumération  était  im|)Ossible  ici. 

F.    PLATEAU. 

CRYOSCOPIE. — Nom  donné  par  Uaol'lt  à  l'élude  de  la  température  de 
congélation  des  liquides  contenant  tels  ou  tels  sels  en  solution,  à  doses  variables. 

Il  a  démontré  que  l'abaissement  du  point  de  congélation  d'un  dissolvant  est  propor- 
tionnel directement  à  la  quantité  de  substance  dissoute,  et  inversemenl  au  poids  molécu- 
laire de  cette  substance. 
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Cette  inélhode,  applicable  à  l'étude  des  licjuides  de  rors:anisme,  a  donné  naissance  à 
divers  importants  travaux,  dus  surtout  à  Wi.nter.  Ils  seront  éludiés  dans  leur  ensemble  à 
l'article  Osmotique. 

Nous  nous  contenterons  ici  de  donner  les  chili'res  fournis  par  J.  Winter  sur  la  tempé- 
rature de  congélation  des  divers  liquides  de  l'organisme. 


DEOBKS 

Sérum  de  cheval 0,563 

—  de  bcpuf O.iifl 

—  de  chien O.SC.'i 

—  de  lapin 0.:n 

—  de  mouton 0,55 

—  de  poL'C 0,35 

Lait  de  vache 0,oo 

—  d'inessc 0,55 

—  de  chèvre 0,57 

—  rie  femme 0.5o."i 


Urine  normale   . 
d'homme. 


DEGRÉS 

1,57 

1,00 

1,26 

0,.S0 

1,17  etc. 

0,50 


Liquide  pleurétique    .    .    . 

Ascile  (honune) 0,55 

Ascite  (chien) 0,60 

Liquide  d'hydroeèlc  ....  0,53 

Liquide  gastrique 0,37 


D'autre  part,  il  a  été  démontré  que  l'état  isotonique  des  globules  est  lié  à  un  abaisse- 
ment cryoscopique  de  0,311;  ce  cbiil're  de  0,,36  exprimant  la  concentration  moléculaire 
du  sérum  nécessaire  pour  qu'il  n'y  ait  pas  rupture  de  l'étal  isotoiiique  des  globules,  et 
probablement  le  cbilfre  est  très  voisin  de  toutes  les  autres  cellules  vivantes. 

Ces  divers  faits  se  ratlacheut  étroitement  à  l'étude  du  pouvoir  osmotique  et  de  l'iso- 
tonie.  (V.  Isotonie  et  Osmotique.)  Nous  y  renvoyons  pour  les  détails  qu'ils  comportent, 
théoriques  et  pratiques. 

Bibliographie.  —  J.  Winter.  Tempcratitre  de  congélation  des  liquides  de  l'organisme. 
Applicnliiin  à  t'itn'ili/se  du  lait  [Bull.  Soc.  chim.  Paris,  1895,  1101-1107,  xiii).  De  l'équilibre 
moléculaire  des  tumeurs  {A.  d.  P.,  1896,  114;  287;  296;  529).  —  Raoult.   Sur  les  progrès 
de  la  crtjosvopie,  Grenoble,  1889.  —  Bouchard  (Ch.)  Essai  de  eri/oscopie  des  urines  (C  H., 
1896,  cxxviii,  04-67).  —  A  propos  d'une  réclamation  de  M.  J.  Winter  (Ibid.,  488-490). 

CRYPTOPINE.   —   Un  des  alcaloïdes  de   l'opium.  (Voir  Morphine)  (Sippel, 
Wirkawj  des  f.    Diss.  in.  .Marbourg,  1874). 

eu  BEBE    (Essence   de)   (C'-H-').   —   Essence    extraite    du    cubébe    par 
distillation  entre  i^O"  et  200",  lévo;;yre  (D.  \Y.,  (1),  1  006). 

CUBÉBINE  (C"'Hi"û-').  —  Huile  essentielle  extraite  par  distillation  du  rubèbe. 
Le  cubèbe  contient  aussi  un  lerpène  (G'^H'^)  et  un  sesquiterpène  (C'^H-*). 

CUBILOSE.    —   Matière  neutre  albuniinoide  constituant  les  nids  d'oiseaux 
comestibles  des  Inde-;,  d'après  Payen  (C.  fi.,  xli,  528). 


CUIVRE  Cu  ;  —  poids  atomique  =  63,5).^ —  Le  cuivre  est  de  tous  les  métaux  usuels 
celui  qui,  avec  le  fer,  est  le  plus  important  et  le  plus  répandu  dans  la  nature.  On  le  trouve 
soit  à  l'état  natif,  soit  sous  forme  de  minerais  aisément  réductibles.  Aussi  l'emploi  du 
cuivre  pur  ou  allié  à  l'étain  ou  au  zinc  a-t-il  précédé  celui  du  fer,  dans  l'ordre  chrono- 
logique des  civilisations,  l'âge  de  bronze  précédant  l'âge  de  fer.  Ce  métal  est  encore 
actuellement  d'un  usage  constant. 

Le  cuivre  se  trouve  en  abondance  dans  la  nature;  il  semble  aussi  universellement 
répandu,  quoique  en  moindre  quantité,  que  le  fer.  Outre  ses  minerais,  tels  que  le  cuivre 
natif,  l'oxyde  de  cuivre,  les  carbonates,  sulfures,  etc.,  on  retrouve  du  cuivre  en  plus  ou 
moins  grande  proportion  dans  tous  les  minéraux  ferrugineux  (Walchneh),  dans  les  eaux 
minérales  (Berzelius,  Béchamp,  A.  (jautieb),  dans  l'eau  de  mer,  dans  certaines  plantes 
marines  et  terrestres;  dans  le  sang  de  plusieurs  Ascidies  et  Céphalopodes  i  Malaouti, 
DtiROCHEH,  Sarzeau,  Fredericq)  ;  dans  l'organisme  des  animaux  supérieurs  et  de  l'iiomrae. 

Propriétés.  —  Le  cuivre  est  un  métal  rouge  rosé,  susceptible  d'un  fort  beau  poli;  très 
ductile,  très  malléable,  très  tenace.  Il  cristallise  en  cubes  ou  dans  d'autres  formes  appar- 
tenant au  système  cubique.  Il  a  une  faible  dureté. 
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Le  cuivre  est  bon  conducteur  de  la  chaleur  et  de  l'électricité.  Il  est  six  fois  plus  con- 
ducteur de  l'électricité  que  le  fer.  Sa  densité  est  de  8,01.  Il  fond  vers  1200". 

Le  cuivre  est  inattaquable  à  froid  par  l'air  sec;  mais  il  s'oxyde  rapidement  à  chaud. 
Dans  l'air  humide  il  est  attaqué  par  les  acides  les  plus  faibles;  par  une  longue  exposi- 
tion à  l'air  il  se  recouvre  d'une  couche  d'hydrocarbonate  de  cuivre  basique. 

Le  cuivre  n'est  pour  ainsi  dire  pas  attaqué  par  les  acides  chlorhydrique  ou  sulfurique, 
concentrés  ou  étendus,  à  la  température  ordinaire.  A  chaud  l'acide  sulfurique  l'attaque 
en  dégageant  de  l'acide  sulfureux  et  en  donnant  un  sulfate;  l'acide  chlorhydrique 
l'attaque  mal  en  dégageant  de  l'hydrogène  et  donnant  du  protochlorure  de  cuivre  Cu'-Cl'. 
L'acide  azotique,  même  très  étendu,  attaque  le  cuivre  avec  énergie  en  donnant  du 
bioxyde  d'azote  et  de  l'azotate  de  cuivre.  Le  bioxyde  d'azote  se  transforme  à  l'air  en 
vapeurs  rouges  rutilantes  d'acide  hypoazolique. 

En  présence  d'ammoniaque  l'oxydation  du  cuivre  à  l'air  est  des  plus  énergiques; 
on  obtient  une  dissolution  d'oxyde  de  cuivre  ammoniacale  (eau  céleste)  d'un  bleu  intense  : 
il  se  forme  en  même  temps  un  peu  de  nitrite.  Lorsqu'on  agite  en  vase  clos  du  cuivre  et 
de  l'ammoniaque,  l'oxygène  de  l'air  du  vase  est  absorbé,  on  constate  un  vide  partiel; 
c'est  un  procédé  de  préparation  de  l'azote. 

Le  cuivre  s'allie  facilement  avec  les  autres  métaux;  on  emploie  couramment  dans 
l'industrie  et  nos  laboratoires  les  alliages  de  cuivre. 

Le  bronze,  alliage  de  cuivre  etd'étain;  le  laiton,  cuivre  jaune,  alliage  de  cuivre,  de 
zinc  et  d'étain;  le  maillecliort,  alliage  de  nickel,  cuivre  et  zinc,  etc.,  sont  les  alliages  les 
plus  communément  employés. 

Composés  du  cuivre.  —  Le  cuivre,  métal  diatomique,  donne  deux  séries  de  combi- 
naisons chimiques  avec  les  différents  agents.  Les  sels  de  la  série  cuprique  ou  au  maximum 
tels  que  l'oxyde  de  cuivre  CuO,  le  chlorure  cuivrique  CuCl-,  le  sulfate  CuSO*.  Ces  com- 
posés sont  les  plus  stables  et  les  mieux  connus.  Il  existe  une  autre  série  de  combinai- 
sons: les  sels  de  la  série  du  cuprofum  ou  anminimum.  Dans  ces  composés,  deux  atomes 
de  cuivre  semblent  former  un  groupement  particulier  diatomique  (Cu-)  qui  joue  le  rôle 
d'un  atonie  unique.  On  connaît  l'oxyde  Cu-0,  le  chlorure  Cu-CI-,  le  sulfure  Cu-S,  le  sul- 
fate Cu^SO*. 

Sels  de  cuprosum  ou  cuivreux.  —  Sels  incolores,  généralement  insolubles,  sauf  en 
liqueurs  acidifiées  :  ils  deviennent  bruns,  puis  bleus,  en  s'oyxdant  au  contact  de  l'air.  La 
potasse  y  détermine  un  précipité  orangé;  l'ammoniaque  un  précipité  jaune  orangé 
soluble  dans  un  excès  de  réactif.  La  solution  d'oxyde  cuivreux  ammoniacal  bleuit  à 
l'air  en  absorbant  l'oxygène. 

Sels  de  cupricum  ou  cuivriques.  —  Sels  bleus  ou  verts.  La  potasse  y  détermine  un  pré- 
cipité bleuâtre  gélatineux  d'hydrate  d'oxyde  de  cuivre  qui  devient  anhydre,  noir  et  pul- 
vérulent lorsqu'on  le  chauffe  même  au  sein  de  la  liqueur.  En  présence  d'ammoniaque  on 
a  un  précipité  bleu  qui  se  redissout  en  donnant  avec  un  excès  de  réactif  une  liqueur 
bleu  céleste  intense.  L'hydrogène  sulfuré  donne  un  précipité  noir  de  sulfure  insoluble; 
le  ferrocyanure  de  potassium,  un  précipité  rouge  marron.  Ce  réactif,  le  plus  sensible 
pour  déceler  les  sels  de  cuivre,  donne  avec  les  solutions  étendues  une  coloration  rouge 
intense  qui  permet  de  déceler  1/200''  de  milligramme  de  cuivre  dilué  dans  1  ce.  de 
solution.  La  coloration  bleue  due  à  l'action  de  l'ammoniaque  sur  les  solutions  de  sels  de 
cuivre  permet  de  déceler  même  I/lo'=  de  milligramme  de  cuivre  dilué  dans  un  centi- 
mètre cube. 

(Voir  les  propriétés  chimiques  et  la  descriplion  des  sels  de  cuiyre  dans  le  Dicl.  de 
Chimie  de  Wurtz.) 

Physiologie.  —  L'élude  du  cuivre  et  de  ses  composés  a  été  faite  surtout  aux  points 
de  vue  de  la  toxicologie  et  de  l'hygiène  domestique  et  professionnelle.  Les  auteurs  sesotit 
efforcés  de  déterminer  l'activité  toxique  du  cuivre  métallique  et  de  ses  sels,  Cette  étude 
présente  un  grand  intérêt  pratique,  car  tout  le  monde  est  quotidiennement  en  contact  avec 
ce  métal,  est  exposé  à  en  subir  l'action  délétère,  et  peut  en  absorber  une  plus  ou  moins 
grande  proportion  soit  avec  ses  aliments,  soit  autrement.  L'emploi  très  répandu  des  réci- 
pients en  cuivre  pour  les  usages  culinaires  a  attiré  l'attention  des  hygiénistes  sur  les 
inconvénients  possibles  de  celte  pratique  et  les  dangers  qu'elle  présente.  On  sait,  en  effet, 
que  le  cuivre,   inattaquable  par  l'aii'  sec  et  froid,  est  attaqué  en  présence  d'humidité 
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par  les  acides  les  plus  faibles,  de  même  que  par  les  solutions  alcalines  el  salines. 
L'hygii'-ne  professionnelle  s'est  aussi  préoccupée  de  l'action  nocive  possible  du  cuivre  et  de 
ses  sels  sur  les  nombreux  ouvriers  qui,  dans  l'industrie,  sont  quotidiennement  exposés  aux 
poussières  contenant  soit  du  cuivre  métallique,  soit  de  ses  composés.  Les  nombreux 
documents  que  nous  avons  sur  ces  questions  sont  malheureusement  souvent  contradic- 
toires. D'après  les  uns  le  cuivre  serait  éminemment  délétère;  l'absorplion  de  traces  de  ce 
métal  ou  de  ses  composés  suffirait  pour  déterminer  des  accidents  graves,  souvent 
mortels,  ainsi  que  semblent  le  montrer  les  observations.  Pour  les  autres,  l'action  émétique 
des  composés  cupriques  serait  un  sur  garant  contre  l'inloxicalion  aigué  et  l'intoxication 
chronique  serait  impossible.  Galu'pe,  qui  s'est  fait  le  champion  de  celte  seconde  opinion, 
résume  ainsi  sa  pensée  dans  les  conclusions  de  sa  thèse  : 

«  1°  Pour  nous,  sauf  peut-être  dans  le  cas  de  suicide,  l'empoisonnement  par  les  com- 
posés de  cuivre  ne  doit  pas  être  réalisable,  tant  en  raison  de  la  saveur  horrible  de  ces 
composés,  que  de  leurs  propriétés  éméticjues  énergiques,  qui  suffisent  à  faire  évacuer  le 
toxique. 

«  t'  Quant  à  la  possibilité  de  l'empoisonnement  lent,  nous  n'y  croyons  pas,  car  il 
ressort  des  expériences  de  Iîol'bneville  et  des  nôtres  qu'à  petites  doses  la  tolérance 
s'établit  sans  inlluence  fâcheuse  sur  la  santé.  » 

Il  est  assez  difficile  ]de  grouper  el  de  résumer  dans  un  seul  chapitre  les  divers  effets 
que  provoquent  les  composés  de  cuivre  en  réagissant  sur  l'organisme.  Ces  symptômes 
dilfèrent  non  seulement  lorsqu'on  fait  varier  la  nature  du  composé,  mais  encore  suivant 
la  voie  de  pénétration  dans  l'organisme,  et  aussi  suivant  l'espèce  animale  choisie  comme 
sujet  d'expérience. 

L'intensité  de  certains  phénomènes  masque  souvent  et  même  empêche  certains 
symptômes  de  se  manifester,  symptômes  qui  prédominent  au  contraire  lorsqu'on  varie 
les  conditions  de  l'expérience. 

Action  locale.  —  Les  sels  solubles  de  cuivre  à  acides  minéraux  ou  organiques,  tels 
que  le  sulfate,  le  chlorure,  l'acétate,  ont  en  général  tous  une  action  plus  ou  moins 
irritante  ou  corrosive. 

Placés  sur  la  peau,  ils  exercent  localement  une  action  plus  ou  moins  marquée,  carac- 
térisée par  une  série  de  phénomènes  morbides,  depuis  la  simple  rubéfaction  jusqu'à  la 
production  d'une  escliarre.  Cette  action  dépend  de  la  nature  du  sel  considéré,  de  la  durée 
de  l'àpplicatiiin  el  de  la  concentration  des  solutions. 

A  petites  doses,  en  solution  diluée,  les  sels  de  cuivre  produisent  une  action  astric- 
live  plus  ou  moins  vive,  suivant  la  susceptibilité  des  parties  touchées;  cette  action  est 
surtout  très  évidente  sur  les  diverses  muqueuses. 

La  thérapeutique  a  mis  à  profit  les  propriétés  caustiques  des  sels  de  cuivre  pour  la 
cautérisation  des  plaies. 

Dans  les  fabriques  de  verdet  lacétates  de  cuivre),  les  petits  cristaux  d'acétate  de 
cuivre,  qui  volent  dans  l'atmosphère  lorsqu'on  fait  le  grattage  des  plaques  de  cuivre  recou- 
vertes de  verdet,  provoquent  des  in  itations  des  muqueuses  oculaires  et  respiratoires;  les 
personnes,  qui  ne  sont  pas  devenues  réfraclaires  par  accoutumance,  sont  atteintes  d'oph- 
talmies, de  coryza,  etc.;  accidents  occasionnés  par  l'action  corrosive  des  sels  de  cuivre. 
Action  générale.  —  L'empoisonnement  par  le  cuivre  revêt  deux  formes  distinctes. 
FoNssAGnivEs  les  distingue  sous  le  nom  de  forme  gastro-entévique  et  de  forme  nerveuse. 

La  forme  gaslro-entérique  s'observe  principalement  après  ingestion  par  voie  buccale 
de  sels  de  cuivre  caustiques. 

La  forme  nerveuse  s'observe  lorsque  la  préparation  cuprique  ingérée  est  peu  corro- 
sive, surtout  si  l'empoisonnement  est  lent;  ou  encore  lorsqu'on  introduit  expèrimenlale- 
ment  les  sels  de  cuivre  directement  dans  l'organisme  :  injections  sous-cutanées  ou  intra- 
veineuses. 

Les  principaux  symptômes,  qui  s'observent  lorsqu'on  fait  ingérer  un  sel  de  cuivre, 
sont  dus  à  l'action  irritante  et  corrosive  des  composés  cupriques. 

Les  phénomènes  constants  sont  :  des  vomissements,  des  diarrhées  sanglantes;  et  à 
l'aulopsie  on  observe  toujours  de  la  congestion  et  des  escharres  du  tube  digestif. 

Lorsqu'on  a  fuit  ingi'Ter  du  sulfate  ou  do  l'acétate  de  cuivre  par  exemple,  on  observe 
des  suffusions  ecchymotiques  de  la  nmqueuse  gastro-intestinale,  de  l'épaississement  de 
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cette  muqueuse,  des  érosions  plus  ou  moins  profondes,  qui  peuvent  aller  jusqu'à  la  per- 
foration de  l'organe,  ainsi  que  l'a  constaté  Poktal. 

L'action  éniétique  des  sels  de  cuivre  est  constante;  elle  s'observe  aussi  bien  après 
injections  sous-cutanées  ou  intra-veineuses  du  composé  cuprique,  ainsi  qu'ÛRFiLA  l'a  con- 
staté le  premier,  que  lorsqu'il  pénètre  directement  dans  le  tube  digestif  par  lavement  ou 
par  voie  buccale. 

Pour  expliquer  le  mécanisme  de  l'action  émétique  des  sels  de  cuivre,  certains  auteurs 
ont  admis  comme  cause  unique  l'action  irritative  musculaire  et  sécrétoire  exercée  par 
les  sels  de  cuivre  sur  les  parois  de  l'estomac. 

Les  efforts  de  vomissements  qu'on  observe  lorsqu'on  injecte  directement  les  sels  de 
cuivre  dans  les  veines  se  produiraient,  suivant  Lauder  Brunton  etE.  de  LanxyWest,  d'après 
ce  mécanisme.  Ces  auteurs  disent  que  le  cuivre  semble  exercer  son  action  vomitive  en 
irritant  l'estomac  et  l'intestin  et  agissant  d'une  façon  réflexe  sur  le  centre  bulbaire, 
plutôt  qu'en  impressionnant  la  moelle  allongée. 

A  l'appui  de  leur  théorie,  Lauder  Brunton  etE.  be  Lancy  West  ont  constaté  que  la 
section  des  nerfs  pneumogastriques  supprime  l'évacuation  du  contenu  de  l'estomac, 
sans  empêcher  les  nausées;  et  que  la  section  des  splanchniques  paraît  empêcher  les 
nausées.  Nous  devons  remarquer  que  les  auteurs  ne  sont  pas  très  affirmatifs  sur  ce  der- 
nier point. 

FoNssARHivEs  croit  que  les  vomissements  provoqués  par  l'introduction  d'un  sel  de 
cuivre,  par  une  voie  autre  que  l'estomac,  sont  dus  à  un  acte  instinctif,  tendant  à  l'élimi- 
nation d'une  substance  à  laquelle  répugne  l'économie;  il  en  fait  donc  une  action  centrale. 

Il  faut  remarquer  qu'en  général  on  ne  retrouve  pas  de  cuivre  dans  le  contenu  sto- 
macal des  animaux  intoxiqués  par  injection  intraveineuse  de  sels  de  cuiVre,  qui  pré- 
sentent cependant  des  nausées  et  font  des  efforts  de  vomissement. 

Les  troubles  intestinaux,  provoqués  par  l'ingestion  des  sels  de  cuivre,  s'accusent  par 
des  coliques,  des  diarrhées  séreuses  et  sanguinolentes,  ayant  une  ph}sionomie  dysen- 
térique. On  observe  souvent  du  ténesme  rectal  et  à  la  fin  une  véritable  paralysie  du 
sphincter  anal. 

Les  accidents  nerveux  de  l'intoxication  aiguë  se  réduisent  à  quelques  phénomènes 
convulsifs  tétaniformes,  parfois  très  violents,  ainsi  que  l'a  constaté  Orfila. 

D'après  Piltz  et  Ritter,  qui  ont  expérimenté  l'action  de  l'albuminale  de  cuivre  en 
injection  intraveineuse,  on  observe  surtout  des  convulsions  et  des  tremblements  cboréi- 
formes.  Filehne  a  constaté  des  secousses  fibrillaires  et  de  la  paralysie  succédant  à  des 
mouvements  anormaux.  Curci  considère  le  cuivre  comme  un  poison  agissant  principa- 
lement sur  les  nerfs,  qu'il  paralyse.  Il  abolit  les  réflexes  cutanés  et  la  sensibilité  à  la 
douleur  en  paralysant  les  centres  réflexes  de  la  moelle  d'abord,  puis  les  centres  sensitifs 
encéphaliques;  ilagit  enfin  sur  les  centres  moteurs  cérébraux  et  spinaux.  Il  paralyse 
progressivement  les  centres  respiratoires,  et  provoque  ainsi  une  dyspnée  aggravée  par 
l'œdème  pulmonaire  qui  se  produit  simultanément.  Le  cuivre  agit  comme  excitomoteur 
intracardiaque  et  vaso-moteur  général  ;  excitant  d'abord  la  vaso-consiriction,  il  provoque 
une  augmentation  de  pression;  puis,  paralysant  les  vasomoteurs,  il  amène  une  diminu- 
tion de  pression  et  la  faiblesse  du  pouls.  D'après  Curci,  la  mort  par  les  sels  de  cuivre 
serait  due  à  une  paralysie  respiratoire  et  à  de  la  paralysie  cardiaque.  Le  cuivre  serait  un 
poison  nerveux  aussi  bien  pour  le  système  de  la  vie  animale  que  pour  celui  de  la  vie 
végétative.  Son  action  aurait  une  grande  analogie  avec  celle  de  l'argent  et  de  l'or. 

Toxicité  du  cuivre  et  de  ses  composés.  —  L'élude  de  l'activité  lexique  du  cuivre 
et  de  ses  composés  a  été  l'objet  d'un  grand  nombre  de  recherches  et  d'observations  dont 
les  résultats  sont  en  général  très  contradictoires.  Il  convient  dans  celte  étude  de  consa- 
crer un  premier  paragraphe  au  cuivre  métallique;  puis  de  passer  sucessivement  en  revue 
les  principaux  composés  cujiriques  qui  ont  été  expérimentés;  car  l'action  des  sels  de 
cuivre  sur  l'organisme  diffère  non  seulement  d'après  le  mode  d'introduction  de  ce  com- 
posé, mais  aussi  suivant  l'espèce  chimique  du  sel  expérimenté. 

Cuivre  métallique.  —  Le  cuivre  métallique  semble  n'exercer  sur  l'organisme  aucune 
action  appréciable.  Drouard  a  fait  ingérer  k  un  chien  une  once  de  limaille  de  cuivre 
et  n'a  observé  aucun  phénomène.  Burcq  et  Ducom  ont  fait  prendre  à  des  (liions,  pendant 
douze  à  quinze  jours,  des  doses  quotidiennes  de  limaille   de  cuivre  variant  entre  tO  et 
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iii  grammes,  sans  remarquer  aucune  acliou  nocive.  Toussaint  avait  du  reste  constaté 
l'innocuité  du   cuivre,  qu'il  attribuedt  à  son  insolubilité. 

Cependant  Cotiiemi's  avait  prétendu  que  la  salive,  l'urine,  les  selles  attacfuaient  la 
limaille  de  cuivre.  Portal  admettait  que  la  limaille  de  cuivre  incorporée  à  de  la  salive 
avait  sur  l'organisme  une  action  nocive  certaine.  Barton  citait  fréquemment  l'observation 
d'un  jeune  enfant  qui,  ayant  avalé  une  pièce  en  cuivre  do  1  centime,  avait  rendu  plu- 
sieurs pintes  de  salive. 

.1  priori,  il  semble  probable  que  le  cuivre  soit  attaqué  en  petites  quantités  par  les  sucs 
digestifs,  et  solubilisé  en  partie.  Les  expériences  de  Bl'rcq  et  Ducom  semblent  cependant 
démontrer  que  cette  attaque  n'est  pas  très  active. 

Les  corps  gras  mêlés  au  cuivre  métallique  faciliteraient,  suivant  certains  auteurs, 
l'attaque  de  ce  métal  et  augmenteraient  son  action  to.xique.  C'est  l'opinion  émise  par 
DE  WEvnK,  qui  signale  un  empoisonnement  attribué  à  l'usage  d'axonge  refermant  du  cuivre. 

Drol'ard  a  voulu  vérifier  par  l'e.xpérience  la  réalité  de  cette  assertion.  Il  fait  ingérer 
simultanément  à  un  chien  10  grammes  de  limaille  de  cuivre  incorporé  à  2.'»0  grammes 
de  graisse,  l'animal  ne  fut  aucunement  inconnnodé;  il  fait  preiidre  à  son  autre  chien  la 
même  dose  de  limaille  de  cuivre  et  introduit  en  même  temps  dans  l'estomac  130  grammes 
d'huile;  l'animal  ne  manifeste  aucun  symptôme  d'intoxication. 

On  sacrifie  l'animal  au  bout  de  cinq  heures,  on  constate  à  l'autopsie  que  la  limaille 
de  cuivre,  qui  se  trouve  en  partie  dans  l'estomac,  en  partie  dans  le  tube  intestinal,  a  con- 
servé son  éclat  métallique. 

Nous  adopterons  donc  l'opinion  d'ORFiLA,  (|ui,  dans  son  traité  de  Toxicologie,  considère 
le  cuivre  métallique  comme  absolument  inofîensif. 

Cependant  l'absorption  répétée  et  continue  des  poussières  métalliques,  à  laquelb' 
sont  soumis  les  ouvriers  en  cuivre,  ne  semble  pas  inoffensive  :  un  grand  nombre  d'obser- 
vations, que  nous  devons  résumer  ici,  semblent  le  démontrer. 

Nous  devons  diviser  les  ouvriers  qui  travaillent  le  cuivre  en  deux  grandes  catégories  : 

1°  Ceux  qui  travaillent  le  cuivre  pur  ou  cuivre  rouge. 

2°  Ceux  qui  travaillent  les  alliages  de  cuivre  :  laiton  ou  cuivre  jaune,  maillechort, 
cuivre  d'optique,  etc. 

Parmiles  ouvriers  en  cuivre  pur,  les  fondeurs  et  chaudronniers  sont  peu  sujets  à  absor- 
ber des  poussières  métalliques,  quoiqu'on  en  ait  dit;  aussi  les  maladies  qu'ils  subissent 
ne  peuvent-elles  pas  se  rattacher  à  l'intoxication  cuprique. 

Dans  les  ateliers  de  ciseleurs,  tourneurs,  limeurs  et  polisseurs,  au  contraire,  l'atmo- 
sphère est  sans  cesse  remplie  de  poussières  métalliques  qui  volent  et  sont  constam- 
ment renouvelées.  Elles  tombent  rapidement  sur  le  sol  et  s'amassent  aux  pieds  des 
tables  et  chaises,  ainsi  que  sur  les  vêtements  et  les  parties  découvertes  de  l'ouvrier.  Les 
ouvriers  sont  littéralement  couverts  de  limaille  fine  de  cuivre,  et,  comme  les  soins  de 
propreté  se  limitent  en  général  à  un  lavage  superliciel  de  la  figure  et  des  mains,  onvoil 
séjourner  ces  particules  sur  les  cheveux  et  à  la  surface  des  dents. 

Les  cheveux  prennent  une  coloration  verdàtre,  surtout  chez  les  individus  dont  la  teinte 
des  cheveux  est  claire  :  cheveux  blonds  ou  blancs. 

UiTTER  explique  cette  coloration  comme  due  à  la  réaction  que  les  corps  gras  appli- 
qués sur  la  tète  exercent  sur  les  particules  de  cuivre.  Calippe  croit  plutôt  à  une  combi- 
naison de  cuivre  qui  s'effectue  avec  les  liquides  onctueux  sécrétés  par  les  glandes  sébacés. 

Stanislas  .Martin  cite  le  cas  d'un  ouvrier  qui,  en  cinq  mois,  vit  sa  chevelure  blanche 
devenir  d'un  vert  si  prononcé  qu'il  était  devi'iiu  un  objet  de  curiosité  pour  les  personnes 
étrangères  à  son  entourage.  L'analyse  fit  reconnaître  à  Stanislas  Martin  qu'il  n'y  avait 
pas  seulement  dépôt  de  cuivre  dans  la  chevelure,  mais  que  les  cheveux  eux-mêmes  con- 
tenaient une  assez  forte  proportion  d'un  sel  de  cuivre. 

Pétri  a  constaté,  contrairement  à  l'assertion  de  Stanislas  Martin,  que  la  coloration 
verte  des  cheveux  des  ouvriers  en  cuivre  était  due  en  général  à  un  simple  dépôt  sur  la 
cuticule  des  cheveux  de  petits  cristaux  verdàlros;  les  cheveux  lavés  avec  soin  perdraient 
leur  couleur  anormale. 

Les  dents  de  ces  ouvriers  présentent  aussi  une  teinte  bronzée  dont  la  couleur  varie 
du  vert  tendre  au  bleu  foncé.  Cette  teinte  est  due  ù  un  dépôt  cuprique  plus  abondant  et 
plus  épais  au  niveau  du  collet  et  des  interstices. 
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Cel  état  des  dents  et  du  tartre  dentaire  a  été  signalé  par  tous  les  auteurs.  Iîaiixy 
avait  parliculièrement  insisté  sur  cette  coloration  delà  hase  des  dents  ([u'il  avait  appelée 
liseré  jxilhognomoniqiw  de  l'intoxication  cuivreuse;  mais  ce  n'est  pas  un  véritable  liseré 
gingival,  c'est  simplement  une  altération  du  tartre  et  de  l'émail,  que  la  brosse  peut  faire 
disparaître  en  totalité  ou  en  partie. 

Ce  dépôt  de  particules  de  cuivre  amène  parfois  une  inflammation  chronique  des  gen- 
cives, qui  produit  souvent  le  déchaussement  des  dents.  Lorsque  les  soins  de  propreté 
font  défaut,  on  observe  une  sanie  repoussante,  magma  de  tartre  dentaire  et  de  sels  de 
cuivre.  Cette  gingivite  dite  professionnelle,  pas  plus  que  le  liséré  cuivrique,  ne  doit 
être  conservée  dans  la  nosographie  particulière  au  cuivre.  On  ne  doit  pas  assimiler 
ces  accidents,  dus  à  l'incurie  et  à  la  malpropreté,  ni  au  liseré  observé  au  coui's  de  l'in- 
toxication plombique,  ni  à  la  stomatite  mercurielle.  Le  liseré  cuivreux  et  la  stomatite 
cuivreuse  sont  des  accidents  locaux,  dus  simplement  à  la  présence  de  corps  étrangers 
irritants  dans  les  interstices  et  à  la  surface  des  dents. 

La  présence  constante  de  ces  particules  de  cuivre  dans  la  bouche  s'accompagnent 
nécessairement  d'une  absorption  constante  de  cuivre  dans  le  tube  digestif.  Observe-t-on 
chez  ces  ouvriers  d'autres  accidents  véritablement  toxiques? 

Desayvrk  avait  noté,  chez  la  plupart  des  ouvriers  en  cuivre  de  Chatellerault,  l'existence 
de  nausées,  de  vomissements  aqueux,  de  coliques  sourdes,  de  ballonnement  du  ventre; 
une  constipation  habituelle,  accompagnée  de  céphalalgie,  de  toux  et  d'affaiblissement 
général. 

Perron  avait  aussi  constaté  que  les  ouvriers  horlogers  présentaient,  au  bout  d'un 
temps  variable,  des  accidents  gastriques,  de  la  diarrhée,  de  l'oppression,  de  la  fièvre. 
MiLLON,  GoRRiGAN,  Desdois,  Blondet  décrivent  comme  étant  un  accident  très  fréquent 
chez  les  ouvriers  une  colique  de  cuivre,  véritable  entérite  professionnelle,  analogue  à  la 
colique  de  plomb. 

MiLLON  en  décrit  les  caractères  de  la  façon  suivante  :  »  Saveur  acre,  styptique,  cui- 
vreuse; sécheresse  de  la  langue,  sentiment  de  constriction  à  la  gorge  avec  grande  irrita- 
lion,  rapports  acides,  crachotements,  puis  nausées,  vomissements  tantôt  abondants, 
tantôt  avec  beaucoup  d'efforts,  tiraillement  d'estomac,  douleurs  fixes  dans  cel  organe, 
coliques  violentes  qui  laissent  après  leur  cessation  une  impression  douloureuse;  déjec- 
tions alvines,  souvent  sanguinolentes,  mêlées  à  des  mucosités  blanchâtres;  quelquefois 
ballonnement  de  l'abdomen,  qui  est  douloureux  à  la  pression.  La  peau  est  sèche,  le 
pouls  quelquefois  serré  et  fréquent,  ordinairement  dur.  La  chaleur  est  tantôt  naturelle, 
tantôt  élevée;  soif  ardente,  anxiété  précordiale,  urines  rares,  abattement  général,  dou- 
leurs dans  les  membres,  crampes  nerveuses,  principalement  chez  la  femme.  » 

D'autres  auteurs  nient  l'existence  de  cette  colique  spécifique  et  considèrent  l'absorp- 
tion de  poussières  de  cuivre  comme  inoffensive  (Eller,  Chevallier  et  Bovs,  1830). 

PiETHA  Santa,  tout  en  admettant  que  l'ingestion  de  particules  de  cuivre  peut  donner 
lieu  à  certains  accidents,  pense  que  la  colique  n'existe  pas. 

Toussaint,  nous  l'avons  vu,  considère  le  cuivre  comme  inoffensif,  car  il  suppose  qu'il 
ne  peut  pas  pénétrer  dans  l'économie.  Cependant  les  expériences  de  Millon,  de  Cheval- 
lier et  Boys  établissent  que  le  cuivre  est  absorbé.  On  retrouve,  en  effet,  du  cuivre  dans 
les  urines  des  ouvriers  de  ce  métal;  de  plus  Houles  a  signalé,  lors  du  déplacement  d'un 
cimetière,  que  la  coloration  verdàtre  des  ossements  permettait  de  reconnaître  les  sque- 
lettes des  anciens  ouvriers  en  cuivre  de  la  région. 

Si  nous  examinons  avec  soin  les  observations  relatant  les  accidents  attribués  au 
cuivre,  nous  remarquons  que  c'est  surtout  chez  les  ouvriers  qui  travaillent  les  alliages 
du  cuivre  qu'on  a  constaté  les  accidents  toxicjues  accompagnés  des  symptômes  contra- 
dictoires décrits  par  certains  auteurs. 

C'est  le  Initon  ou  cuivre  jaune  qu'on  a  surtout  incriminé.  L'action  nocive  du  laiton 
ne  doit  pas  être  attribuée  au  cuivre,  mais  au  zinc  et  surtout  aux  impuretés  qui  se  trou- 
vent dans  ce  métal  d'une  façon  constante  :  l'arsenic,  le  plomb. 

Nous  n'avons  pas  à  insister  sur  la  toxicité  de  ces  divers  métaux  et  sur  les  accidents 
qu'ils  iirovoquent.  (Voir  Arsenic,  Plomb,  Zinc.) 

Sels  de  cuivre.  —  L'activité  toxique  des  sels  de  cuivre  a  été  l'objet  des  apprécia- 
tions les  plus  contradictoires. 
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Ainsi  que  nous  l'avons  déjà  fait  remaniuei-,  les  symptômes  d'intoxication  et  l'activité 
loxique  différent  non  seulement  suivant  l'espèce  de  sel  cuprique  considéré;  mais  aussi 
suivant  sa  voie  de  pénétration  dans  l'organisme. 

Il  convient  donc  d'étudier  successivement  l'action  des  sels  de  cuivre  pénétrant  dans 
l'économie  par  la  voie  buccale,  par  la  voie  rectale,  par  la  voie  intraveineuse  et  sous- 
ciitance. 

Voie  buccale.  —  Les  empoisonnements  observés  chez  l'homme  par  introduction  de 
sels  de  cuivre  dans  le  tube  digestif  sont  dus  :  soit  à  l'ingestion  dajis  un  but  de  suicide, 
ou  à  l'administration  dans  un  but  criminel  d'un  sel  de  ce  métal  de  vente  courante  dans 
le  commerce;  acétate,  sulfate,  etc.,  soit  le  plus  fréquemment  à  l'absorption  d'aliments 
contenant  accidentellement  des  sels  de  cuivre. 

La  présence  de  sels  de  cuivre  dans  nos  aliments  est  due,  en  général,  à  l'emploi 
d'ustensiles  en  cuivre  pour  leur  préparation,  ou  encore  à  l'addition  directe  d'un  sel  de 
cuivre  faite  par  le  marchand  dans  un  but  de  lucre  :  légumes  reverdis  au  cuivre,  pain  fait 
avec  de  la  farine  avariée,  dont  on  masque  l'altération  par  addition  de  sulfate  de  cuivre 
en  petites  proportions,  etc. 

Les  observations  d'accidents  ([uelquefois  mortels,  occasionnés  par  l'absorption  d'ali- 
ments et  de  médicaments  contenant  des  sels  de  cuivre,  sont  nombreuses  dans  la  litté- 
rature médicale.  La  plupart  des  hygiénistes  s'accordent  à  reconnaître  que  les  vases  en 
cuivre  peuvent  communiquer  des  propriéle's  nuisibles  aux  aliments  qu'ils  contiennent. 
L'analyse  montre  que  le  cuivre  des  ustensiles  culinaires  est  attaqué  et  dissous  par  beau- 
coup de  nos  aliments;  c'est  surtout  lorsqu'on  laisse  refroidir  les  aliments  dans  le  vase 
de  cuivre  que  se  fait  cette  attaque,  et  que  l'aliment  peut  devenir  dangereux. 

Ces  faits  ont  amené  à  étudier  expérimentalement  l'action  toxique  des  divers  sels  de 
cuivre  qui  peuvent  se  former  dans  ces  conditions. 

Acétates  de  cuivre.  —  Ils  ont  été  l'objet  de  très  nombreuses  recherches.  Il  e.xiste 
plusieurs  aiétates  de  cuivre  :  l'acétate  neutre,  vcrdet  cristallisé  ou  cristaux  de  Vénus; 
sel  soluble  dans  o  fois  son  poids  d'eau;  l'acétate  de  cuivre  bibasique,  qui  constitue  en 
grande  partie  le  vert  de  gris,  l'acétate  ses([uibasique  et  l'acétate  ti'ibasique.  Ces  diffé- 
rents acétates  sont  employés  en  peinture,  teinture  et  impression.  Ils  semblent  se  former 
lorsqu'on  met  dans  un  vase  de  cuivre  des  aliments  contenant  de  l'acide  acétique  ou  du 
vinaigre. 

.Nous  n'avons  pas  à  rappeler  l'action  corrosive  de  ces  composés  que  nous  avons  déjà 
signalée. 

Les  empoisonnements  accidentels  imputés  aux  acétates  de  cuivre  ont  été,  en  général, 
occasionnés  par  l'absoiption  d'aliments  cuits  dans  des  vases  de  cuivre  recouverts  de  vert- 
de-gris  ou  mal  entretenus  en  état  de  propreté. 

Voici,  d'aprésOnriLA,  les  symptômes  présentés  par  les  intoxiqués  :  ■■  On  éprouve,  huit, 
dix,  douze  ou  quinze  heures  après  le  repas,  une  céphalalgie  intense,  de  la  faiblesse  et  des 
tremblements  dans  les  membres,  des  crampes,  des  douleurs  abominales,  des  nausées, 
des  vomissements,  des  évacuations  alvines,  des  sueurs  abondantes.  Le  pouls  est  petit, 
inégal,  très  fréquent.  Ordinairement  les  malades  se  rétablissent,  s'ils  sont  convenable- 
ment secourus,  parce  que  les  aliments  ne  renferment  qu'une  petite  proportion  de  cuivre  : 
il  en  serait  autrement  si  la  do.se  de  préparation  cuivreuse  ingérée  avait  été  trop  forte. 
Dans  tous  les  cas,  les  symptômes  qui  persistent  le  plus  sont  les  douleurs  à  l'épigastre 
et  les  coliques.  >• 

DROu.iRD,  le  premier,  a  cherché  à  déterminer  expérimentalement  la  toxicité  des  acé- 
tates de  cuivre.  Dans  une  première  expérience,  il  donne  à  un  chien  de  forte  taille,  à 
jeun,  0''''',60  de  vert-de-gris;  l'animal  meurt  au  bout  de  vingt-deux  heures  après  avoir 
présenté  tous  les  symptômes  gastro-intestinaux  que  nous  avons  décrits  au  commence- 
ment de  cet  article  .-vomissements  et  selles  muco-sanguinolentes.  A  l'autopsie,  l'estomac 
est  rempli  d'un  liquide  sanguinolent  de  couleur  noirâtre,  sa  muqueuse  est  très 
enllammée,  particulièrement  vers  la  grande  courbure,  et  présente  une  tache  noire 
qu'on  aurait  pu  prendre  pour  une  érosion. 

Il  donne  à  un  deuxième  chien  0s'',75  de  vert-de-gi'is  mélangé  à  des  aliments  :  l'animal 
fait  de  violents  efforts  pour  vomir  et  meurt  après  vingt-huit  heures  dans  un  état  de 
grande  prostration.  Un  troisième  chien  de  forte  taille  reçoit  dans  le  tube  digestif  l'''%60 
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de  vert-de-gris;  il  meurt  au  bout  de  cinq  heures  après  avoir  eu  de  violents  mouvements 
convulsifs. 

Orfila,  qui  a  souvent  répété  les  expériences  de  Drouard,  a  fait  remarquer  que,  lorsque 
la  dose  administrée  dépassait  Ok',60  à  OK',73,  les  animaux  succombaient  j^énéralement 
en  moins  de  trois  quarts  d'heure  :  rarement  on  les  voyait  résister  une  heure.  Les  ani- 
maux intoxiqués  présentaient  tous  les  symptômes  que  nous  avons  déjà  décrits. 

PÉcHOLiER  et  Saint-Pierre  ont  donné  à  une  chienne  de  l'<,863  Osf,30  le  premier  jour,  Oe',60 
le  second,  de  verdet  sans  observer  aucun  symptôme  d'empoisonnement  bien  appréciable 
mais  l'animal  refuse  ses  aliments.  Il  lui  administre  au  moyen  de  la  sonde  œsophagienne 
2  pramnies  de  verdet;  l'animal  est  atteint  d'accidents  toxiques:  vomissements,  diarrhée, 
affaissement;  elle  se  rétablit  au  bout  de  trois  jours. 

Ils  lui  administrent  alors  par  le  même  procédé  0  grammes  de  verdet  en  deux  fois; 
l'animal  meurt  au  bout  de  trois  quarts  d'heure. 

PÉcHOLiER  et  Saint-Pierre  ont  encore  expérimenté  l'action  de  l'acétate  de  cuivre  sur 
des  lapins,  animaux  qui  ne  vomissent  pas  et  ont  constaté  la  toxicité  de  ce  sel. 

En  l87o,  Galippe  étudie  dans  sa  thèse  l'action  toxique  des  acétates  de  enivre  et  arrive 
à  des  résultats  très  dilïérents  de  ceux  que  nous  venons  de  citer.  Dans  une  première  expé- 
rience un  chien  de  8  kilos  est  soumis  à  un  régime  quotidien  additionné  de  doses  crois- 
santes d'acétate  de  cuivre.  On  a  commence'  par  OsMO  et  on  est  arrivé  à  des  doses  quoti- 
diennes de  Oe^60,  0e%70,  OK^SO,  1  gramme.  L'expérience  a  duré  cent  vingt-quatre  jours; 
l'animal  avait  ingéré  lis^To  de  cuivre.  Il  meurt  de  pneumonie.  Les  lésions  observées 
à  l'autopsie  sont  peu  considérables,  la  quantité  de  cuivre  accumulée  dans  l'organisme 
assez  faible  :  le  foie  ne  contenait  que  0S'',31  de  cuivre. 

A  un  chien  de  16  kilos  Galippe  administre  une  dose  jiiassive  de  il  grammes  de  ver- 
det cristallisé,  le  chien  n'a  ni  vomissements  ni  diarrhée;  sacrifié,  on  ne  trouve  à  l'autop- 
sie qu'une  très  légère  sufTusiou  sanguine  de  la  muqueuse  de  l'estomac. 

Un  chien  de  20  kilos  prend  tous  les  jours  des  doses  de  verdet  de  Montpellier  variant 
de  08%60  à  i  gramme  sans  présenter  aucun  phénomène;  à  la  dose  de  l'"-, 50  l'animal  vomit 
et  refuse  ses  aliments.  Il  a  pris  Ib  grammes  de  verdet  eu  vingt-deux  jours.  L'animal 
sacrifié  a  l'estomac  très  congestionné,  l'intestin  plus  congestionné  encore;  mais  pas  d'ul- 
cérations. 

Feltz  et  UiTTER,  frappés  des  contradictions  qui  existent  entre  les  résultais  obtenus  par 
Galippe  et  ceux  de  ses  devanciers,  reprennent  l'étude  de  la  toxicité  de  l'acétate  de  cuivre. 
Ils  introduisent  avec  une  sonde  œsophagienne  à  plusieurs  chiens  des  doses  croissantes 
d'acétate  de  cuivre  :  0'ï%Od  ;  Ot'',10;  0e^2o;  0«%3o;  Oe^4^;  Qs^'M);  0'^%7S  ;  I  gramme  par 
kilo  d'animal. 

Les  animaux  qui  avaient  reçu  les  doses  Os^SO;  Oe'',7o;  i  gramme  ont  succombé  entre 
la  sixième  et  la  douzième  heure,  après  avoir  présenté  tous  les  symptômes  de  l'intoxica- 
tion cuprique  aigué.  Ils  ont  perdu  du  poids  dans  une  proportion  variant  de  750  à 
\  200  grammes.  La  température  s'est  abaissée  à  35».  A  l'autopsie,  on  constate  une  intlam- 
matioii  du  tube  digestif,  dont  lintensité  est  d'autant  plus  considérable  que  la  dose  est 
plus  forte,  et  qui  va  môme  jusqu'à  l'hémorragie.  Le  chien  qui  a  reçu  0'^^'^5  meurt  après 
quatre  jours,  il  avait  perdu  2  kilos  de  son  poids.  Les  quatre  autres  chiens  ont  survécu; 
ils  ont  eu  des  accidents  d'intoxication  pendant  quarante-huit  heures. 

D'après  ces  expériences  la  dose  toxique  de  l'acétate  de  cuivre  serait  pour  le  chien  de 
0k%4o  à  08', .'iO  par  kilo  d'animal. 

Les  expériences  de  Feltz  et  Ritter  sur  le  lapin  confirment  les  résullals  obtenus  par 

PÉCHOLIER  et  Saint-Pieriie,  qui  avaient  constaté  la  plus  grande  toxicité  île  l'acétate  de 

cuivre  vis-à-vis  de  ces  animaux.  La  dose  toxique  pour  le  lapin  serait  de  0K'',10  par  kilo. 

Chané,  qui  a  repris  les  expériences  de  Keltz  et  Ritter,;!  constaté  que  l'état  de  vacuité 

ou  de  plénitude  de  l'estomac  a  une  grande  influence  sur  la  ilose  toxique. 

Chez  un  animal  à  jeun,  0k',4o  d'acétate  de  cuivre  soit  0''"%1  't3  de  Cu  par  kilo  d'animal, 
suffisent  pour  déterminer  la  mort.  Pour  empoisonner  un  chien  en  digestion,  il  faut  lui 
donner  0''',75  d'acétate  de  cuivre  par  kilo.  La  dose  toxique  maximum  de  l'acétate  de 
cuivre  pour  le  lapin  serait  de  0K',0o  par  kilo. 

SuUate  de  cuivre.  —  Le  sulfate  de  cuivre  CuSO'iiH^O  est  un  des  composés  cupriques  que 
l'on  rencontre  le  plus  souvent  dans  les  statistiques  criminelles,  et  dans  celles  du  suicide. 
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Nous  n'insisterons  pas  sur  les  observations  ft  rapports  ayant  trait  aux  empoisonne- 
ments par  le  sulfate  de  cuivre  :  nous  constaterons  simplement  que  les  empoisonnements 
peuvent  être  aisément  combattus  et  que  bi'uuconp  d'entre  eux  n'ont  pas  été  mortels. 

Les  auteurs  sont,  du  reste,  loin  de  se  mettre  d'accord  sur  la  toxicité  du  sulfate  de  cuivre 
chez  l'homme  :  d'après  Tardieu  et  Roussin,  05^,40  à(l^•^60de  sulfate  de  cuivre  suffisent  pour 
produire  un  empoisonnement;  Werber,  dans  son  Traité  de  toxicologie,  dit  que  la  dose 
pour  empoisonner  un  adulte  est  au  moins  de  28  grammes  au  minimum.  D'après  Galippe 
le  pouvoir  émétique  du  sulfate  de  cuivre  ne  permet  pas  un  séjour  suffisant  de  ce  sel  dans 
l'estomac  pour  assurer  son  absorption,  ce  qui  diminue  les  chances  d'intoxication. 

L'étude  expérimentale  de  l'activité  toxique  du  sulfate  de  cuivre  a  été  faite  eu  187jpar 
Galippe  sur  les  chiens.  Cet  auteur  mêle  aux  aliments  des  chiens  en  expérience  des  doses 
croissantes  de  sulfate  de  cuivre  pulvérisé.  Une  chienne  prend  "18  grammes  de  ce  sel  eu 
cent  cinquante  jours.  Cette  chienne,  qui  n'avait  présenté  aucun  symptôme  tant  que  la 
dose  quotidienne  n'avait  pas  dépassé  (>'',70,  a  des  vomissements  sitôt  qu'on  dépasse  celte 
dose,  et  finit  par  refuser  de  s'alimenter.  On  est  obligé  de  la  sacriher,  car  elle  se  laisse  périr 
d'inanition  plutôt  que  de  manger  des  aliments  contenant  du  cuivre. 

La  dose  maximum  a  été  de  le%20  par  jour;  cette  dose  n'a  pu  être  continuée,  l'animal 
refusant  toute  nourriture.  A  l'autopsie,  on  observe  une  inflammation  de  la  muqueuse 
intestinale,  ainsi  que  des  érosions. 

Dans  deux  autres  expériences,  Galippe  fait  ingérer  à  ses  chiens  des  doses  massives  de 
3  grammes  de  sulfate  do  cuivre;  les  chiens  vomissent  une  demi-heure  après  l'ingestion  et 
rejettent  la  majeure  partie  du  sel  de  cuivre;  ils  n'ont  aucun  symptômes  d'intoxication, 
mais  refusent  bientôt  toute  alimentation. 

Chané,  dans  sa  thèse  de  1877,  très  documentée  au  point  de  vue  expérimental,  a  pu 
déterminer  la  toxicité  du  sulfate  de  cuivre. 

Il  observe  que  la  vacuité  ou  la  plénitude  de  l'estomac  influe  sur  la  valeur  de  cette 
dose. 

Le  sulfate  de  cuivre  en  solution,  à  la  dose  de  I  gramme  de  sulfate,  soit  Oi''''/i6o  de 
cuivre  par  kilo  d'animal,  lue  un  chien  à  jeun.  Un  animal  en  pleine  digestion  résiste  à 
lies  doses  plus  considérables. 

Le  lapin  est  beaucoup  plus  sensible  à  l'action  toxique  du  sulfate  de  cuivre,  sans  doute 
parce  qu'il  ne  peut  vomir.  La  dose  toxique  pour  cet  animal  est  de  06'',2'i  de  sulfate,  soit 
0>-''',064  de  cuivre  par  kilo. 

Le  sulfate  de  cuivre  en  poudre  n'est  pas  susceptible,  d'ajirès  Chané,  de  produire  des 
accidents  toxiques  graves.  Lorsqu'on  le  l'ail  ingérer  à  doses  élevées,  il  se  trouve  rejeté 
par  les  premiers  vomissements,  avant  même  d'entrer  en  dissolution,  il  ne  peut  par  con- 
séquent pas  pénétrer  dans  l'organisme. 

L'innocuité  relative  du  sulfate  de  cuivre  administré  par  petites  doses  réfractées  a  été 
bien  établie  parles  expériences  de  Galippe;  ces  résultats  ont,  du  reste,  été  confirmés  par 
d'antres  auteurs,  A.  Gautier,  Megerhardt,  Brandl.  Megerhahdt  a  pu  faire  prendre  par 
doses  successives  26i'''',7  de  sulfate  de  cuivre,  soil  o»', 5  de  cuivre  par  kilo  d'animal  sans 
déterminer  d'empoisonnement.  Brandl  a  pu  faire  prendre  à  une  chienne  463  grammes 
de  sulfate  de  cuivre  en  quinze  jours  sans  observer  aucun  accident. 

KoLDEWEG  s'accorde  à  considérer  l'empoisonnement  par  le  sulfate  de  cuivre  comme 
impossible  lorsqu'on  l'administre  par  la  bouche  à  un  animal  qui  peut  vomir.  Car  les 
petites  doses  sont  bien  supportées;  les  doses  plus  fortes  provoquant  des  vomissements 
qui  rejettent  l'excès  du  produit  toxique. 

Le  sulfate  de  cuivre  n'est  pas  inofl'ensif  vis-à-vis  de  tous  les  animaux.  Galippe  a  en 
effet  constaté  qu'une  poule  alimentée  avec  du  blé  arrosé  de  sulfate  de  cuivre  a  succombé 
au  bout  de  quinze  jours,  après  avoir  absorbé  environ  3  grammes  de  sulfate  de  cuivre.  A 
l'autopsie,  on  i;onstate  une  congestion  généralisée  du  tube  digestif. 

Autres  sels  de  cuivre.  —  Nous  devons  terminer  cette  étude  en  citant  les  expériences 
faites  avec  d'autres  sels  de  cuivre,  moins  importantes  et  moins  répandues. 

C'est  à  Galippe  que  nous  devons  les  recherches  faites  sur  la  plupart  d'entre  eux.  Il 
expérimente  tous  ces  composés,  en  suivant  la  méthode  qui  lui  a  servi  pour  étudier  la 
toxicité  des  acétates  et  du  sulfate,  c'est-à-dire  addition  du  sel  pulvérisé  aux  aliments 
donnés  à  l'animal. 


604  CUIVRE. 

lia  pu  donner  à  un  chien  de  forte  taille  2o  grammes  de  lactate  de  cuivre  en  cinquante 
jours  sans  observer  aucun  symptôme  d'empoisonnement.  Dans  une  seconde  expérience, 
où  il  avait  porté  la  dose  quotidienne  à  2  grammes,  l'animal  vomit  la  presque  totalité  de 
ses  aliments  environ  un  quart  d'heure  après  les  avoir  ingérés.  Il  poursuit  cependant  son 
expérience  tant  que  l'animal  ne  refuse  pas  absolument  toute  nourriture.  L'animal  prend 
16  grammes  de  lactate  en  seize  jours,  mais  vomit  chaque  fois  la  presque  totalité  du  sel 
ingéré.  Ou  ne  doit  donc  tirer  aucune  conclusion  de  cette  expérience. 

Avec  le  tartrate  de  cuivre,  même  série  d'expériences.  Un  chien  absorbe  par  doses 
réfractées  38fc''',80  de  tartrate  de  enivre  en  soixante-dix-sept  jours,  sans  manifester  aucun 
signe  d'intoxication.  Le  second,  auquel  il  donne  pendant  trois  jours  une  dose  quotidienne 
de  4  grammes  de  tartrate  de  cuivre,  rejette  chaque  fois  la  presque  totalité  de  ses  ali- 
ments un  quart  d'heure  après  leur  ingestion. 

Galippe  expérimente  avec  des  résultats  analogues  le  citrate,  le  malate  et  l'oxalate  de 
cuivre. 

Dans  toutes  ces  expériences,  le  sel  de  cuivre  administré  à  dose  élevée  est  rejeté  par 
vomissement;  à  faible  dose  quotidienne,  il  semble  être  toléré  sans  trouble  apparent; 
c'est-à-dire  no  détermine  ni  vomissements  ni  diarrhée:  l'animal  ne  s'habitue  pas  cepen- 
dant à  cette  nourriture  anormale,  et  au  bout  d'un  certain  temps  préfère  mourir  d'inani- 
tion plulôt  (jue  de  toucher  aux  aliments  contenant  un  sel  de  cuivre. 

Il  semble  cependant  y  avoir  exception  pour  Voléate  de  cuivre.  Galippe  a  fait  prendre 
80  grammes  de  ce  sel  en  vingt-deux  jours  sans  observer  aucun  symptôme  d'empoison- 
nement. L'auteur  en  a  conclu  que  l'oléate  de  cuivre  est  un  corps  inerte;  nous  verrons 
que  FiLEHNE  etfiiiANDL  ne  partagent  pas  cette  opinion. 

Il  semble  que  le  carbonate  de  cuivre,  que  Galippe  a  donné  aux  doses  journalières  de 
5,10  et  lo  griimmes  sans  constater  aucun  symptôme,  que  Voxi/dc  cuivrique  qu'il  a 
administré  à  la  dose  de  o  grammes,  sont  aussi  sans  aucune  action. 

Au  contraire,  Voxyde  cuivreux  provoque  des  vomissements  abondants  à  la  dose  de 
5  grammes  et  même  de  3  grammes.  Le  chlorure  cuivreux  est  encore  plus  toxique.  C'est  de 
tous  les  sels  de  cuivre  expérimentés  par  Galippe  celui  dont  le  pouvoir  caustique  est  le 
plus  énergique.  Il  provoijue,  même  à  faibles  doses,  des  vomissements  abondants,  et  à 
l'autopsie  on  observe  une  violente  congestion  des  muqueuses  gastriques  et  surtout 
intestinales. 

Voie  rectale.  —  Galippe  a  expérimenté  l'action  de  l'acétate,  du  sulfate  et  du  chlorure 
de  cuivre  introduits  sous  forme  de  lavement. 

Il  a  administré  à  chacun  des  chiens  soumis  à  ses  expériences  ii  grammes  de  sel  de 
cuivre  dissous  dans  lOOcc.  d'eau. 

Les  symptômes  ont  été  les  mêmes  avec  les  trois  sels  :  Violents  efforts  de  défécation, 
diarrhée  sanglante,  nausées,  vomissements.  Les  animaux  n'ont  [)as  succombé  à  ces  acci- 
dents, ils  se  sont  rétablis  plus  ou  moins  difficilement  suivant  la  nature  du  sel  qu'ils 
avaient  reçu. 

C'est  l'acétate  de  cuivre  qui  a  déterminé  les  accidents  les  moins  graves:  l'animal  s'est 
remis  assez  rapidement. 

Le  chien  qui  avait  reçu  un  lavement  de  5  grammes  de  sulfate  de  cuivre  a  présenté  des 
troubles  sérieux;  la  diarrhée  sanglante  a  durée  10  jours,  et  l'abattement  fut  extrême 
pendant  les  trois  premiers  jours. 

C'est  le  chien  qui  a  reçu  du  chlorure  de  cuivre  qui  a  présenté  les  symptômes  les  plus 
graves;  vomissements  répétés,  diarrhée  sanglante  persistante. 

Les  animaux  sacrifiés  ont  présenté  à  l'autopsie  des  lésions  locales  du  tube  digestif. 

L'acétate  de  cuivre  a  déterminé  une  légère  congestion  de  la  muqueuse  stomacale  :  on 
observe  surtout  de  la  congestion  de  la  muqueuse,  du  duodénum  et  de  la  première  partie 
de  l'intestin  grêle,  qui  se  trouve  épaissie;  au  niveau  du  rectum  on  observe  des  ulcérations 
dues  à  l'action  locale  du  lavement  corrosif.  Le  sulfate  de  cuivre  a  déterminé  des  lésions 
plus  profondes;  la  muqueuse  do  l'estomac  est  congestionnée,  surtout  au  niveau  de  la 
grande  courbure;  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle,  au  niveau  du  duodénum,  est  rouge, 
épaissie,  fortement  congestionnée  ;  cette  lésion  s'étend  en  dimension  jusqu'à  la  partie 
moyenne  de  l'intestin  grêle;  la  partie  inférieure  de  cet  intestin  et  le  ctecum  sont  sains. 
Le  côlon  et  le  rectum  ont  une  niuijucuse  épaissie  et  fortement  congestionnée. 


CUIVRE.  605 

Le  chlorure  de  cuivre  a  causé  des  lésions  encore  plus  considérables.  L'estomac  est 
normal,  la  muqueuse  du  duodénum  présente  un  épaississement  fort  remarquable  et 
est  extrêmement  injectée.  Cette  altération  se  continue  ea  diminuant  progressivement 
jusqu'à  la  partie  inférieure  de  l'iléon.  La  muqueuse  de  l'intestin,  dans  toute  sa  longueur 
et  surtout  au  niveau  du  rectum,  est  parsemée  de  plaques  saillantes  très  vascularlsées,  elle 
est,  de  plus,  extrêmement  rouge  et  épaisse.  Ces  altérations  sont  bien  plus  prononcées 
qu'avec  les  autres  sels  de  cuivre. 

Voie  inlvavcincuf.e  et  sous-cutanée.  —  Orfii.a  semble  être  le  premier  auteur  qui  ait 
expérimenté  l'action  des  sels  de  cuivre  introduits  dans  l'organisme  par  injection  intra- 
veineuse ou  par  voie  sous-cutanée.  11  injecte,  dans  une  première  expérience,  Osi'.lO  de 
vert-de-gris  dilué  dans  32  grammes  d'eau  distillée,  dans  la  veine  jugulaire  d'un  chien 
de  forte  taille.  L'animal,  au  bout  de  sept  minutes,  vomit,  a  des  évacuations  alvines,  il 
s'affaisse,  râle  et  meurt  au  bout  d'une  demi-heure.  Le  verdet  injecté  par  la  même  voie, 
dans  les  mêmes  conditions,  à  la  dose  de  0^'',03  diluée  dans  32  grammes  d'eau  distillée, 
provoque  les  mêmes  syuiptùmes,  la  mort  ne  survient  qu'au  bout  de  quatre  jours. 

Dans  une  troisième  expérience,  0"'',0.'j  d'acétate  de  cuivre  dissous  dans  tO  grammes 
d'eau  est  injecté  dans  la  veine  jugulaire  d'un  chien;  l'animal  fait  dos  mouvements  de 
mastication  el  de  déglutition,  bientôt  suivis  de  vomissements  accompagnés  d'efforts 
douloureux  ;  puis  surviennent  des  mouvements  convulsifs  violents,  l'animal  est  insen- 
sible, il  tombe,  et  la  mort  survient  rapidement,  dans  l'espace  de  10  à  12  minutes. 

A  l'autopsie  on  ne  trouve  aucune  lésion  remarquable  du  tube  digestif,  les  poumons 
n'ont  aucune  altération,  la  contractilité  musculaire  semble  abolie. 

Orfila  a  aussi  expérimenté  l'action  de  l'acétate  de  cuivre  pulvérisé  introduit  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané.  11  place  S  gi-ammes  d'acétate  du  cuivre  cristallisé  dans  une 
plaie  faite  au  cou  d'un  chien  de  forte  taille;  l'animal  succombe  au  bout  de  cinq 
jours;  un  autre  animal,  chez  lequel  on  fait  une  application  de  même  dose  d'acétate  de 
cuivre  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  meurt  au  bout  de  trente  heures.  Un  troisième 
chien  soumis  à  la  même  expérience  n'a  pas  succombé. 

Les  sels  de  cuivre,  caustiques  comme  les  acétates,  qu'ORFiLA  a  employés,  le  sulfate,  le 
chlorure,  etc.,  ne  sont  pas  convenables  pour  étudier  l'action  du  cuivre  sur  l'organisme, 
en  injections  sous-cutanée  ou  intraveineuse. 

Leur  causticité  provoque  des  phénomènes  qui  empêchent  les  symptômes  pi-opres  à 
l'action  toxique  essentielle  du  cuivre  de  se  manifester.  Ils  coagulent  le  sang,  et  provoquent 
ainsi  des  emliolies  lorsqu'on  les  injecte  dans  les  veines.  Ils  nécrosent  les  tissus  environ- 
nants, ce  qui  ne  permet  plus  leur  absorption  normale  lorsqu'on  les  administie  en 
injection  sous-cutanée. 

Aussi  Felïz  et  Ritt£r,  puis  leur  élève  Ciiané,  ont-ils  donné  la  préférence  pour  leurs 
expériences  à  une  combinaison  cuprique  neutre  et  non  caustique,  l'alhtiminatc  de  cuivre. 
La  solution  qui  a  servi  à  leurs  expériences  était  de  l'albuminate  de  cuivre  dissous  dans 
un  excès  d'albumine.  Un  centimètre  cube  contenait  0'^'',001 1.")  de  cuivre  métallique. 

Ils  ont  constaté  que  la  dose  maximum  non  mortelle  était  île  0*-'',001l)_par  kilo  d'animal. 
L'action  toxique  de  l'albuminate  de  cuivre,  introduit  directement  dans  les  veines,  se 
manifeste  à  la  lois  sur  le  sang,  le  système  nerveux  et  le  tube  digestif.  L'animal  est 
atteint  de  vomissements,  diarrhée,  abaissement  de  température,  convulsions,  tremble- 
ment choréiforme.  On  observe  à  l'autopsie  une  hyperhémie  de  la  muqueuse  intestinale 
d'autant  plus  considérable  que  la  mort  a  plus  tardé  à  survenir. 

FiLEH.NË  a  repris,  en  1804,  l'étude  de  la  toxicité  des  sels  de  cuivre.  11  a  choisi  pour 
faire  ses  expériences  des  sels  solubles  à  réaction  alcaline  et  peu  caustiques,  le  iniirate 
double  de  cuicve  et  de  soude  et  le  tartrate  double  de  cuivre  el  de  potasse.  Il  a  constaté  qu'en 
injection  intraveineuse  la  dose  mortelle  varie  de  3  à  'j  milligrammes  pour  des  lapins 
pesant  IjOO  grammes,  soit  de  2  à  3,8  milligrammes  par  kilo.  Les  accidents  observés 
sont  surtout  dus  à  l'intoxication  du  système  nerveux  :  mouvements  anormaux,  secousses 
librillaires,  paralysies;  ces  accidents  sont  accompagnés  de  diarrhée.  Le  sel  de  potasse 
est  plus  toxique  que  le  sel  de  soude. 

Dans  les  intoxications  lentes,  aussi  bien  cliez  le  chien  que  chez  le  lapin,  on  observe 
des  désordres  qui  rappellent  ceux  des  empoisonnements  par  le  plomb  ou  le  mercure: 
altération  du  sang,  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques,  tendances  à  l'ictère, 
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dégénérescence  des  cellules  et  canalicules  rénaux,  stase  sanguine  dans  la  zone  corticale. 

FiLEH.NE  a  encore  expérimenté  l'action  d'un  albuminate  de  cuivre,  la  cupi-atinc,  poudre 
brune  qui  renferme  6,4  p.  100  de  cuivre  combiné  à  ralbumine.  Cette  substance,  donnée 
à  un  chien  de  8  kilos  à  la  dose  de  3  grammes,  et  à  un  chat  de  3  kilos  à  la  dose  de 
4  grammes,  a  provoqué  des  vomissements.  Elle  semble  ne  présenter  aucun  inconvénient 
lorsqu'on  l'ajoute  à  l'alimentation  d'un  homme  adulte  à  des  doses  inférieures  à  Os'',0.ï. 

Cet  auteur  considère  encore  le  stéarate  de  cuivre  comme  un  composé  dangereux,  à 
cause  de  son  manque  de  saveur  et  d'odeur,  et  parce  qu'il  ne  provoque  pas  de  vomisse- 
ments. Contrairement  aux  observations  de  Galippe.  qui  considère  l'oléate  de  cuivre 
comme  inoffensif,  Filehne  a  constaté  chez  un  chien,  qui  a  pris  du  stéarate  de  cuivre 
pendant  deux  mois,  toutes  les  lésions  de  l'intoxication  cuprique  chronique. 

En  1897,  Brandl  a  étudié  l'action  de  divers  sels  de  cuivre,  surtout,  ainsi  que  nous  le 
verrons  tout  à  l'heure,  au  point  de  vue  de  leur  localisation  et  élimination.  Il  a  constaté 
les  mêmes  symptômes  que  Filehne  et  adopte  ses  conclusions.  D'après  Brandl,  les  acci- 
dents toxiques  déterminés  par  les  divers  sels  de  cuivre  sont  d'autant  plus  intenses  que 
le  sel  se  résorbe  avec  plus  de  rapidité.  Les  tartrates  doubles  de  cuivre  et  de  soude  ou 
de  cuivre  etde  potasse  sont  les  sels  les  plus  toxiques,  puis  viennent,  par  ordre  de  toxicité, 
Vacétale,  Volêate,  le  stéarate,  Valtjuminatc;  ce  dernier  serait  de  beaucoup  le  moins  dan- 
gereux. 

D'après  Brandl,  cet  ordre  dans  la  toxicité  s'observeciiit  aussi  bien  lorsque  le  sel  est 
ingéré  que  lorsqu'on  l'introduit  directement  dans  l'organisme  par  voie  hypodermique 
ou  intraveineuse. 

L'ensemble  des  nombreux  travaux  sur  la  toxicité  du  cuivre  et  de  ses  sels,  que  nous 
venons  de  résumer,  ne  nous  permet  pas  d'admettre  les  conclusions  des  anciens  auteurs 
qui  considéraient  le  cuivre  et  ses  sels  comme  des  substances  éminemment  délétères.  Il 
nous  semble,  cependant,  que  les  conclusions  de  Galippe,  que  nous  avons  relatées  au 
début  de  cet  article,  sont  trop  exclusives  et  méconnaissent  la  toxicité  réelle  de  ce  métal. 

Il  en  est  de  même  des  conclusions  formulées  antérieurement  par  Toussaint  à  la 
suite  d'expériences  faites  à  Koenigsberg. 

■  «  1°  Le  cuivre  pur,  l'oxyde  de  cuivre,  le  sulfure  de  cuivre  ne  peuvent  entraîner  aucun 
trouble  de  la  santé,  non  plus  que  le  chlorhydrate  de  cuivre  ammoniacal  à  la  dose  de  la 
liqueur  de  Kochlin. 

«2°  Le  sulfate  de  cuivre  ammoniacal  à  la  dose  de  7  grammes,  l'iodure  de  cuivre  à  la 
dose  de  8  grammes,  le  phosphate  de  cuivre  à  la  dose  de  10  grammes,  le  carbonate  de 
cuivre  à  la  dose  de  10  grammes,  l'azotate  de  cuivre  à  la  dose  de  14  grammes,  l'acétate 
de  cuivre  à  la  dose  de  14  grammes  provoquent  d'abord  des  vomissements;  mais  on  peut 
en  administrer  des  quantités  plus  considérables  à  doses  fractionnées  sans  observer  d'ac- 
cidents. 

«  3°  La  nourriture  que  l'on  donne  en  même  temps  n'a  aucune  influence  sur  l'action 
toxique. 

<(  4°  Les  sels  de  cuivre  solubles  et  insolubles  ne  se  retrouvent  pas  dans  les  urines. 

«  S"  On  ne  retrouve  pas  les  symptômes  indiqués  dans  tous  les  livres  comme  se  mani- 
festant à  la  suite  d'un  long  usage  des  sels  de  cuivre  :  cercle  bleu  au-dessous  des  yeux, 
sensation  douloureuse  de  l'épigastre,  vomissements  fréquents. 

<c  Le  cuivre  n'est  pas  un  poison. 

«  Le  nerf  vague  est  un  préservatif  certain. 

«  Le  vomissement  est  un  empêchement  naturel  à  l'absorption.  » 

Les  conclusions  formulées  par  Brag  et  Ducom  semblent,  au  contraire,  bien  définir 
l'action  des  sels  de  cuivre  ingérés  dans  le  tube  digestif. 

Le  cuivre  à  petites  doses,  à  l'état  de  vert-de-gris,  tel  qu'il  se  trouve  dans  les  aliments 
ayant  S(''journé  24  heures  dans  un  vase  de  cuivre  non  étamé,  ne  produit  sur  le  chien 
aucun  des  accidenis  graves,  ni  immédiats  qu'on  l'accuse  de  provoquer  chez  l'homliie. 

Les  sels  solubles  de  cuivre,  à  faibles  doses,  de  Ofc'SlO  à  \  gramme  par  jour,  sont  faci- 
lement tolérés.  Si  on  force  la  dose,  l'animal  vomit  après  son  repas  et  rejette  ainsi  une 
partie  de  la  dose  administrée.  Il  semble  bien  supporter  l'alimentation  cuprique;  mais  il 
arrive  un  moment  où  l'animal  refuse  non  seulement  la  pâtée  cuivrée,  mais  encore  toute 
autre  alimentalion  :  il  est  pris  de  diarrhée,  maigrit  et  succombe. 
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Les  expériences  de  I!l'rcu  et  Di'côm  ont  porté  sur  <H  chiens;  trois  ont  succombé;  trois 
ont  été  sacrillés,  et  doux  onl  survi'cii. 

Toxicité  du  cuivre  vis-à-vis  des  org'anismes  inférieurs.  —  .Nous  n'avons  pas 
besoin  d'insister  sur  les  propriétés  antiseptiques  et  antiparasitaires  des  sels  de  ce  métal. 
Cette  activité  toxique  des  sels  de  cuivre  vis-à-vis  des  microrganismes  semble  être  due  à 
la  formation  des  combinaisons  cupriques  des  albuminoïdes  du  protopla.sma. 

Un  petit  nombre  d'expérimentateurs  ont  cherclié  à  déterminer  la  dose  antiseptique 
des  sels  de  cuivre.  .Miquf.l  a  constaté  que  Oi^^yO  de  sulfate  de  cuivre  empèclie  la  putré- 
faction de  un  litre  de  bouillon  neutralisé. 

Cii.  RiciiET  comprend  le  cuivre  parmi  les  métaux  toxiques  à  la  dose  de  i/100000  de 
molécule. 

Dans  un  Ir.ivail  sur  l'action  des  sels  métalliques  sur  la  fermentation  lactique,  Châs- 
SEVANT  a  observé  que  le  chlorure  de  cuivre  empêchait  la  vie  du  ferment  lactique  lors- 
qu'il y  avait  0s^^89  de  cuivre  par  litre.  Cette  dose  correspond  à  0,001o  molécule  de 
cuivre  {dose  antibiotique).  Le  cuivre  est  donc  toxique  à  faible  dose  pour  les  ferments 
figurés. 

L'auteur  a  pu  constater  que  l'addition  de  doses  plus  faibles  de  chlorure  de  cuivre  au 
milieu  de  culture,  favorisait  la  fermentation.  La  dose  optimum,  dose  accélévunle,  délinie 
par  la  quantité  maximum  d'acide  lactique  formé  en  vingt-quatre  heures,  est  de  0^S0189 
de  cuivre  par  litre,  soit  0,00015  molécule. 

Cette  action  accélératrice  des  petites  quantités  de  sel  minéral  n'est  pas  particulière 
aux  sels  de  cuivre.  C'est  une  loi  générale  qui  a  été  développée  pour  plusieurs  autres 
métaux  pai-  Ch.  Richet  et  Chasseva.nt;  nous  aurons  l'occasion  d'y  revenir. 

Absorption  et  localisation  des  sels  de  cuivre  dans  les  tissus.  —  Plusieurs 
auteurs,  Uhocahd  entre  autres,  étaient  d'avis  que  les  préparations  de  cuivre  ne  s'absor- 
baient pas  par  les  tissus.  Cependant  Lebkuchner  avait  retrouvé  du  cuivre  dans  le  sang 
d'un  chat  dans  les  bronches  duquel  il  avait  injecté  4  grammes  de  sulfate  de  cuivre 
ammoniacal.  Wibs.ner  en  avait  trouvé  dans  le  foie  d'animaux  auxquels  |il  avait  admi- 
nistré de  l'acétate  de  cuivre  pendant  plusieurs  semaines. 

BocHEFONTAiNE  a  uioutré  expérimentalement  que  les  sels  de  cuivre,  même  caustiques, 
dialysent  avec  une  facilité  extrême  au  contact  des  tissus,  coutrairemenl  à  l'opinion  alors 
courante  de  plusieurs  savants,  qui  prétendaient  ([ue  l'action  irritante  de  ces  sels  empê- 
chait leur  diffusion  dans  l'organisme.  Bochefo.ntaine  a  immergé  partiellement  la  partie 
postérieure  d'une  grenouille  dans  une  solution  de  sulfate  de  cuivre;  ce  sel,  pénétrant  dans 
le  sang,    a   imprégné  les   différents  tissus,  qui   réagissent  suivant  leur  activité   propre. 

Les  sels  de  cuivre  pénètrent  avec  la  même  facilité  dans  le  protopiasma  vivant  des 
plantes,  qui  se  laissent  facilement  osmoser.  Otto,  John  Hopff,  ont  constaté  que  la  cellule 
végétale  est  susceptible  d'absorber  et  de  fixer  des  quantités  considérables  de  sels  de 
cuivre. 

Les  plantes  dépérissent  lorsqu'on  poursuit  l'arrosage  du  sol  avec  une  solution  de  sul- 
fate de  cuivre  pendant  très  longtemps;  leur  système  radiculaire  et  leurs  parties  souter- 
raines éprouvent  un  développement  anormal.  Cependant  les  pois,  les  haricots,  le  maïs  s'y 
développent  pendant  quelque  temps  comme  s'il  n'y  avait  pas  de  cuivre. 

Les  tissus  des  mollusques  se  laissent  aussi  osmoser  par  les  sels  de  cuivre. 

Les  huîtres  peuvent  vivre  dans  une  eau  contenant  des  sels  de  cuivre,  leur  organisme 
en  renferme  alors  une  certaine  proportion.  Curzent  a  constaté  que  les  huîtres  de  la 
rivière  de'  Falmouth,  rivière  qui  reçoit  les  eaux  de  plusieurs  usines  de  cuivre,  renfer- 
maient 210  milligrammes  de  cuivre  par  2o  huîtres.  Ce  cuivre,  ainsi  accumulé  dans  l'orga- 
nisme de  Fhuîlre,  s'élimine  totalement  lorsqu'on  les  met  à  dégorger  dans  un  parc  d'eau 
pure,  pendani  six  mois. 

L'n  procédé  de  verdissage  artiliciel  des  huitres  a  été  basé  sur  cette  absorption  des 
sels  de  cuivre  par  les  tissus  de  cet  animal.  D'après  Gaillard,  ce  procédé  consiste  en 
l'immersion  des  huîtres  dans  une  solution  de  sulfate  de  cuivre.  Des  huitres  ainsi  verdies 
contenaient  par  douzaine  Osi',147  de  cuivre.  Ball.vnd  a  remarqué  que  les  huîtres  verdies 
artificiellement  présentaient  une  coloration  presque  uniforme  de  tout  le  corps,  contrai- 
rement à  ce  qui  se  passe  pour  les  huîtres  vertes  naturelles,  qui  ne  sont  colorées  qu'en 
partie.  Les  huitres  ainsi  verdies  ont  une  saveur  styptique  et  miHallique,  qui  les  fait  faci- 
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lement  reconnaître  el  repousser  de  la  consommation;  elles  contiennent  environ  3  milli- 
grammes de  cuivre,  on  peut  les  consommer  sans  être  incommodé. 

Nous  devons  faire  remarquer  ici  que,  si  l'huitre  peut  vivre  dans  une  eau  contenant  des 
sels  de  cuivre,  la  moule,  au  contraire,  y  est  immédiatement  intoxiquée. 

La  propriété  qu'ont  les  tissus  végétaux  de  fixer  les  sels  de  cuivre  a  été  mis  à  profit 
par  l'industrie  pour  reverdir  des  léfjumes  conservés. 

La  méthode  le  plus  généralement  employée  consiste  à  plonger  les  légumes  au 
moment  de  leur  cuisson  dans  un  bain  très  étendu  de  sulfate  de  cuivre. 

On  place  dans  un  chaudron  de  cuivre  100  litres  d'eau  additionnés  de  30  à  70  grammes 
de  sulfate  de  cuivre,  on  introduit  dans  cette  solution  bouillante  de  60  à  70  litres  de 
légumes.  A.  Gautier  a  constaté  que  la  quantité  de  cuivre  fixée  par  les  légumes  est 
très  minime  et  s'élève  à  peine  au  1/6  ou  au  1/4  de  la  quantité  du  cuivre  ajouté. 

Le  cuivre  s'y  fixe  sous  forme  d'albuininates  insolubles,  d'autant  mieux  que  le  légume 
est  plus  frais  et  plus  tendre.  La  chlorophylle  se  combine  au  cuivre  et  se  conserve  dans 
cette  combinaison  insoluble. 

La  coloration  verte  est  due  surtout  à  ce  que  la  chlorophylle  ne  se  modifie  pas  dans 
les  cellules  de  la  pellicule.  Ce  fait  est  dû  vraisemblablement  aux  propriétés  antiseptiques 
et  antifermentescibles  du  cuivre,  qui  s'oppose  à  l'action  des  diastases  aptes  à  modifier 
la  chlorophyllle  (A.  Gautikr). 

Dans  l'organisme  des  animaux  supérieurs,  la  localisation  du  cuivre  se  fait  en  petite 
proportion  dans  la  plupart  des  tissus;  mais  c'est  principalement  dans  le  foie  que  se  fait 
cette  accumulation.  Le  fait  a  été  signalé  par  la  plupart  des  auteurs.  Nous  nous  contente- 
rons de  résumer  ici  les  expériences  les  plus  récentes  et  les  plus  précises  de  Brandl.  Cet 
auteur  a  constaté  que,  lorsqu'on  injecte  dans  les  veines  3  grammes  de  cuivre  par  kilo- 
gramme de  poids  d'animal,  le  foie  en  retient  lo.lo  p.  100. 

Quand  on  injecte  sous  la  peau  21  grammes  de  cuivre  par  kilo,  le  foie  en  retient 
b3  p.  100;  lorsqu'on  administre  le  sel  de  cuivre  par  la  voie  gastrique  chez  des  chiens  et 
des  lapins,  la  quantité  qui  s'en  accunmle  dans  le  foie  oscille  entre  l.l.'i  et  6,94  p.  100 
de  la  quantité  introduite.  Ces  expériences  ont  été  faites  avec  le  tartrate  double  de  cuivre 
et  de  soude. 

Chez  une  chienne  qui  avait  pris  en  quinze  jours  719  grammes  d'oléate  de  cuivre,  on  en 
a  retrouvé  1,57  p.  100  dans  le  foie  el  la  bile.  Une  chienne  absorbe  en  quatorze  jours 
658  grammes  de  cuivre  sous  forme  d'albuniinate;  on  n'en  retrouve  que  1,41  p.  100  dans 
"le  foie,  la  bile  et  les  reins. 

Un  lapin,  qui  a  ingéré  en  cent  trente  jours  40  grammes  de  sulfate  de  cuivre,  n'a 
retenu  dans  son  foie  que  0,97  p.  100  du  cuivre  introduit.  Une  chienne,  qui  prend  en 
quinze  jours  463  grammes  de  cuivre  sous  forme  de  sulfate,  n'en  a  fixé  que  6,77  dans  le  foie. 
Ces  chiffres  montrent  ;  1°  que  c'est  surtout  dans  le  foie  que  s'accumule  le  cuivre  qui  a 
pénétré  dans  l'organisme;  2°  que  l'absorption  des  sels  de  cuivre  se  fait  mal  par  la  voie 
gastrique. 

Rabuteau  a  analysé  le  foie  d'une  femme  qui,  en  cent  vingt-deuxjours,  avait  pris  dans 
un  but  thérapeutique  43  grammes  de  sulfate  de  cuivre.  Celte  malade  succomba  de  tuber- 
culose trois  mois  après  avoir  cessé  tout  traitement;  l'auleur  trouva  dans  son  foie  0S''',239 
de  cuivre.  Le  foie  retient  donc  longtemps  le  cuivre  qui  s'y  est  accumulé. 

Le  cuivre  ne  se  localise  pas  exclusivement  dans  le  foie,  on  en  retrouve  dans  le  rein; 
Soûles  a  signalé  la  présence  du  cuivre  dans  les  os,  les  squelettes  des  ouvriers  de  ce 
métal  présentaient  une  couleur  verte  particulière  qui  permettait  de  les  reconnaître  parmi 
les  ossements  déplacés  lors  de  la  désaiïeclalion  du  cimetière  de  DurforI  (Tarn). 

Bergeret  et  Mayençon  ont  constaté  que  les  sels  de  cuivre  ditlusent  dans  tout  l'orga- 
nisme, el  se  localisent  plus  spécialement  dans  le  foie  et  le  cerveau.  Ils  ont  fait  leurs 
expériences  avec  du  sulfale  de  cuivre  ammoniacal  et  recherché  le  cuivre  par  la  méthode 
électrolytique,  qui  permet  de  déceler  la  présence  de  un  millionième  de  cuivre  dans  un 
liquide. 

Élimination.  —  L'élimination  des  sels  de  cuivre  se  fait  par  tous  les  émoncloii'es. 
Le  rein  n'est  pas  l'énionctoire  principal,  le  cuivre  passe  cependant  en  partie  dans  les 
urines,  ainsi  que  l'ont  constaté  Chevallier  et  Boys,  Pécholier  et  Saint-Pierre,  qui  ont  pu 
retrouver  du  cuivre  dans  l'urine  des  ouvriers  ciseleurs  et  des  ouvriers  en  verdet. 
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Toussaint,  Flandhin  el  Dangeu  oui  nié  cette  élimination,  car  ils  ne  purent  déceler  la 
présence  du  cuivre  dans  l'urine  des  animaux  ni  des  personnes  qui  avaient  ingéré  des  sels 
de  cuivre. 

E.  Voit  a  constaté  que  le  cuivre  inf^éré  ne  passe  qu'en  minime  proportion  dans  les 
urines.  Un  chien,  qui  a  pris  en  deux  jours  0s^2o3  de  cuivre  à  l'état  de  sulfate,  n'en  a 
éliminé  que  0e'-,02  par  les  urines;  les  fèces  en  contenaient  0s^234. 

Voit  se  demande  si  une  partie  du  cuivre  résorbé  ne  s'élimine  pas  au  niveau  de  la 
paroi  intestinale.  Cette  hypothèse  est  très  vraisemblable.  L'irritation  de  la  muqueuse  de 
l'intestin  grêle  peut  reconnaître  pour  cause  cette  élimination.  Cette  irritation  est  en  ell'et 
constante^  même  lorsque  les  sels  de  cuivre  sont  introduits  directement  dans  l'organisme 
par  injection  intraveineuse.  Du  reste  l'élimination  par  la  paroi  intestinale  semble  être 
la  voie  générale  de  la  désassimilation  des  métaux.  Nous  avons  déjà  signalé  ce  fait  à 
propos  du  bismuth,  du  calcium  et  du  cobalt.  Il  serait  intéressant  d'en  faire  la  démonstra- 
tion pour  le  cuivre. 

IJergeret  et  Mavem;o.\  ont  observé  que  le  cuivre  s'élimine  lentement  par  la  bile  et  les 
urines.  D'après  Biianbl  l'élimination  du  cuivre  se  ferait  surtout  par  la  bile,  et  d'une  façon 
lente  et  continue;  l'élimination  par  les  urines,  par  l'épilhélium  intestinal,  ainsi  que  par 
la  salive  et  le  lait  ne  se  ferait  que  dans  des  proportions  insignifiantes  et  ne  serait  que 
passagère. 

Le  cuivre  n'est  retenu  dans  le  foie  qu'accidentellement  en  masse  considérable. 
La  présence  du  cuivre  dans  la  salive  et  dans  le  flux  bronchique  a  été  signalée  par 
Flandrin  et  Danger.  Ces  auteurs,  en  raison  de  l'augmentation  de  la  salivation  et  du  llux 
bronchique  qu'on  observe  dans  l'intoxication  cuprique,  avaient  supposé  que  c'était  par 
cette  voie  que  l'organisme  se  débarrassait  du  cuivre,  par  un  véritable  phénomène  de 
transsudation  pulmonaire;  on  ne  peut  pas  admettre  cette  hypothèse. 

Galippe  a  conslaté  l'accumulation  du  cuivre  dans  le  foie  de  jeunes  chiens  allaités 
par  une  chienne  soumise  à  une  alimentation  contenant  de  l'acétate  de  cuivre.  11  en  a 
conchi  au  passage  du  cuivre  dans  le  lait.  Baum  et  Seeliger  ont  conslaté  directement  que 
le  sulfate  de  cuivre  administré  par  la  bouche  ou  l'intestin  ne  passe  pas  dans  le  lait. 

Cuivre  dans  l'organisme.  —  Le  cuivre  est  un  des  métaux  que  l'on  retrouve  d'une 
façon  constante  dans  les  cendres  des  divers  végétaux  et  animaux.  Il  s'y  rencontre  en 
proportion  variable  ;  mais  toujours  peu  considérable. 

BiXHOLZ,  le  premier,  a  signalé  la  présence  du  cuivre  dans  les  végétaux.  Meisner  con- 
firme ce  fait  eu  1817.  Sarzeau,  analysant  les  cendres  de  divers  végétaux  en  1832  et  1833, 
constate  la  présence  constante  du  cuivre,  en  petite  proportion,  depuis  une  fraction  de 
milligramme  jusqu'à  cinq  milligrammes  par  kilo  de  plante.  Il  fait  remarquer  que  la 
proportion  de  cuivre  contenu  dans  un  végétal  ne  dépend  pas  seulement  de  la  quantité 
de  métal  qui  se  trouve  dans  le  terrain  où  il  pousse,  mais  surtout  de  l'espèce  végétale 
considérée.  Il  analyse  successivement  l'écorce  de  quinquina  rouge  et  jaune,  le  café  de  la 
Martinique  et  de  Bourbon,  la  garance,  le  froment  et  sa  farine,  le  genêt,  l'aunée,  le  lierre 
terrestre,  le  lin,  l'opium,  le  pavot,  etc.,  et  y  signale  la  présence  constante  du  cuivre. 
D'après  Sarzeau,  le  cuivre  contenu  dans  le  froment  se  localise  surtout  dans  le  son. 
1  kilo  de  froment  contient  4'"'"'S''-,666  de  cuivre. 

i  kilo  de  farine  de  même  froment  ne  renferme  que  0'"'"'»''-,666  de  ce  métal. 
Cette  présence  constante  du  cuivre  dan.s  tous  les  végétaux  n'a  pas  été  admise  tout 
d'abord  par  les  auteurs.  Cuevreul,  en  1833,  affirme  que,  d'après  ses  recherches,  le  blé  ne 
contient  pas  de  cuivre,  et  pense  que  la  présence  du  cuivre  dans  les  cendres  peut  être 
imputée  au  manque  de  certaines  précautions  qui  ont  permis  l'apport  accidentel  de  ce 
métal,  au  cours  de  l'analyse. 

BoLTiG.NY  (d'Évreux)  remarque  que  le  blé  ne  contient  pas  toujours  du  cuivre.  Il  ne 
retrouve  ce  métal  que  dans  les  cendres  de  blé  et  de  pommier  qui  croissent  sur  des  sols 
fertilisés  par  du  noir  animal  ou  par  les  boues  des  rues,  ces  végétaux  absorbant  le  cuivre 
contenu  dans  ces  engrais. 

Cependant  Deschamps  (d'Avalloii)  constate  la  présence  du  cuivre  dans  des  céréales  pous- 
sant sur  des  champs  appartenant  depuis  quarante-deux  ans  au  même  propriétaire,  et 
n'ayant  jamais  reçu  de  sulfate  de  cuivre.  Il  est  bien  certain  que  le  cuivre  absorbé  p^,. 
les  végétaux  provient  du  sol  où  ils  poussent. 
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La  presque  totalité  des  terrains  sédimentaires  conlieiiiient  en  effet  du  cuivre,  ainsi 
que  l'a  constaté  Deschamps;  les  végétaux  enlèvent  au  sol  le  cuivre  qu'il  contient. 

L'analyse  do  différentes  terres  de  jardin,  faite  par  Vœdredi,  d'accord  avec  l'opinion  de 
Deschami'S,  y  montre  la  présence  constante  du  cuivre,  qui  se  trouve  dans  les  cendres  de 
ces  terrains  en  proportions  variant  de  0,  01  ta  0,  13  p.  100. 

L'existence  normale  du  cuivre  dans  les  divers  végétaux  a  du  reste  été  constatée  par 
un  grand  nombre  d'auteurs;  on  en  a  déterminé  la  proportion  d'une  façon  précise,  dans 
un  grand  nombre  d'analyses. 

La  quantité  de  cuivre,  qui  se  trouve  dans  les  plantes,  varie  suivant  la  nature  des  ter- 
rains où  elles  croissent,  et  aussi  suivant  la  nature  de  la  récolte. 

Les  recherches  les  plus  'nombreuses,  et  les  plus  soigneusement  faites,  ont  trait  au 
dosage  du  cuivre  dans  le  blé,  la  farine  et  le  pain. 

L'existence  normale  du  cuivre  dans  le  grain  de  blé  intéresse  au  plus  haut  degré 
l'hygiéniste  et  le  médecin  :  il  importe  en  effet  de  connaître  la  proportion  habituelle  de 
cuivre  qui  peut  se  trouver  dans  cette  céréale;  car,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  on  ajoute 
quelquefois  du  sulfate  de  cuivre  à  la  pâte  du  pain,  pour  masquer  l'emploi  de  farines 
avariées,  manœuvres  frauduleuses  qu'on  doit  pouvoir  démasquer. 

D'après  Sarzead,  1  kilogramme  de  froment  renferme  environ  4'"'"'S''-,06  de  cuivre.  Le 
cuivre  se  trouve  surtout  localisé  dans  le  son.  1  kilo  de  farine  fabriqué  avec  ce  froment 
ne  renferme  plus  que  O™'"'?"'  ,6'd  de  cuivre.  Descuamps  a  aussi  trouvé  4  milligrammes 
de  cuivre  dans  1  kilo  de  froment  récolté  dans  'un  champ,  qui  n'avait 'jamais  reçu  de 
sels  de  cuivre.  Galippe,  qui  s'est  occupé  en  1882  de  déterminer  la  proportion  de  cuivre 
contenue  dans  les  céréales  et  le  pain,  admet  que  cette  quantité  varie  de  S  à  10  milli- 
grammes de  cuivre  par  kilo  de  froment.  Le  son  renferme  14  milligrammes  de  cuivre  par 
kilo;  la  farine,  8'"'"'="'-,4;  le  pain  de  3'"'"'î''-,6à  8  milligrammes  par  kilo. 

Les  blés  de  Hongrie  semblent  contenir  beaucoup  plus  de  cuivre,  si  l'on  s'en  rapporte 
aux  analyses  de  Vœdredi,  qui  donne  des  chiffres  beaucoup  plus  élevés. 

Le  froment  d'hiver  (récolte  1894)  contient  de    80  ù  700  milligrammes  de  cuivre  par  kilo. 

—  d'été  —  —       de  190  à  630  —  —  — 
.—             d'hiver  (récolte  1893)        —       de  200  à  680            —                      —              — 

—  d'été  —  —      de  190  à  230  —  —  — 

La  quantité  de  cuivre,  que  renferment  les  différents  végétaux,  varie  dans  de  grandes 
proportions  d'une  espèce  à  une  autre.  Deschamps  (d'Avallon)  l'a  bien  m  outré  par  ses 
analyses. 

1  kilo,  de  riz renferme  6,13  milligrammes  de  Cu. 

—  de  pommes  de  terre —         2,84  —  — 

—  de  fécule  de  pommes   de  terre 0,8  —  — 

—  de  froment —        4,00  —  — 

Vœdredi  constate  les  mêmes  variations,  ses  analyses  plus  récentes  en  donnent  la 
preuve  : 

MILLIGRAMMES  DE   CUIVRE. 

1  KILO.  DE  Récolte  18U1.  Récolte  1895. 

Froment  d'hiver renferme  80  à  700  200  à  680 

Froment  d'été —  190  à  630  190  à  230 

Seigle —  60  à  90               10  à  30 

Orge —  80  à  120              10  à  70 

Avoine —  40  à  190              40  à  200 

Sarrasin —  160  i  640  150  à  160 

Haricots  verts —  160  à  320  110  à  150 

Lentilles .  —  120  à  150  110  à  150 

Pois —  60  à  100               60  à  MO 

Pois  soja —  70  à  100              70  à  80 

Lupin —  80  à  190              70  à  290 

Semence  de  moutarde  ....  —  70  à  130              60  à  70 

Piment —  790  à  1350  230  à  400 

Il  est  très  intéressant  de  voir  le  rapport  qui  existe  entre  la  proportion  de  cuivre  con- 
tenu dans  la  terre  du  jardin  et  celle  des  végétau.K  qui  y  croissent.  Vœdredi  nous  donne 
sur  ce  sujet  des  résultats  très  documentés. 
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La  lerre  du  jardin  conlenait  de  0,01  à  0,lo  p.  100  de  cuivre  : 

LUS   PLANTES  CONTENAIKNT  :  p.   100 

Bois  de  chcne O.Ot! 

Feuilles  de  chêne 0,02 

Glands 0,04 

Krouient  automne 0,2 1 

Froment  printemps 0,11 

Soi-le 0,19 

Orge 0,12 

Avoine 0,3PJ 

Millet  barbu 0,11 

jMilk't  dur 0,30 

Sarrasin 0,87 

Haricots  noirs 0,04 

lirossc  l'èvc 0,38 

Fève  des  marais 0,33 

Maïs 0,39 

Mais 0,06 

D'après  ce  travail,  les  graines  contiennent  4  fois  plus  de  cuivre  que  le  sol. 
Lehmann  a  fait  un   travail  analogue  en  dosant  le  cuivre  contenu  dans  un  kilo   de 
plantes  sauvages,  poussant  dans  une  même  carrière. 

La  terre  de  cette  carrière  contenait  de  0,27  àO,394  p.  100  de  cuivre  : 

1    KILO  DE  PLANTES  CONTIENT    :  [MILLIGRAMMES   DE  CUIVRE. 

Thvm  serpollet   avec    racine 187  à  223 

Tarn.vacum  o/f.n.v ce  T-àcine 320 

Gallium  inolliif/o,  lige  feuilles 83.3 

—  racines 200 

Violettes  sauvages,  feuilles 160.7 

—  racines  et  radicelles 327,3 

—  tige ofiO 

Fesluca,  racines,  feuilles,  et  sommités  fleuries 393 

Ce  travail  de  Lehm.\nn  nous  montre  non  seulement  qu'ily  a  accumulation  de  cuivre 
dans  la  plante,  mais  encore  que  le  cuivre  se  localise  dans  certaines  parties,  telles  que 
la  tige  des  violettes,  les  racines  du  Gallium  mollugo,  etc.  Dans  un  autre  travail,  cet 
auteur  fait  remarquer  que  les  légumes  verts  et  les  fruits  ne  renferment  qu'une  très 
faible  proportion  de  cuivre  :  O"'»'ifc'---,lo  à  imiiiigT.^!;  p^r  kHo;  les  coques  de  cacao  en  con- 
tiennent, au  contraire,  beaucoup. 

Une  partie  du  cuivre,  qui  se  trouve  dans  les  plantes,  environ  la  moitié,  est  soluble 
dans  l'eau.  Ce  métal  se  trouve  sous  forme  de  combinaison  organique  particulière,  vrai- 
semblablement uni  à  l'albumine  (LEHii.iNN). 

La  présence  du  cuivre  dans  les  tissus  des  animaux  a  été  signalée  par  Sarzeau  en  1832, 
qui  évalua  à  environ  un  milligramme  la  quantité  de  cuivre  contenue  dans  un  kilo  de 
chair.  En  1838  Devergie,  le  premier,  signale  la  présence  constante  du  cuivre  dans  les 
organes  de  l'homme.  En  se  plaçant  au  point  de  vue  médico-légal,  l'auteur  fait  remarquer 
la  grande  importance  de  cette  constatation.  En  eifet,  jusqu'à  cette  époque,  lorsqu'on 
décelait  la  présence  de  ce  métal  dans  les  viscères  d'un  cadavre,  les  experts  et  les  juges 
se  croyaient  autorisés  à  conclure  d'une  façon  certaine  à  l'empoisonnement  par  ce  métal. 
Devergie  a  analysé  systématiquement  toute  une  série  d'organes  d'individus,  dont  il  con- 
naissait la  cause  de  mort  :  submersion,  mort  subite,  pendaison,  maladies  aiguës  ou 
chroniques,  qui  n'avaient  pas  ingéré  de  sels  de  cuivre.  Il  a  retrouvé  d'une  façon  con- 
stante des  quantités  appréciables  de  cuivre  dans  leur  tube  digestif. 

Il  publie  en  l8o9,  dans  son  Traité  de  médecine  légale,  les  chifl'res  suivants  : 

MII.LIGRA.M.MES   DE  CUIVIIE. 

Estomac  d'enfant  Je  8  ans O.OO'i 

Canal  intestinal,  enfant  de  14  ans  ....  0,030 

Tube  digestif  de  femme  aduUt- 0,066  à  0,071 

Intestin    d'homme 0,037  i  0,040 
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Les  conclusions  de  Devergie  ont  élé  combattues  par  divers  auteurs,  notamment  par 
Fi-ANDRiN  et  Danger,  qui  n'ont  pu  retrouver  trace  de  cuivre  dans  les  viscères  d'individus 
morts  d'accidents  traumatiques. 

Cattanei  di  Mosmo  et  Platner  n'ont  pu  déceler  aucune  trace  de  cuivre  dans  les  cendres 
d'un  enfant  nouveau-ne',  ce  qui  semble  infirmeries  assertions  de  Devergie. 

D'après  Tardieu  et  RoussiN,  le  cuivre  n'existe  pas  normalement  dans  l'organisme.  En 
1843,  RouDET  signale  cependant  l'existence  du  cuivre  dans  le  parenchyme  pulmonaire 
d'un  individu  mort  accidentellement  ;  mais  il  considère  ce  fait  comme  exceptionnel. 
MiLLON,  en  184S,  constate  la  présence  du  cuivre  dans  le  sang  dans  la  proportion  de  O.îi  à 
2,i5  p.  100  des  cendres.  Il  fait  remarquer  que  ce  métal  se  trouve  en  plus  grande  abon- 
dance dans  les  cendres  du  caillot,  et  en  conclut  qu'il  doit  être  localisé  dans  les  globules 
rouges.  Desciiamps,  vers  la  même  époque,  signale  la  présence  du  cuivre  dans  le  sang, 
mais  sans  faire  aucun  dosage.  Raoult  et  Breton  ont  constaté  aussi  la  présence  du  cuivre 
dans  plusieurs  analyses  difTérenles  de  tissus  humains.  L'intestin  d'un  homme  noyé  acci- 
dentellement renfermait  des  proportions  notables  de  cuivre  ;  700  grammes  du  foie  d'un 
homme,  qui  avait  succombé  à  l'opération  de  la  taille,  renfermaient  2  milligrammes  de 
ce  métal;  400  grammes  du  foie  d'un  phtisique  en  contenaient  6  milligrammes.  Rergeron 
et  l'Hote  veulent,  en  1875,  élucider  ce  fait  si  controuvé  de  l'existence  du  cuivre  comme 
élément  normal  de  l'organisme  humain.  Ils  entreprennent  une  étude  méthodique  de 
cette  question  sur  14  cadavres,  d'origine  connue.  Ils  constatent  la  présence  constante  du 
cuivre,  surtout  dans  le  foie  et  le  rein,  en  proportion  appréciable.  Ils  établissent  par  des 
dosages  rigoureux  que  la  quantité  de  cuivre  ne  dépasse  pas,  pour  la  masse  totale  de  ces 
organes,  2,5  à  3  milligrammes;  que  le  plus  souvent  elle  n'atteint  pas  3  milligrammes. 
Le  cuivre  existe  d'une  façon  constante  dans  les  tissus  et  viscères,  foie,  sang,  muscles,  de 
l'homme,  des  animaux  carnivores  ou  herbivores  et  des  oiseaux. 

Lehmann,  dans  une  série  d'analyses,  a  pu  déterminer  la  quantité  moyenne  de  cuivre 
contenu  dans  divers  organes;  ses  chiffres  sont  tous  rapportés  à  1  kilo  de  substances  et 
exprimés  en  milligrammes. 

1    KILO   DE   :  MILLIGRAMMES   DE   CDIVRE. 

Foie contient  3,12 

Estomac —  4,33 

Rein ^  7,14 

Muscle —  2,40 

Cœur —  16,66 

Os] —  2,12 

Intestin  et  contenu  ....  —  23,70 

Plumes —  10,00 

Œufs,  écaille —  1,88 

—  blanc —  0,23 

—  jaune —  1,40 

GiuNTi  a  démontré  l'existence  du  cuivre  dans  l'organisme  des  chauves-souris  et  de 
certains  insectes  en  dosant  cet  élément  dans  leurs  sécrétions.  Il  a  rapporté  ses  chiffres  à 
100  parties  de  l'animal  et  à  100  parties  de  cendres. 

QUANTITÉ   DE  CUIVRE  DES  EXCRÉMENTS 
ÉVALUÉE   EN    CuO. 

pour  100  parties    pour  100  parties 
d'animal.  de  cendres. 

Cliauve-souris  : 

Erinaceus  euvopaeus 0.00058  0,02 

—  0,0005:.i  0,0125 

Podarcis  muralis 0,0049  0,068 

—  0,0034  0,045 

Coléoptères  : 

Anomale  vilis 0,0038  0,095 

lilatia  orkntali.1 0.043  0,826 

Myriapode  : 

lulus   lerresti-is 0,038  0,221 

Annadilidhan    vulf/ 0,03i  0,197 

Mollusque  : 

Ih-UxpUana 0,000016  0,089 
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L'ubiquité  des  sels  du  cuivre  dans  le  sol  suffit  ;i  expliquer  sa  présence  et  sa  localisa- 
tion dans  les  tissus  végétaux  ;  la  présence  constante  de  ce  métal  dans  les  aliments  végétaux 
nous  montre  l'ori/^'iiie  du  cuivre  qui  se  trouve  dans  les  cellules  de  rorg;anisme  animal; 
mais  dans  l'état  actuel  de  la  science,  nous  ne  savons  pas  définir  le  rôle  de  ce  métal  dans 
l'orf;anisme  végétal,  ni  dans  celui  des  animaux  supérieurs. 

Le  cuivre  est-il  simplement  dans  ces  tissus  comme  métal  parasite,  apporté  par  l'ali- 
mentation et  envoie  d'élimination,  ou  joue-t-il  un  rôle  efficient  dans  la  vie  cellulaire  du 
protoplosma? 

Chez  les  mollusques  son  rôle  a  été  étudié  par  FfiEDERicy.  Cet  auteur  a  constaté  que 
le  sang  des  poulpes  contient  une  substance  organique  cuprique,  l'hémocyanine,  substance 
qui  joue  chez  ces  animaux  un  rùle  analogue  à  celui  de  l'hémoglobine  chez  les  vertébre's. 
L'hémocyanine  serait  un  convoyeur  d'oxygène  au  même  titre  que  l'hémoglobine,  et 
jouerait  le  même  rùle  que  ce  composé  dans  l'hématose  des  tissus  de  ces  mollusques. 

Est-ce  que  le  cuivre  qui  se  trouve  dans  le  sang  de  l'homme  et  des  animaux,  et  qui, 
d'après  Millon,  serait  [localisé  dans  les  globules  sanguins,  ne  s'y  trouverait  pas  sous 
forme  d'une  combinaison  analogue"?  C'est  une  question  que  nous  avons  le  droit  de  poser 
aujourd'hui,  l'avenir  y  répondra  peut-être. 

Usages.  —  Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  les  dift'éi'ents  usages  du  cuivre  et  de 
ses  sels.  En  thérapeutique,  la  chirurgie  utilise  la  causticité  des  sels  de  cuivre  :  sulfates, 
etc.  En  médecine,  on  a  proposé  le  sulfate  de  cuivre  dans  le  traitement  de  certaines 
maladies  nerveuses  et  de  poitrine,  et  aussi  comme  éméti(iue. 

Ik'RO  a  utilisé  le  métal  même  dans  ses  applications  mélallothérapiques. 

L'action  antiparasitaire  et  antiseptique  des  sels  de  cuivre  est  bien  connue.  Os',90  de 
sulfate  de  cuivre  s'oppose  à  la  putréfaction  d'un  litre  de  bouillon  de  bœuf  neutralisé 
(Miquel).  Nous  n'avons  pas  à  énumérer  ici  les  diverses  applications  que  l'agriculture  et 
l'hygiène  font  de  ces  propriétés.  Malheureusement,  la  causticité  de  ses  sels  restreint 
leur  emploi  dans  les  usages  domestiques. 

D'après  Ruhq,  le  cuivre  et  ses  sels  seraient  de  précieux  anticholériques.  La  sanction 
de  l'expérience  manque  à  cette  affirmation.  Il  semble  cependant  qu'il  y  ait  une  [immu- 
nité des  ouvriers  en  cuivre  vis-à-vis  de  ce  terrible  fléau. 

Recherche  toxicologique.  —  La  présence  du  cuivre  se  constate  en  faisant  l'analyse 
des  cendres  de  la  substance  examinée.  On  calcine  au  rouge  sombre,  on  reprend  par  de 
l'eau  acidulée  avec  de  l'acide  azotique.  On  décèle  la  présence  de  petites  quantités  de 
cuivre  soit  à  l'ammoniaque,  qui  donne  encore  une  coloration  bleue  appréciable  avec  un 
liquide  ne  renfermant  que  1/13  de  milligramme  de  cuivre  par  centimètre  cube. 

Le   ferrocyanure  de  potassium  permet  de  déceler  1/200  de  milligramme  de  cuivre. 

lÎERGERET  et  M.4YENr,o.\,  pouT  isolcr  dcs  traccs  de  cuivre  dilué  dans  les  liquides  et  les 
humeurs,  ont  eu  recours  à  la  méthode  électrolytique.  Un  couple  formé  d'une  lame  de 
platine  entourée  d'une  lame  d'aluminium  roulée  en  spirale  est  plongé  dans  le  liquide. 
Ce  couple  électrolyse  le  sel  de  cuivre  contenu  dans  la  solution.  Le  cuivre  se  dépose  sur 
la  lame  de  platine.  On  le  solubilise  avec  une  goutte  d'eau  de  chlore;  on  caractérise  la 
présence  du  cuivre  à  l'acide  du  ferrocyanure  de  potassium.  Cette  méthode  permet  de 
déceler  un  millionième  de  cuivre  dans  une  liqueur. 

Bibliographie.  —  Balland.  Sur  la  j^iésence  du  cuivre  dans  les  huitres  [Journ.  Phann., 
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foie  d'une  cpikpiique  qui  avait  pris  pendant  plusieurs  mois  du  suif,  de  cuivre  médicamen- 
teux [B.  B.,  1875,  14-18).  —  Roger.  Propriétés  toxiques  sels  Cu  (Rcv.  méd.,  Paris,  1887,  vit, 
888-889).  —Roux.  Présence  Cu  certaines  eaux  (Arch.  méd.  nav.,  1870,  xiv,  37).  —  Sarzeau. 
Cudans  mat.  organiques  (Journ.  Ph.  Ch.,(2),  xviii,  653);  —Cu  dans  le  foie  (Ibid.,  217-332). 

—  ScHWARTz.  Wivk.  der  Kupferalbuminsaurc  (A.  P.  P.,  1894,  xxxv,  437-448).  —  Sf.stini. 
Cu  chez  les  êtres  vivants  (Ann.  di  chim.  e.  farm.,  vu,  2-20,  1888).  —  Allen  Star.  Empoison- 
nement par  CuSO''  ;  Med.  Rec,  "27  mai  1882).  —  Toussaint  (Bidl.  thér.,  lv,  237).  —  Tschirch. 
Dos  Kupfer  V.  Standtpunk  des  gevichtl.  Chem.  Tox-  u.  Hyg.  (D.  chem.  des.,  xxvii,  32).  — 
Vœdredi.  Das  Ktipfer  als  Destandtheil  des  Sandboden  und  anderer  Culturgew.  (Bicdermann's 
Centr.  f.  Agriculturchende,  xxiii,  776;  J.  B.,  xxiv,  513);  —  Kupfer  als  Bestandtheil  unseren 
Vegetabilien  (Chem.  Ztg-,  xx,  399;  J.  B.,  xxvii,  697).  —  Voit  (E.).  Ueber  Auscheidioig  des 
Kupfers  aus  dem  KOrper  (Sitzb.  d.  Ges.  f.  Morph.  u.  Physiol.  in  Munchen,  1889,  ii»  2,  05).  — 
WiBSNER  (W'irk.  d.  Arzn.,  n,  2i4). 

Nous  donnerons  quelques  indications  bibliographiques  sur  les  cas  divers  d'inloxica- 
tions  par  \c  cuivre  et  ses  sols. 

Bibliographie.  —  BiNo  (Med.Corr.  Bl.  Schiokz.  Aerzte,  1844,  107-109).  — Bryan  (Prov. 
med.  et  surg.  .Journ.,  1848,  374-377).  —  Bulley  (Mec7.  Times,  1848,  xix,  507).  —  Bourgogne 
(Journ.  de  chim.  méd.,  1827,  m,  539-543).  —  Bonjean  (Journ.  de  chim.  méd.,  1841,  vu. 
309-318i.  —  Bouvier  (Allg.  med.  Wien.  Zeit.,  1865,  x,  -27).  —  Gaillard  (Clin,  des  hop., 
1829,  IV,  58).  —  Chevallier  (Ann.  d'hyg..  1829,  463-478;  1848,  408-419;  1856,  444-432). 

—  CoRRiGAN  (Dubl.  Hosp.  Gaz.,  1834,  229-232).  —  Gockbuhn  (Lancet,  1856,  (2),  248).  — 
CooTE  (Ibid.,  1863,  ("2),  190).  —  Cramer  (Rhein.  Monatsch.  f.  prakt.  Aerzte,  1831,  v,  85- 
104).  —  Danger  et  Flandin  (C.  fi.,  1843,  xvii,  135-157;  1844,  xix,  644-649).  —  Decaisne 
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{Ibid.,  1877,LXxxiv,  706);  —  {Deulsch.  med.  Zeil.,  1851,  x.x,  213).  —  Franoue  {Med.  Jahrb. 
f.  Nassau,  1839,  xv).  —  Oillespie  [Phil.  med.  Times,  1881,  xi,  457).  —  Gellner  {Prag.  med. 
Woch.,  1881,  VI,  213).  —  Guéhard  {Journ.  des  connaiss.  méd.  chir.,  1847,  0-8).  —  Guillo 
{Ibid..  1843,  190-193).  —  Guy  [Lancet,  1877,  ui,  331).  —  Gichner  (Mavyland  med.  Journ., 
1890,  XXIV,  336).  —  Hônigschmied  (Centr.  f.  allg.  Gesundheitspjlege,  1883,  20-24).  —  Lands- 
rerg  [Viert.  f.  gericht.  u.  off.  Med.,  1833,  m,  280-288).  —  Laugier  (Bull.  Soc.  anat.,  1867, 
xLii,  381).  —  Lafargue  (Gaz.  méd.  de  Bordeaux,  1877,  vi,  168-170).  —  Leale  (Med.  Becord 
New-York,  1869,  iv,  70).  —  Linou  (Ami.  univ.  di  med.,  1847,  cxxiii,  231-235).  —  Me  Klin- 
TOCK  (bubl.  med.  Press,  1853,  xxix,  334).  —  Meyer  (Med.  Zcit.,  1847,  xvi,  37).  —  Miéville 
(Bidl.  Soc.  méd.  de  la  Sidsse  rom.,  1878,  xii,  12-19).  —  Maschka  (Wien.  med.  Woch.,  1871, 
XXI,  628-630).  —  Moore  (Lancet,  1846,  (1),  412,  700).  —  Magalhaes  (Progressa  med.,  Rio 
de  Jan.,  1877,  143-149).  —  Millingen  et  delle  Sudda  (Gaz.  méd.  d'Orient,  1838,  (2),  239- 
241).  —  MoNGERi  (Ibid.,  1857,  C2-64).  —  Neuhausen  (Org.  f.  d.  ges.  HeilL,  1832,  i,  94).  — 
NicAisE  (Bull.  Soc.  clin,  de  Paris,  1878,  (2),  222-224).  —  Nicholls  (.S.  George's  Hosp.  Rep., 
1869,  IV,  219).  —  Oppolzer  (Deutsche  Klinik,  xi,  193-193).  —  Orfila  (Bull.  Ac.  de  méd., 
1838,  m,  93).  —  Paasch  (Viert.  f.  ger.  u.  off.  Med.,  1852,  79-93).  —  Poirier  (Journ.  de 
chim.  méd.,  1838,  19-23).  —  Paton  (Ibid.,  1837,  341-343).  —  Peterson  (Ups.  Lak.  For., 
1883,  xviii,  142-144).  —n aluge  (Trans.  med.  a.  Phys.  Soc,  CalcuUa,  1831,  129-144).  — 
Renauldin  (Journ.  univ.  des  se.  méd.,  1820,  xvii,  118-123).  —  Réveillé  Parise  (J.  gén.  de 
méd.  et  de  pharm.,  1820,  210-220).  —  Rose  (Lancet,  1839,  i,  237).  —  Roussin  (Ann.  d'Hyg., 
1867,  179-205).—  Ruschenberger  (Am.  journ.  med.  se,  1840,  07).  —  Reinhahdt  (Zeitsch. 
f.  Staatsarzn.,  1854,  61-69).  —  Salter  (Bost.  med.  and  surg.  Jour)i.,  1856,  124-I26j.  — 
Sangenbeck  (Deutsche  Klin..  1831,  418-420).  —  Saurel  (J.  gén.  de  méd.  chir.  et  pharm., 
1820,366-374).  —  Seufft  (Wàrtzh.  med.  Zeitsch.,  1863,  134-139).  —  Stahmann  (Zeitsch.  f. 
Chir.,  1845,  327-330).  —  Sigmund  (OEsterr.  med.  Woch.,  18*1,  342).  —  Sesia  (Gazz.  med. 
ital.prov.  venet.,  1859,  156).  —  Taylor  (Guy's  Hosp.  Rep.,  1850,  218  et  1866,  329-357).— 
ToDD  (Lancet,  1841,  (2),  145).  —  Toulmouche  (Gaz.  méd.,  1840,  329-331).  —  Tessereau  (J. 
de  chim.  méd.,  1838,  413-415).  —  Turchetti  (Ann.  vn.  di  med.,  1860,  383-387).  —  Traill 
(Monthl.  journ.  of  med.  se,  1851,  1).  —  Vergely  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  de  méd.  de  Bor- 
deau.r.  1870,  224).  —  Whitchill  (Med.  Arch.  Saint-Louis,  1870,  333). 

ALLYRE   CHASSEVANT. 

CUMINOL  (ou  aldéhyde  cuminique)  (C'H'^O).  -  Ce  composé 

aldéhydique  existe  tout  formé  dans  l'essence  de  cumin  et  dans  les  produits  de  distil- 
lation des  graines  de  eiguc'. 

CUPRÉINE  (CH'^^iN^O*).  —  Alcaloïde  découvert  par  Paul  et  Cownley  dans 
le  quinquina  eaprea.  Grimaux  et  Arnaud  ont  pu  transformer  la  cupréine  en  quinine  en 
faisant  réagir  la  cupréine  sodée  sur  le  chlorure  de  méthyle.  On  peut  donc  considérer  la 
quinine  comme  l'éther  mélliylique  de  la  cupréine  (D.  W.,  (-2),  1497-1499). 

CURARE.  —  Préparation.  —  Le  curare  est  un  poison  que  l'on  obtient  des 
pays  tropicaux  de  l'Amérique  du  Sud  sous  forme  d'extrait  sec,  de  teinte  brun  foncé  et 
de  goût  amer.  Les  Indiens  de  l'Amérique  du  Sud  le  préparent  de  l'e'corce  des  plantes 
nommées  Strychnos  to.vifcra  cogens  et  Seomburg  Rii;  ils  y  ajoutent  encore  d'autres  plantes 
(Urastigma,  Parireny,  Wakarimo,  Ranhomon,  Ragainea,  etc.),  supposant  sans  doute  que 
les  dernières  sont  également  nécessaires  pour  obtenir  une  bonne  préparation  de  curare. 
I-e  curare  ne  présente  donc  que  le  jus  concentré  de  diverses  plantes,  et  surtout  du  Stry- 
chnos, que  l'on  accumule  et  que  l'on  fait  sécher  sur  le  feu  dans  des  pots  d'argile.  Ce 
n'est  qu'au  îvi«  siècle,  qu'après  son  retour  de  l'Eldorado  l'amiral  Walter  Raleiob  lit 
connaître  le  curare  en  Europe,  ainsi  que  la  manière  dont  les  Indiens  s'en  servent  pour 
empoisonner  leurs  flèohes._ 

D'AcuNJA  ensuite  et  d'ÀRTicDA  ont  constaté  que  les  indigènes  des  bords  de  l'Amazone 
emploient  des  flèches  pendant  la  chasse  et  en  temps  de  guerre,  et  que  les  hommes  et  les 
animaux  blessés  par  ces  armes  imprégnées  de  curare  meurent  très  promptement,  sans 
toutefois  que  la  chair  de  ces  derniers  devienne  nuisible  comme  nourriture.  C'est  Appi-n 
surtout  qui  donne  le  plus  de  détails  importants  sur  le  mode  en  usage  parmi  les  Indiens 
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du  Sud  pour  la  préparation  du  curare.  Il  n"est  pas  douteux  que  la  base  fondanienlale  du 
citrnre  soit  le  Stryclmos  lo.vifera,  quoique  dilférentes  peuplades  emploient  aussi  le  Piper 
gciiiculatum,  le  Piper  attox  et  le  Cocculus  Inème,  comme  substances  additionnelles,  outre 
le  jus  de  l'oignon  [Btii-inania  bicolor  Mart.)  que  l'on  ajoute  pour  épaissir  et  concentrer 
l'extrait.  Il  résulte  de  ceci  que  les  différentes  préparations  du  curare  possèdent  une  force 
toxique  plus  ou  moins  violente  :  le  curare  Muculchif  eut  préférable  à  celui  d'Esmeralda; 
le  curare  des  bords  de  l'Amazone  {Ticiinas,  Pevas,  etc.)  est  le  plus  faible.  Conty  et 
Lacerd.\  en  ont  bien  étudié  les  principales  variétés. 

Il  paraît  que  le  curare  sec,  placé  à  l'abri  de  l'air  et  de  rbumidité,  conserve  pendant 
plusieurs  années  toute  sa  force  toxique  :  dans  le  cas  contraire,  il  suffira  d'ajouter  dans 
le  vase  contenant  le  poison  un  peu  de  jus  de  la  plante  Manihot  utilissima  (Phol),  de  le 
fermer  soigneusement  et  de  l'enfouir  dans  la  terre  un  jour  ou  deux,  pour  que  le  poison 
récupère  toute  sa  force  primitive  (Appun)  (?).  Parmi  les  différentes  espèces  de  curare  mises 
en  circulation  dans  le  commerce,  on  en  trouve  parfois  de  complètement  inactifs,  d'autres 
de  force  très  faible.  Cela  dépend  du  mode  de  préparation  de  ce  produit,  mais  en  tout  cas 
il  est  préférable  d'avoir  en  main  les  plantes  fondamentales  du  curare,  c'est-à-dire  le  Stri/- 
chitos  toxifcni,  le  SInjchnos  triplincrcia  et  le  Cissiis  et  le  Burmania  pour  condenser  l'extrait 
du  Strychnos  et  de  préparer  le  curare  soi-même.  Al.  Hlmboldt  dit  que  les  Indiens  des 
bords  de  l'Orinoco  et  de  l'Amazone,  ainsi  que  dos  Guyanes,  trempent  le  bout  de  leurs 
flècbes  dans  l'extrait  frais  des  plantes  indiquées  plus  baut  et  s'en  servent  pour  tuer  leurs 
ennemis  et  leur  gibier.  La  préparation  fraîche  est  la  plus  dangereuse.  Blessé  par  une 
llèche  empoisonnée,  l'homme  ressent  un  afflux  de  sang  à  la  tète,  des  vertiges,  des  maux 
de  cœur  et  nausées  suivies  de  vomissements  abondants,  d'une  soif  ardente  et  d'une  sorte 
d'engourdissement  dans  la  partie  blessée.  Puis  survient  la  paralysie  des  menbres,  et 
finalement  la  paralysie  des  muscles  respiratoires,  arrêt  de  la  respiration  et  mort  par 
asphyxie  sans  convulsions,  en  pleine  conscience.  Les  préparations  faibles  du  curare 
n'occasionnent  pas  la  mort;  elles  ne  donnent  que  les  premiers  symptômes  d'empoison- 
nement cités  plus  haut. 

Toute  tentative  pour  obtenir  du  curare  un  alcaloïde  eristallisable  et  susceptible  de 
donner  des  sels  est  demeurée  sans  résultat.  La  ciirarine  supposée  alcaloïde  actif  du 
curare  et  ayant  la  formule  empirique  C'^lf'N  (Th.  Sachs)  est  extrêmement  toxique  (la 
dose  meurtrière  est  de  Oe'',0002o  par  I  kilo  du  poids  de  lapin,  et  de  0^'', 00004  pour  la 
grenouille).  On  en  obtient  un  corps  cristallin  sous  l'inlluence  des  acides  à  chaud;  mais 
le  corps  obtenu  ainsi  n'est  plus  toxique.  .Suivant  les  travaux  de  Boiisi,  le  curare  con- 
tiendrait un  autre  alcaloïde  qu'il  a  séparé  :  c'est  la  curine  qui,  tout  en  étant  moins 
toxique  que  le  curare,  provoque  surtout  la  paralysie  du  cœur  et  n'est,  par  conséquent, 
guère  applicable,  ni  dans  la  thérapeutique,  ni  dans  les  expériences  physiologiques  où 
l'on  est  obligé  d'immobiliser  l'animal  en  maintenant  la  respiration  artilicielle,  ainsi  que 
cela  se  pratique  surtout  quand  on  veut  étudier  les  vasomoteurs. 

Mécanisme  de  la  mort  par  le  curare.  —  C'est  surtout  aux  travaux  de  Cl.  Bernard, 
et  aussi  de  Kulliker,  de  V.  Bezold,  Bidder,  Schiff,  Steiner,  Vale.ntin,  Pelika.n,  L.  Hermann, 
de  Tarchanoff,  et  d'autres  ensuite,  que  nous  devons  l'explication  scientilique  du  méca- 
nisme de  l'action  du  curare  sur  l'organisme  animal.  Parmi  tous  les  symptômes  de 
l'empoisonnement,  c'est  la  paralysie  du  système  musculaire  volontaire,  cause  immédiate 
de  la  mort  de  l'animal,  qui  attire  avant  tout  l'attention  de  l'observateur. 

Comment  s'effectue  cette  paralysie  générale?  Sont-ce  les  centres  nerveux,  les  nerfs 
moteurs  ou  les  muscles  qui  se  trouvent  all'ectés  par  le  poison"?  Une  expérience  de  Claude 
Bernard  sur  la  grenouille  prouve  que  le  curare  agit  principalement  sur  les  terminaisons  des 
nerfs  moteurs  dans  les  muscles  striés  volontaires.  On  met  à  nu  les  deux  nerfs  sciatiques, 
des  deux  côtés  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse,  et  on  lie  à  une  des  pattes 
postérieures  l'artère  crurale  au  niveau  du  genou,  où  l'on  place  une  ligature  en  masse  en 
isolant  préalablement  le  nerf  sciatique.  On  interrompra  de  cette  manière  la  circulation 
dans  une  des  pattes  postérieures.  Si  maintenant  on  injecte  dans  le  sac  lymphatique  du 
dos  de  la  grenouille  Of',0001  de  curare  dilué  dans  de  l'eau,  on  remarquera  les  [ihéno- 
mènes  suivants  :  l'animal  bientôt  devient  immobile,  la  tête  se  penche,  la  respiration 
s'arrête,  et  en  général  la  paralysie  devient  complète,  sauf  pour  la  jambe  liée,  qui  de  temps 
en  temps  a  des  mouvements  volontaires. 'Ainsi,  lorsqu'on  pince  la  patte  dont  l'artère  est 
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liée,  la  grenouille  la  remue  par  action  réilexe,  de  môme  que,  lorsqu'on  pince  une  patte 
antérieure,  elle  ne  remue  également  que  le  membre  lié,  le  reste  conservant  un  repos 
absolu.  Ces  faits  suffisent  amplement  pour  en  tirer  les  conclusions  suivantes  :  que  c'est 
sur  le  système  neuro-musculaire  péripbérique  que  le  curare  dirige  son  action  toxique, 
car,  la  circulation  du  poison  ayant  été  interrompue  dans  la  patte  liée,  celle-ci  n'a  pu  en 
être  atteinte,  ni  par  suite  paralysée.  La  persistance  des  actes  volontaires  et  des  actes 
réilexes  dans  la  patte  liée  nous  prouve  suffisamment  que  ni  les  centres  nerveux,  ni  les 
troncs  des  nerfs  moteurs  ne  sont  visiblement  affectés,  au  commencement  du  moins  de 
l'empoisonnement,  et  cela  peut  être  prouvé  encore  par  l'excitation  électrique  des  nerfs 
sciatiques  des  deux  côtés  :  la  patte  dont  l'artère  est  liée  et  à  laquelle  le  poison  ne  pou- 
vait aboutir  donne  des  contractions,  tandis  que  l'autre  patte  reste  immobile.  La  para- 
lysie se  localise  donc  à  la  périphérie;  et  puisque  l'excitation  électrique  des  deux  jambes 
nous  donne  des  contractions  normales,  ce  ne  serait  pas  le  système  musculaire  qui  se 
paralyserait  par  le  curare. 

Par  conséquent,  si  le  curare  ne  paralyse  pas  les  troncs  nerveux  moteurs,  s'il  ne  para- 
lyse pas  les  muscles  eux-mêmes  et  abolit  en  eux  la  possibilité  même  de  provoquer  des 
contractions  musculaires  par  l'intermédiaire  du  nerf  moteur,  ce  n'est  que  sur  les  termi- 
naisons nerveuses  motrices  dans  les  muscles  ou,  autrement  dit,  sur  les  plaques  motrices 
qu'il  doit  agir.  11  doit  provoquer  des  altérations  de  ces  plaques  qui  autrement  présente- 
raient une  résistance  insurmontable  au  passage  de  l'excitation  nerveuse  du  tronc  nerveux 
à  la  substance  contractile  du  muscle.  Ce  serait  là  le  point  d'élection  sur  lequel  porterait 
l'action  paralysante  du  curare. 

Cette  conclusion,  tirée  surtout  des  expériences  de  Cl.  Bernard,  est  corroborée  par 
l'observation  microscopique  de  Kûhne,  qui  a  trouvé  que  les  plaques  motrices  changent 
d'aspect  pendant  la  curarisation  de  l'animal,  qu'elles  deviennent  plus  opaques,  moins 
transparentes  et  plus  granuleuses  qu  a  l'état  normal. 

On  se  convaincra  encore  de  ce  fait  en  procédant  de  la  manière  suivante.  On  dissout 
dans  une  solution  de  0,7  p.  100  de  sel  marin  un  peu  de  curare,  afin  d'y  placer  deux 
préparations  neuro-musculaires  de  la  grenouille  (c'est-a-dire  nerf  sciatique  avec  muscle 
de  la  jambe),  de  façon  que  le  nerf  d'une  préparation  seulement  se  trouve  immergé  dans 
la  solution  curarique,  tandis  que  dans  l'autre  préparation  le  muscle  seul  soit  immergé. 
Or,  dans  les  deux  cas,  l'excitation  électrique  directe  des  muscles  des  deux  préparations 
provoque  des  contractions  musculaires,  tandis  que  l'excitation  des  nerfs  ne  provoque  de 
contraction  que  dans  les  muscles  qui  n'ont  pas  été  trempés  dans  la  solution  curarique, 
quoique  dans  ce  cas  le  nerf  excité  soit  imbibé  de  cette  solution.  Ce  ne  sont  donc  ni  les 
nerfs,  ni  les  muscles  qui  sont  affectés  par  le  curare  :  ce  ne  sont  que  les  terminaisons 
nerveuses  motrices  (Cl.  Bernard).  Il  est  facile  de  prouver  que  la  paralysie  des  plaques 
motrices  par  le  curare  ne  s'elfeetue  pas  d'une  manière  régulièrement  progressive  et  suc- 
cessive, car  les  contractions  musculaires  qui  résultent  de  l'excitation  électrique  du  nerf 
sciatique  (par  des  coups  d'induction,  00  à  80  environ,  par  minute),  au  cours  de  l'empoi- 
sonnement curarique,  ne  diminuent  pas  progressivement  jusqu'à  leur  disparition  com- 
plète, mais  donnent  une  courbe  à  mouvements  périodiques,  c'est-à-dire  des  contractions 
interrompues  par  des  périodes  de  repos  plus  ou  moins  longues. 

Plus  l'empoisonnement  est  avancé,  plus  les  contractions  deviennent  rares,  et  plus  la 
période  des  repos,  alors  que  le  muscle  ne  répond  plus  à  l'excitation  électrique  du  nerf, 
devient  longue,  jusqu'à  cessation  complète  des  contractions  lorsque  survient  la  para- 
lysie curarique  finale.  11  résulte  de  ce  fait  que  les  plaques  motrices  luttent  avec  l'action 
toxique  du  curare,  qu'elles  lui  opposent  de  la  résistance,  et  que  dans  cette  lutte  ce  sont 
tantôt  les  fonctions  physiologiques  des  plaques  qui  l'emportent,  —  on  observe  alors  la 
période  des  contractions,  —  tantôt  c'est  l'action  paralysante  du  curare  auquel  corres- 
pond la  période  de  repos  du  muscle,  malgré  l'excitation  du  nerf  persistante  (ïarchanoff). 
Les  plaques  motrices  sont  très  susceptibles  à  la  fatigue,  même  plus  peut-être  que  la  sub- 
stance musculaire,  et  cette  fatigue  des  plaques  motrices,  provoquée  par  l'excitation  du 
nerf  sciatique,  favorise  la  paralysie  curarique.  Il  est  par  conséquent  naturel  que  les  ani- 
maux fatigués,  épuisés,  soient  plus  susceptibles  à  l'action  du  curare  que  les  animaux 
normaux  (ïauchanoff). 

Les  plaques  motrices  isolées  du  système  nerveux  central  par  la  section  du  nerf  scia- 
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tique  correspoiidanl  sont  inllucncL'es  beaucoup  plus  proniptenienl  par  l'actiou  du  curare, 
et  ce  résultat  est  dû  :  i°  à  ce  que  la  section  du  sciatique  provoque  une  dilatation  paraly- 
tique des  vaisseaux  et,  par  conséquent,  un  afilux  plus  considérable  de  sang  contenant  le 
curare';  2°  à  ce  que  ces  plaques  sont  privées  de  l'excitation  tonique  centrale  qui  favorise 
la  résistance  physiologique  de  ces  plaques  aux  effets  toxiques  du  curare.  Cette  dernière 
supposition  est  fondée  sur  le  fait  que  de  deux  pattes  privées  de  sang  par  suite  de  la  liga- 
ture des  arlères  et  dont  les  muscles  sont  mis  en  contact  avec  une  solution  de  curare, 
celle  dont  le  nerf  est  intact  résiste  davantage  à  l'action  du  curare  que  celle  dont  le 
nerf  a  été  coupé.  On  observe  également  un  retard  considérable  dans  l'apparition  de  la 
paralysie  curarique  sur  le  membre  refroidi  par  une  application  de  neige;  or  ce  résultat  ne 
s'expli(iue  pas  par  un  effet  vaso-moteur,  car  l'expérience  réussit  mieux  sur  les  membres 
privés  de  sang  par  la  ligature  des  artères  et  dont  les  muscles  se  trouvent  directement 
en  contact  avec  une  solution  de  curare.  Ce  phénomène  s'explique  tout  simplement  par 
le  ralentissement  des  courants  nerveux  dans  le  membre  refroidi  et  par  l'atTaiblissement 
de  l'affinité  chimique  entre  le  curare  et  la  substance  de  la  plaque  motrice  sous  l'inlluence 
du  froid  (Tarchanoff). 

Le  curare,  d'après  les  observations  faites  sur  l'homme  et  sur  les  animaux,  ne  mani- 
feste qu'une  faible  influence  dépressive  sur  le  cerveau  et  sur  la  moelle  allongée.  Cette 
loi,  toutefois,  ne  s'applique  qu'à  de  faibles  doses  de  curare,  car  nue  plus  forte  intoxica- 
tion exerce  une  inlluence  dépressive  très  marquée  sur  les  fonctions  de  presque  tous  les 
centres  nerveux,  si  l'on  en  juge  par  la  disparition  des  actes  réflexes  et  des  actes  volon- 
taires dans  la  patte  non  empoisonnée  grâce  à  la  ligature  de  l'artère  crurale. 

Les  grenouilles  non  empoisonnées  conservent  les  mouvements  dans  une  patte  privée 
de  sang  par  ligature  de  l'artère,  pendant  quelques  heures,  tandis  qu'après  l'administra- 
tiou  du  curare  ces  mouvements  disparaissent  bientôt  sans  que  le  curare  ait  pu  aboutir 
jusqu'aux  plaques  motrices  du  membre  anémié.  De  fortes  doses  agissent  plus  ou  moins 
longtemps,  provoquent  une  paralysie  des  centres  vaso-moteurs  avec  abaissement  de  la 
pression  artérielle  et  accélération  et  affaiblissement  des  battements  du  cœur,  grâce  à  la 
paralysie  des  nerfs  vagues  et  des  centres  excitomoteurs  du  cœur.  Finalement  le  curare 
peut  amener  la  paralysie  même  du  cœur.  La  respiration  artiticielle  ne  peut  plus  alors 
sauver  l'animal,  comme  cela  s'observe  dans  tous  les  cas  d'intoxication  faible  ou  modérée, 
alors  que  l'action  du  poison  ne  s'est  portée  que  sur  les  plaques  motrices  des  nerfs 
moteurs.  Comme  c'est  par  l'arrêt  de  la  respiration  que  meurent  dans  ce  cas  les  animaux, 
il  faut,  pour  les  sauver,  maiutenir  la  respiration  artificielle,  ainsi  que  B.  Brodie  a  été  le 
premier  à  le  démontrer. 

La  grenouille  et  les  autres  amphibies  à  respiration  cutanée  très  active  supportent  la 
curarisalion  sans  respiration  arlilieielle,  puisqu'un  échange  gazeux  suffisant  se  produit 
parla  peau,  et  au  bout  de  quelques  jours  la  paralysie  disparait  [leu  à  peu,  grâce  à  l'éli- 
mination du  curare  par  les  urines.  Claude  Bernard  a  bien  noté  que  la  paralysie  cura- 
rique n'affecte  les  terminaisons  nerveuses  des  muscles  respiratoires  qu'après  celles  des 
autres  muscles,  car  les  mouvements  respiratoires  ne  disparaissent  qu'en  dernier  lieu. 
11  a  proposé  une  méthode  particulière  pour  maintenir  l'animal  dans  cet  état  de  respiration 
coïncidant  avec  une  paralysie  générale  de  tout  le  système  volontaire  musculaire  :  on 
introduit  sous  la  peau  des  orteils  d'un  lapin  une  petite  quantité  de  solution  de  curare 
et  r(ui  attend  l'apparition  des  premiers  signes  de  la  paralysie  des  membres.  On  met 
ensuite  une  ligature  en  masse  sur  la  patte  juste  au-dessus  de  l'endroit  où  l'injection  a 
été  pratiquée,  afin  d'empêcher  l'absorption  du  poison  ;  pendant  ce  temps  le  curare  absorbé 
s'élimine  en  partie  par  les  urines  ;  après  quoi  l'on  enlève  la  ligature  de  la  patte  pour 
renouveler  l'absorption  du  poison,  et  ainsi  de  suite.  De  cette  façon  l'on  évitera  l'accu- 
mulation du  poison  dans  l'organisme,  et  il  sera  possible  de  le  maintenir  longtemps  dans 
un  état  de  paralysie  des  mouvements  volontaires,  mais  non  des  mouvements  respi- 
ratoires. 

Dose  toxique  du  curare.  —  Lorsque,  dans  un  but  thérapeutique,  on  administre  à 
l'homme  du  curare  sous  la  peau,  il  faut  toujours  avoir  sous  la  main  de  quoi  pratiquer  la 
respiration  artiticielle  en  cas  de  danger.  Le  curare  a  été  employé  dans  dill'éreules  formes 
du  tétanos  :  tétanos  traumatique,  épilepsie,  rage,  etc.  Bixz  et  Braln  relatent  qu'ils  ont 
sauvé  bon  nombre  de  malades,  en  traitant  par  le  curare  des  tétanos  d'origine  centrale 
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qui  avaient  complètement  épuisé  les  malades.  Watson,  V.  Hanë  et  Offknbebg  ont 
appliqué  avec  succès  le  curare  dans  les  tétanos  de  la  rage.  Benedict,  Liouville,  Voisin  et 
KuNzE  ont  traité  l'épilepsie  par  le  curare.  Busch,  Bi.nz,  etc.,  ont,  avec  succès,  traité  le 
tétanos  traumatique.  Les  doses  thérapeutiques  peuvent  monter  jusqu'à  Os^03,  à  Oe'-.Oo  et 
être  répétées  plusieurs  fois.  Dans  un  cas  de  rage,  dit  Blnz,  la  quantité  de  curare  injectée 
à  un  malade  pendant  vingt-deux  heures  fut  de  Os',38. 

Pour  paralyser  une  grenouille,  il  suffît  de  lui  administrer  la  di.xième  partie  d'un 
milligramme;  pour  un  lapin  de  3  à  7  milligrammes. 

En  général,  la  quantité  de  curare  nécessaire  pour  paralyser  un  animal  dépend  de  sa 
dimension  et  de  son  poids. 

Effets  divers  de  l'intoxication  par  le  curare.  —  Le  curare  n'agit  pas  également 
sur  les  animaux  d'espèces  différentes  :  les  méduses  sont  réfractaires  à  l'action  du  curare; 
les  poissons,  ainsi  que  les  écrevisses,  manifestent  une  grande  résistance  à  l'action  du 
curare,  et  ce  sont  les  troubles  du  système  nerveux  central  qui  précèdent  la  paralysie 
périphérique.  Les  mollusques,  les  étoiles  de  mer,  les  holothuries  ne  présentent  que  de 
faibles  phénomènes  toxiques,  même  sous  l'influence  de  fortes  doses  de  curare.  Les  tor- 
tues résistent  beaucoup  (W.  MrrciiELL).  Sur  la  torpille  il  y  a  paralysie  des  plaques  ter- 
minales des  nerfs  électriques  (A.  Moreau). 

Mous  avons  remarqué  plus  haut  que  les  muscles,  c'est-à-dire  leur  substance,  ne  se  pa- 
ralysent pas  par  le  curare.  Overe.nd  a  prouvé  néanmoins  que  le  curare  fait  diminuer  la  force 
absolue  du  muscle  en  augmentant  son  extensibilité.  Or,  puisque  le  curare  est  un  poisson 
qui  paralyse  les  mouvements  et  puisque  ces  derniers  constituent  la  source  principale  de  la 
chaleur  animale,  il  est  naturel  (jue  la  température  des  animaux  doit  baisser  pendant  la 
curarisation;  en  effet,  cet  abaissement  bien  connu  de  tous  les  auteurs  peut  aller  chez  le 
pigeon  jusqu'à  22°  (Wartanoff).  Pourtant  les  oiseaux  peuvent  se  rétablir,  même  après 
celte  hypothermie,  quand  le  poison  a  été  éliminé. 

RùHRiG  et  ZCntz  ont  trouvé  que,  sous  l'influence  du  curare,  l'absorption  de  l'oxygène 
et  l'élimination  de  l'acide  carbonique  diminuent  considérablement,  ce  qui  s'explique  par 
l'inactivité  du  système  musculaire  volontaire. 

Il  paraîtrait  que  le  curare  augmente  l'activité  des  organes  sécréteurs  si  l'on  en  juge 
par  l'augmentation  de  l'écoulement  des  larmes,  de  la  salive  et  de  l'urine;  mais  ces  faits 
dépendent  en  partie  de  la  paralysie  musculaire,  déterminant  le  repos  absolu  des  pau- 
pières et  de  la  bouche,  ce  qui  amène  l'accumulation  des  larmes  dans  les  yeux,  et  de  la 
salive  dans  la  bouche,  taudis  que  l'augmentation  d'urine  pouirait  s'expliquer  par  un 
effet  vasomoteur.  Grâce  à  la  diminution  des  oxydations  dans  l'organisme,  on  observe 
pendant  l'empoisonnement  curarique  l'apparition  de  sucre  dans  les  urines,  diabète 
curarique  qui  disparaît  après  l'élimination  du  poison  par  les  urines. 

Chez  le  chien,  le  curare  augmente  l'écoulement  de  la  lymphe  par  le  tronc  thoiacique 
(Erumghens,  Pachoutine)  et  en  change  la  composition. 

Chez  la  grenouille,  le  curare  manifeste  une  action  beaucoup  plus  importante  sur  la 
composition  du  sang  et  l'accumulation  de  la  lymphe  dans  les  sacs  lymphatiques  :  l'état 
curarique  des  grenouilles,  soutenu  pendant  plusieurs  jours,  provoque  chez  elles,  d'une  part 
une  accumulation  énorme  de  lymphe  dans  les  sacs  lymphatiques,  surtout  dans  le  sac 
sublingual,  de  l'autre  une  concentration  notable  de  sang  avec  augmentation  relative  du 
nombre  des  globules  rouges  et  diminution  des  globules  blancs.  Ce  phénomène  s'explique 
par  la  transsudation  du  plasma  sanguin  et  l'émigration  des  globules  blancs  des  vais- 
seaux sanguins  dans  le  système  lym|iliatique,  et  comme  les  cœurs  lymphatiques  sont  para- 
lysés par  le  curare,  le  lymphe  s'accumule  dans  les  sacs  lymphatiques  et  ne  retourne  dans  le 
système  sanguin  que  lorsque  l'animal  sera  affranchi  de  l'action  du  poison.  La  Iranssudation 
active  du  plasma  sanguin  serait  la  suite  d'une  circulation  capillaire  plus  ai  live,  provoquée 
par  la  dilatation  paralytique  des  petites  artères  sous  l'influence  du  curare,  ainsi  que  l'émi- 
gration des  globules  blancs.  Il  est  probable  que  le  curare  agit  aussi  comme  lymphagogue, 
en  excitant  l'épithélium  des  voies  lymphatiques  remplissant  le  rôle  d'éléments  sécréteurs  de 
la  lymphe.  Mais  cette  perturbation  dans  la  composition  du  sang  et  la  distribution  de  la 
lymphe  disparaît  peu  à  peu,  à  mesure  que  l'animal  récupère  ses  mouvements,  grâce  à  l'éli- 
mination du  poison  :  au  boutde  quelques  jours  tout  rentre  dans  l'état  normal  primitif  (Tar- 
cua.nofk). 
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Cette  élimination  du  poison  se  fait  par  les  reins  :  il  est  probable  que  tout  le  poison, 
sans  se  détruire,  passe  dans  l'urine.  niocER  a  démontré  que  l'urine  prise  de  la  vessie  d'une 
grenouille  le  troisième  jour  de  l'empoisonnement  par  le  curare  et  injectée  sous  la  peau 
d'une  autre  grenouille  provoquera,  en  vingt-cinq  minutes,  la  paralysie  chez  celle-ci; 
l'urine  de  cette  dernière  injectée  à  une  troisième  donnera  le  même  résultat,  et  ainsi  de 
suite.  En  même  temps  ces  expériences  prouvent  d'une  manière  concluante  que  l'épithé- 
lium  de  la  vessie  présente  un  obstacle  infranchissable  à  l'absorption  du  poison,  grâce  au 
système  sanguin  des  parois  de  la  vessie.  H  paraît  que  l'absorption  du  poison  par  les  voies 
digestives  s'efTectue  d'une  manière  beaucoup  plus  lente  que  par  voie  hypodermique.  Cette 
difficulté  de  l'empoisonnement  curarique  par  les  voies  digestives  aurait  plusieurs  raisons  : 
1°  l'altérabilité  du  curare  sous  l'influence  du  suc  gastrique  qui  fait  diminuer  la  toxi- 
cité de  ce  poison;  2"  certaine  résistance  opposée  par  la  muqueuse  de  l'estomac  au  pas- 
sage du  curare  dans  le  sang;  3°  rétention  et  peut-être  destruction  partielle  du  curare  par 
le  foie  qui,  comme  on  le  sait,  présente  une  barrière  pour  toute  une  série  de  poisons  que 
la  veine  porte  lui  apporte  (Sciiiff,  Nenxki,  P.\uvloff,  etc.). 
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du  C.  sur  les  animaux  à  sang  chaud  (B.  B.,  1893,  100).  —  Meillère  et  Labobde.  JVo^e  préa- 
lable sur  un  procédé  d'extraction  de  la  curarine  etact.  physiolog .' essentielle  de  cette  curarine 
(B.  B.,  1890,  731).  —  Mermet  et  Sorini.  Absorption  du  C.  par  l'œil  (Ibid.,  1897,  869-870). 
—  MiTCHELL  (NV.).  Sur  la  rcsistatice  aux  effets  du  C.  offerte  par  la  tortue  {Chelonura  ser- 
pcntina  {Joum.  de  la  physiol.,  1862,  v,  109-H3).  —  Moreau  (A.).  Act.  du'^curare  sur  la 
torpille  électrique  (C.  R.,  1860,  li,  573-575).  —  Mosso  (U.).  Influenza  del  C.  sulta  tempera- 
tura  del  corpo;  contributo  allô  studio  del  processo  febbrile  {Boit.  d.  r.  Ace.  med.  di  Genova^ 
1895,  X,  209-222;  A.  i.  B.,  1886,  vu,  320-331).  —  Nikolski  et  Dogiel  Zur  Lehre  ûber  die 
physiol.  Wirk.  des  C.  (A.  g.  P.,  '1890,  xlvii,  68-115).  —  Pollitzer  (S.)  iJ.  P.,  1886,  vu, 
274-290).  —  Sa.ntessom  (C).  Knïmpfe  und  C.   Wirkung  {Skand.  Arch.  f  Physiol.,   1895,. 
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VI,  308-331). —  ScHiFF  (M.).  Des  effets  du  curare  sur  les  mouvements  réflexes  {Ges.  Beitr.  z. 
Vhysiol.,  1896,  m,  224-228).  —  Schi.nz.  Veber  dus  Pfeilgift  der  Kalixari  san  (Biol.  Centr., 
1894,  siv,  337-339).  —  Schdlz.  Veber  den  Parallclismuf'  der  Wirkungsart  hci  Coniin  und 
C,  sowie  dessen  klinische  Bcdcutung  (Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  m,  1881,  10-24).  —  Sïassa.no. 
Ricerche  sulta  eccitubUita  nervosa  motrice  che  si  manifesta  nei  primi  moinenti  deU'azioiie 
del  curaro  {Psichiatria,  1883,  348-3:_H).  —  Stei.ner  (J.).  Wirk.  d.  C.  {A.[f.  An.  PItijs.  k. 
wiss.  Med.,  1875,  14S-176).  — I^Tarchanoi'f.  Influence  du  curare  sur  la  quantité  de  la'Jyrnphe 
et  l'émigration  des  globules  blancs  (A.  d.  P.,  187b,  33-60).  —  Tillie  (J.).  Pharmacology  of 
C.  and  ils  alkaloids  {Journ.  An.  and  Physiol.,  1889,  xxiv,  379,  b09;  1890,  xxv,  41  ;  A.  P.  P., 
1890,  XXVII,  1-38);  — A  variety  of  curara  acting  as  a  muscle  poison  {J.  Anat.  and  Physiol., 
1893,  XXVIII,  96-106).  —  Valentin  (G.).  Eudiometrisch  toxicologische  Unlersuchwigen  C. 
{A.  P.  P.,  1876,  VI,  78-100).  —  Voisin  et  Lioijville.  Rech.  sur  les  propriétés  du  C.  {Jomm. 
de  t'anaf.  et  de  la  physiol.,  1867,  iv,  113-151).  —  Vulpian.  Expér.  relutine  à  la  théorie 
de  l'action  physiologique  du  C.  (A.  d.  P.,  1870,  m,  171-176).  —  Weicker.  Beitr.  zur 
Kenntniss  der  Wi>-kung  des  Curarin,  in-8,  Diss.  in.,  Kiel,  1891.  —  Zuxtz.  Einfluss  der  C. 
Vergiftung  [auf  den  [thierischen  Stoffwechsel  (A.  g.  P.,  1876,  xii,  522-  528);  —  Veber  die 
Vnwirksamkeit  des  C.  vom  Magen  her.  {Ibid.,  1891,  xlix,  437). 

J.    DE  TARCHANOFF. 

CURARISANTS    (Poisons).  —    Générantes    et  mode  d'action.    — 

Depuis  les  leclierches  de  Cl.  Ber.naiui,  Je  Vulpian,  de  Kolliker,  la  dénomination  de 
«  poisons  curarisants  »  est  donnée  à  un  grand  nombre  de  substances  qui,  à  l'instar  du 
curare,  abolissent  l'action  des  nerfs  moteurs  sur  les  muscles. 

Le  mode  d'action  de  ces  substances  n'est  guère  plus  connu  que  celui  du  curare  mrme; 
on  admet  généralement  que  ce  sont  les  terminaisons  nerveuses  inlra-iiuisculaires  qui 
subissent  d'une  façon  élective  l'atteinte  du  poison;  mais  nous  sommes  loin  d'être  sufli- 
sainment  renseignés  sur  les  modifications  qui  leur  sont  im|)rimées.  Est-ce  une  action 
chimique?  Et,  s'il  en  est  ainsi,  est-ce  une  viciation  du  milieu  organique  qui  baigne  les 
extrémités  nerveuses  par  le  poison,  qui  fait  que,  tout  en  conservant  leur  intégrité  anato- 
mique  et  chimique,  elles  deviennent  inaptes  à  fonctionner  dans  un  milieu  profondément 
altéré?  Telle  est  l'opinion  de  Pélissard.  Il  suffit,  en  effet,  de  remplacer  le  milieu  altéré 
par  un  milieu  sain  (transfusion  du  sang)  pour  voir  réapparaître  après  plusieurs  lavages 
la  fonction  motrice  du  nerf.  Pour  les  poisons,  au  contraire,  qui  agissent  sur  les  élé- 
ments bistologiques  (poisons  des  globules  sanguins  par  exemple),  la  mort  est  sans  appel. 
Ainsi,  il  semblerait  que  ces  agents  n'agissent  pas  du  tout  sur  les  éléments  nerveux  eux- 
mêmes,  suivant  la  conception  de  Pélissard,  ils  se  bornent  à  rompre  l'es  relations  physio- 
logiques qui  existent  entre  les  nerfs  et  les  muscles  en  opposant  un  obstacle  au  passage 
des  excitations.  A  mesure  que  la  substance  s'accumulera,  elle  opposera  une  résistance 
de  plus  en  plus  grande;  elle  arrêtera  tout  d'abord  les  excitations  volontaires,  parce  que 
ce  sont  les  plus  faibles,  et  tout  même  pourra  se  borner  là  pour  certainesjsubstances  (iodure 
de  diéthyl-conium,  iodure  de  diéthyl-niconium)  ;  puis  elle  opposera  un  obstacle  insurmon- 
table aux  excitations  plus  fortes,  électriques. 

Pour  BoEiiM,  au  contraire,  la  substance  toxique  entrerait  en  une  combinaison  chimique 
aiTec  les  terminaisons  motrices.  Tous  les  corps  qui  sont  des  poisons  du  protoplasma, 
agissent  sur  toutes  ses  formes  physiologiques,  aussi  bien  sur  les  amibes  que  sur  les  cel- 
lules nerveuses  ou  leurs  terminaisons  motrices  et  sensitives,  mais  la  réaction  des  dilfé- 
rents  protoplasmes  est  différente.  Chez  les  animaux  supérieurs,  la  forme  du  proto- 
plasma, qui  est  la  plus  sensible  à  l'action  du  poison  donné,  décidera  du  tableau  général 
de  l'intoxication.  Si  nous  faisons  agir  le  poison  à  des  doses  mortelles,  alors  toutes  les 
formes  du  protoplasma  pourront  se  montrer  sensibles  à  son  action.  Mais,  si  la  première 
réaction  paralyse  le  cœur,  le  poison  ne  pourrra  plus  être  transmis  aux  autres  organes 
par  la  voie  circulatoire;  si  ce  sont  les  muscles  qui  sont  les  premiers  atteints,  l'action 
sur  les  terminaisons  motrices  pourra  passer  inaperçue.  Suivant  cette  manière  de  voir, 
on  peut  estimer  que  tout  poison  du  protoplasma  peut  exercer  des  effets  curarisants, 
pourvu  qu'il  soit  possible  de  l'introduire  dans  l'économie  à  des  doses  suffisamment  grandes- 
Or  cela  est  impossible  avec  certains  poisons  (chez  les  homéolherines),  parce  qu'ils 
altèrent  les  organes  indispensables  au  maintien  de  la  vie  avant  que  l'action  curarisaiite 
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se  soit  manifestée.  Nous  verrons  que  la  prolongation  artificielle  delà  vie  peut,  dans  cer- 
tains cas  (stryclininc),  faire  apparaître  des  symptômes  de  paralysie  péripliérique,  dont 
la  manifestation  avait  jusqu'à  présent  échappé  à  l'observation. 

Les  différents  protoplasmas,  dit  Boehm,  possèdent  des  affinités  chimiques  particulières 
pour  certains  poisons  qui  se  trouvent  dans  le  même  état  de  dilution  dans  le  sang.  Cela 
explique  l'action  foudroyantequ'exercent  certains  poisons  à  des  doses  minimes.  La  récep- 
tivité des  cellules  de  l'organisme  vis-à-vis  des  poisons  n'est  pas  illimitée,  il  existe  une 
espèce  de  point  de  mturntion,  qui  ne  peut  être  dépassé.  Même  si  le  poison  est  très  con- 
centré dans  le  san^,  la  cellule  n'en  prend  pas  davantage  :  c'est  alors  qu'on  observe  le 
maximum  d'elïel.  Mais,  comme  l'organisme  vivant  possède  des  organes  d'élimination,  le 
cours  d'une  intoxication  sera  rapidement  influence  par  l'entrée  enjeu  de  cette  fonction. 
Le  degré  de  concentration  du  poison  dans  le  sang  est  donc  à  tout  moment  sous  la  dépen- 
dance de  la  résorption,  de  l'élimination  du  poison  et  de  l'attraction  qu'exercent  à  son 
égard  certaines  cellules  déterminées  de  l'organisme.  L'intensité  d'action  va  donc  aller  en 
diminuant  pour  disparaître,  di'S  que  se  fera  la  dissociation  du  toxique  d'avec  les  cellules 
de  l'organisme.  Le  rétablissement  des  fonctions  après  élimination  du  poison  montre,  en 
effet,  que  cette  combinaison  avec  le  protoplasma  n'est  pas  durable.  La  dissociation 
s'opère  quand  la  concentration  du  poison  dans  le  sang  est  devenue  moindre,  grâce  à 
l'absorption  et  à  l'entrée  en  jeu  de  l'élimination.  Aussi,  lors  d'un  empoisonnement,  obser- 
vons-nous différentes  phases,  qui  sont  sous  la  dépendance  des  facteurs  précédemment 
indiqués. 

Enfin,  pour  épuiser  ce  sujet,  citons  encore  la  possibilité  d'une  théorie  morphologique 
qui  tendrait  à  expliquer  la  rupture  des  communications  physiologiques  entre  le  nerf  et 
le  muscle,  par  un  retrait  des  terminaisons  ultimes  intra-musculaires  sous  l'inlluence  du 
toxique. 

Quelle  que  soit  l'oiùnion  qu'on  se  forme,  il  est  hors  de  doute  que  les  terminaisons 
motrices  sont  extrêmement  vulnérables;  toutefois  il  serait  |  inexact  de  dire  qu'elles 
subissent  toujours  les  premières  l'atteinte  des  poisons.  Aussi  la  dénomination  de  «poisons 
cnrarisants  »  ne  devrait-elle  être  réservée  qu'à  ces  agents  qui,  à  l'instar  du  curare, 
portent  leur  action  d'une  façon  sinon  exclusive  au  moins  élective  sur  les  terminaisons 
motrices,  pour  que  les  symptômes  de  paralysie  générale  puissent  être  attribués  à  une 
action  périphérique.  Leur  nombre  n'est  pas  grand.  Toutefois  l'usage  a  prévalu  de  qua- 
lifier ainsi  toutes  les  substances,  qui,  même  secondairement,  produisent  cet  effet.  Ainsi 
conçu,  le  groupe  pharinacologique  du  curare  est  très  étendu  et  s'accroît  rapidement.  Or, 
parmi  ces  substances,  il  y  en  a  dont  l'action  curarisante  est  pour  le  moins  douteuse; 
nous  allons  donc  eu  dire  (juclques  mots  dans  ce  paragraphe  pour  ne  plus  y  revenir.  Ce 
sont  : 

La  vcratrine  (et  ses  dérivés),  l'aconitine,  la  dclphinine,  la  muscarinf  naliiivUc.  la  sola- 
nine,  la  thchuine,  la  phyuostygitiine,  et  la  chclidoninc.  Pour  lavératrine  i  la  méthyl-vératrine 
et  la  protovératrine),  les  terminaisons  motrices  paraissent  être  intoxi(iuées  en  même 
temps  que  les  muscles,  et  c'est  très  difficilement  qu'on  parvient  à  déceler  l'action  sur  le 
nerf.  Pour  l'aconitine,  Pfluce,  Harnack  et  Me.nnincke  pensent  que  les  symptômes  para- 
lytiques qui  s'observent  dans  l'intoxication  par  cette  substance  sont  dus  à  une  action 
curariforme,  opinion  contredite  par  d'autres  auteurs.  Tirigorescli  a  observé  une  diminu- 
tion remarquable  de  la  courbe  des  nerfs  moteurs  et  sensitifs  avec  conservation  d'ampli- 
tude de  la  courbe  des  muscles,  en  empoisonnant  des  grenouilles  parla  solanine  et  la  thé- 
baïne.  La  physostygmine,  qui  agit  sur  les  centres  nerveux,  paraît  paralyser  chez  la 
grenouille  les  extn'mités  motrices.  Action  semblable  a  été  décrite  par  11.  Mever  pour  la 
chélidonme,  en  même  temps  que  pour  la  chélérythrine,  qui  se  trouve  dans  les  racines  du 
sanguinaire. 

La  méthode  graphiijue  a  été  souvent  appliquée  à  l'étude  des  poisons  curarisants. 
Mosso  et  Santesso.n  ont  fait  la  remarque  que,  sous  l'influence  des  poisons  curarisants,  la 
courbe  de  la  fatigue  présentait  souvent  de  grandes  irrégularités  :  au  lieu  d'une  série  uni- 
forme de  contractions  on  obtient  des  lignes  tantôt  hautes,  tantôt  basses,  et  il  existe 
même  des  excitations  avortées.  .Suivant  Mosso,  le  mécanisme  de  ce  phénomène  réside  dans 
les  plaques  motrices  terminales,  où  se  manifesteraient  des  résistances,  où  des  tensions 
inégales  modilieraienl  la  tr.insmission  des  excitations  du  nerf  au  muscle.  Santesso.n,  qui 
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a  vu  cette  irrégularité  se  produire  même  pour  un  muscle  normal,  mais  fortement  fatigué, 
l'explique  de  la  façon  suivante  :  Un  muscle  normal  donne  des  contractions  plus  inégales 
pour  un  courant  faible  que  pour  un  courant  fort,  parce  que,  dans  le  premier  cas,  il  est 
plus  sensible  aux  moindres  oscillations  de  l'intensité  du  courant.  Pareil  fait  se  produit 
pour  le  muscle  fatigué,  mais  excité  par  des  courants  forts,  ainsi  que  pour  un  muscle 
intoxiqué  dès  le  début  de  la  courbe.  Souvent  les  irrégularités  affectent  la  forme  ondulée. 

Bibliographie.  —  Bernard  (Cl.).  Lcçonfi  sur  les  effets  des  substances  toxiques,  Paris, 
1837.  —  BoEHM  (R.).  Beschreihuwj  cines  iMyoïjraphiontischcs  fur  pharmarologische  Untersu- 
chungen  [A.  P.  P.,  1893,  xxxv,  9-15);  —  Einige  Beobachtungen  ûber  die  Ncrvenendwirkung 
des  Curarin  (Ibid.,  1893,  xxxv,  16-22).  —  Grigoresgu  (G.).  Action  des  substances  toxiques 
sur  l'excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles  périphériques  {A.  de  P.,  1894,  32-39).  —  Harnack 
(E.)  et  Me.nn'incke.  Ueber  die  Wirksainkeit  verschiedener  Handelspreparate  des  Aconitins 
[Berl.  klin.  Woch.,  xliii,  647).  —  Kulliker.  PInjsiol.  Unters.  iiber  die  Wirkung  einiger  Gifle 
{A.  A.  P.,  X,  239).  —  Meyf.r  (H.).  ïlcber  die  Wirkung  einiger  Papaveracecnalkaloïde 
(.4.  7'.  P..  1892,  Bd.  29,  396-439).  —  Pélissard  {Journ.  de  l'anal,  et  de  la  physiol,  1871, 
200-212).  —  Pklûge  [Werkb.  van  het  Nederl.  Tydschr.  von  Geneesk.,  xlh,  720).  —  Saxtesson 
(G.  G.)  {A.  P.  P.,  1893,  xxxv,  22-36).  —  Gdareschi  et  Mosso.  Les  ptomaines  (A.  i.  B., 
II,  1892  et  in,  1893).  —  Volpian.  Leçons  sur  la  physiologie  du  système  nerveux,  Paris, 
1866;  —  Leçons  sur  l'action  physiologique  des  subst.  toxiques  et  médicamenteuses,  Paris, 
1882. 

Helations  entre  la  constitution  chimique  et  la  puissance  toxique  des  poisons 
curarisants.  — Le  régne  végétal  principalement  fournit  des  substances  qui  possèdent 
une  action  analogue  à  celle  du  curare;  nous  y  rencontrons  aussi  quelques  bases  animales, 
des  produits  non  encore  analysés  et  des  substances  appartenant  aux  deux  règnes.  Presque 
sans  exception,  ces  substances  sont  des  alcaloïdes,  et  l'action  curarisante  est  intimement 
liée  aux  noyaux  pyridique  et  quinoléique,  qui  sont  communs  à  la  grande  majorité  des  alca- 
loïdes (^Voir  ce  mot).  En  effet,  les  bases  tertiaires  simples  :  quinidine  et  pyridine,  possèdent 
l'action  curarisante  à  un  degré  très  accentué,  et  nous  pouvons  suivre  les  modifications 
que  subit  cette  propriété  en  étudiant  la  série  de  leurs  produits  de  substitution.  Un  second 
groupe  d'alcaloïdes  est  constitué  par  les  ammoniaques  composées  :  ici  encore  l'action 
curarisante  est  des  plus  manifestes,  malgré  que  l'ammoniaque  simple  en  soit  dépourvue. 
Différents  auteurs  ont  constaté  un  rapport  entre  la  composition  chimique  des  dérivés 
alcaloïdiques  et  leur  action  toxique  curarisante;  ainsi,  Gûrber,  Gaule,  en  étudiant 
l'action  de  la  lupétidine,  ont  fait  la  remarque  que  l'introduction  de  radicaux  éthyliques, 
méthyliques  et  propyliques,  augmentait  considérablement  l'action  paralysante  périphé- 
rique de  cette  substance  et  que,  pour  certains  de  ces  dérivés,  la  toxicité  était  proportion- 
nelle au  poids  moléculaire,  celui-ci  croissant  dans  une  progression  arithmétique  et  l'in- 
tensité d'action  dans  une  progression  géométrique.  Il  en  est  de  même  pour  les  composés 
ammoniacaux  (platinates),  où  la  proportionnalité  entre  la  constitution  et  l'action  toxique 
devient  des  plus  évidentes.  Suivant  Hofmeister,  le  nombre  de  groupes  ammoniacaux  à 
l'intérieur  de  la  molécule  est  strictement  proportionné  à  l'action  curarisante,  tandis  que 
le  mode  de  groupements  atomiques  reste  indifférent  à  celte  action,  de  même  que  la  bi 
ou  tétra-atomicité  du  platine.  Les  dérivés  méthyliques,  éthyliques  et  amyliques  des  sels 
ammonicaux  possèdent  une  action  curarisante  plus  marquée  et  plus  énergique  que  les 
dérivés  bi  et  tri-méthyliques,  etc.;  toutefois  les  dérivés  tétra-méthyliques,  ainsi  que  les 
iodures  d'éthyle  sont  le  plus  actifs  à  cet  égard  (Brunton  et  Cash).  Ainsi,  les  produits  de 
la  substitution  éthylique,  méthylique  et  amylitiue  des  bases  végétales  jouissent  d'une 
action  périphérique  plus  puissante  que  les  bases  dont  ils  dérivent  :  le  môme  fait  se  pro- 
duit pour  la  strychnine  et  la  conine  (voir  plus  bas),  et,  en  outre,  il  est  intéressant  de 
constater  que,  pour  certaines  substances,  l'introduction  de  ces  radicaux  fait  apparaître 
l'action  curarisante,  tandis  que  les  alcaloïdes  correspondants  en  sont  complètement 
dépourvus.  Tel  est  le  cas  pour  la  méthyl-quinine,  la  méthyl-(juinidine,  la  méthyl  et  amyl- 
cinchonine,  la  méthyl-morphine,  la  mélhyl-codéine,  la  méthyl-thébaïne.  Mais,  suivant 
la  remarque  de  Tillie,  l'introduction  de  ces  radicaux  n'ajoute  rien  de  nouveau  aux  pio- 
priétés  dynamiques  fondamentales  des  alcaloïdes,  elle  ne  fait  que  favoriser  la  manifesta- 
tion de  leurs  actions  toxiques.  —  Dans  le  môme  groupe  de  substances  nous  pouvons 
encore  classer  des  corps  à  constitution  analogue,  mais  où  l'azote  a  été  remplacé  par 
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l'arsenic,  le  phospliore  et  l'antimoine,  preuve  que  l'action  curarisaiite  n'est  pas  liée  à  la 
présence  de  l'azote,  ce  qui  d'ailleurs  est  encore  démontré  par  ce  fait  que  le  camphre 
appartient  également  au  nombre  des  substances  curarisantes.  Enfin,  parmi  les  facteurs 
qui  augmentent  l'action  curarisante,  il  faut  encore  placer  Vhijdralation,  ainsi  que  l'attestent 
les  expériences  de  Santesson  sur  la  pyridine,  la  quinoline  et  la  tballine  (voir  plus  bas). 
Il  serait  intéressant  de  déduire  quelques  règles  générales,  relatives  au  rapport  qui 
parait  exister    entre  la  constitution   cbiniique   et  l'action    toxique    curarisante.    Hoehu 
admet  que  les  bases  quaternaires  de  la  série  grasse  et  de  la  série  aromatique  jouissent 
toutes,  sans  exception,  des  propriétés  curarisantes,  et  il  semble  très  vraisemblable  que, 
parmi  les  conditions  de  la  structure  chiniiciue  qui  favorisent  un  pouvoir  curarisant  intense, 
on  peut  placer  en  première  ligne  les  combinaisons  quaternaires  de  l'azote.  Mais  cette 
constitution  cbiniique  n'est  propre  qu'à  un  certain  nombre  de  substances  curarisantes, 
les  autres  combinaisons,  telles  que  les  aminés  secondaires  et  tertiaires,  de  même  que  les 
corps  dépourvus  J'azole,  sont  justiciables  d'autres  règles.  Suivant  Sa.ntesson  et  Boehm, 
pour  décider  s'il  existe  une  relation  entre  la  constitution  chimique  et  l'action  pbarniu- 
cologique,  il  ne  suffit  pas  de  voir,  par  l'emploi  des  doses  dill'érentes,  si  un  poison  agit 
plus  ou  moins  énergiquement  et  plus  ou  moins  rapidement.  Il  faut  établir  une  compa- 
raison entre  l'action  de  différentes  substances,  appartenant  au  même  groupe  chimique, 
et  étudier  leur  action  dans  des  conditions  analogues.  En  ce  qui  concerne  les  poisons 
curarisants,  la  détermination  exacte  de  l'intensité  de  leur  action  est  rendue  assez  difficile. 
L'action  sur  les  terminaisons  motrices  ne  consiste  pas  uniquement  dans  le  fait  de  la 
diminution  ou  de  l'abolilion  de  l'excitabilité  indirecte,  mais,  ainsi  que  Boehm  l'a  montré, 
les  terminaisons  motrices,  avant  leur  paralysie  complète  par  action  de  la  substance  cura- 
risante, présentent  une  phase  de  grande  fatigabilité,  (out  en  ayant  encore  conservé  leur 
excitabilité.  Or  cette  fatigabilité  n'est  pas  la  même  pour  toutes  les  substances  curari- 
santes, employées  à  des  doses  équivalentes,  elle  n'augmente  pas  en  rapport  fixe  avec  la 
diminution  de  l'excitabilité  des  terminaisons  motrices.  Certains  poisons  abolissent  très 
rapidement  l'excitabilité  nerveuse,  tandis  que,  pour  les  autres,  l'excitabilité  reste  long- 
temps intacte  ou  subit  une  diminution  progressive,  tandis  que  la  fatigabilité  est  considé- 
rablement augmentée.  A  ces  dernières  substances  appartient  par  exemple  la  strychnine, 
lorsqu'on  étudie  son  action  chez  la  Rana  temporaria  (Poulso.n).  Sous  l'inlluence  de  la 
strychnine,  même  à  très  fortes  doses,  l'excitabilité  des  terminaisons  motrices  ne  dispa- 
raît qu'avec   grand'peine  chez  cet  animal,  le  nerf   excité  directement   donne  toujours 
au  moins  une  à  deux  contractions,  mais  les  excitations  suivantes  ne  produisent  plus 
d'efiet,  à  cause  de  l'entrée  en  jeu  de  la  fatigue.  La  preuve  de  ce  fait  est  fournie  par  la 
réparation  consécutive  au  repos.  Après  un  certain  temps  de  repos,  les  nerfs  sont  de  nou- 
veau aptes  à  conduire  l'excitation.  Ainsi  on  parvient  à  dissocier  deux  phénomènes,  dont 
la  marche  n'est  pas  toujours  parallèle  :  diminution  de  l'action  du  nerf  moteur  sur  le 
muscle,  étudiée  au  point  de  vue  de  l'excitabilité,  et  diminution  de  l'action  du   nerf 
moteur  sur  le  muscle,  étudiée  au  point  de  vue  de  la  fatigabilité.  La  connaissance  exacte 
de  ces  deux  phénomènes  est    indispensable  pour  déterminer   l'action  to.xique   et  ses 
rapports  avec  la  constitution  cliimique  des  substances  étudiées.  (Pour  la  technique  de 
la  méthode,  voir  paragraphe  suivant.) 

Bibliographie.  —  Boehsi  (R.).  Einirjc  Beùbachtunyen  ùher  die  Nervenendwii'kung  des 
Ciirarin  {A.  P.  P.,  1895,  xxxv,  16-22).  —  Brunton  et  Cash  il'roceedings  of  the  Roy.  Soc.  of 
London,  1883,  xxxv,  324-328).  —  Gaule  (C.  P.,  1888,  n"  13).  —  Gurber  (.-1.  P.,  1890, 
'tOl-477).  —  HusEMANN.  Antationistische  und  aniidotische  Studicn  [A.  P.  P.,  vi).  —  Hor- 
-meister  (F.|  (Ibid.,  1883,  xvi,  393-439).  —  Sa.xtesson  (C.  G.)  (Ihid.,  l89o,  xxxv,  22-b6). 
—  TiLLiE  1.1.)  [Ibid.,  1890,  xxvii,  21). 

Dérivés  mèthylès  de  la  pyridine,  de  la  quinoline  et  de  la  thalline.  —  Il  n'est 
pas  sans  intérêt  de  constater  l'action  curarisante  exercée  par  la  pyridine  et  la  quinoline, 
bases  tertiaires  simples  de  la  série  aromatique,  car  presque  tous  les  alcaloïdes  plus  com- 
pliqués sont  des  dérivés  de  ces  deux  bases  et  contiennent  un  noyau  pyridique  ou  quino- 
léique.  Cela  explique,  au  moins  en  partie,  que  les  propriétés  curariformes  soient  com- 
munes à  un  nombre  si  considérable  de  bases  naturelles.  Les  recherches  relatives  à 
l'action  curarisante  de  ces  substances  sont  dues  principalement  à  Santesson;  c'est  donc  une 
analyse  de   son  travail  que  nous  allons  faire  dans  ce  paragraphe.  Pour  déterminer  le 
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pouvoir  toxique  de  ces  bases  et  pour  se  rendre  compte  s'il  existe  une  relation  entre  le 
degré  de  leur  toxicité  et  leur  poids  moléculaire,  cet  auteur  eut  recours  à  la  méthode 
pharniacologique  de  Boehm.  Elle  consiste  à  étudier  la  fatigabilité  du  nerf  soumis  à  Fac- 
tion du  poison  au  moyen  de  l'inscription  graphique  de  la  courbe  de  la  fatigue.  Dans  cette 
méthode,  le  temps  qui  s'écoule  depuis  le  moment  de  l'introduction  du  poison  jusqu'à 
l'inscription  graphique  joue  un  rôle  important;  si  nous  prenons  la  courbe  peu  de  temps 
après  l'intoxication,  les  nerfs  moteurs  n'ont  pas  encore  perdu  leur  action  sur  le  muscle, 
et  leur  résistance  à  la  fatigue  est  considérable  (deux  phénomènes  distincts,  doutl'analyse 
est  permise  grâce  à  l'emploi  de  cette  méthode).  Si  nous  attendons  trop  longtemps,  les 
nerfs  ont  perdu  toute  ou  grande  partie  de  leur  action  sur  le  muscle  et  l'eiiiploi  du  myo- 
graphe  devient  inutile.  Ces  différences  s'expliquent  par  l'absorption  croissante  du  poison, 
qui  par  injection  sons-cutanée  pénètre  petit  à  petit  dans  le  sang.  Or,  pour  avoir  des 
expériences  comparables  entre  elles,  il  est  préférable  de  sacrifier  l'animal  à  un  moment 
déterminé  après  l'injection,  de  préparer  le  muscle  et  le  nerf  extraits  du  corps  et  d'exa- 
miner leur  aptitude  au  travail  etau  rétablissement.  C'est  le  procédé  préconisé  par  Boehm 
et  mis  en  œuvre  au  laboratoire  de  Pharmacologie  de  Leipzig. 

Dans  les  expériences  de  Santesson,  les  grenouilles  étaient  décapitées  une  demi-heure 
après  l'injeclion  sous-cutanée;  on  prend  soit  une  courbe  unique  jusqu'à  épuisement 
complet,  soit  plusieurs  courbes  successives;  des  excitations  maximales  sont  lancées  dans 
le  nerf  à  2  secondes  d'intervalle  (courants  d'ouverture).  Un  muscle  non  empoisonné  peut 
travailler  très  longtemps,  et,  quoique  ses  contractions  sont  devenues  à  peine  percep- 
tibles, elles  se  maintiennent  pendant  des  heures. 

Voici  le  tableau  général  de  l'intoxication  par  ces  substances,  lequel,  comme  on  le 
verra,  possède  des  analogies  nombreuses  avee  l'intoxication  curarique. 

Chlorure  de  mctltyl-pijridine.  —  A  la  dose  de  1  centigramme  à  i  centigramme  et 
demi,  la  grenouille  est  agitée,  mais  au  bout  de  quelques  minutes  à  une  demi-heure  on 
observe  un  alanguissement  des  mouvements  et  un  tremblement  fibrillaire,  comme  cela 
se  produit  si  souvent  avec  le  curare.  Le  rétablissement  des  fondions  s'opère  au  bout  de 
six  à  vingt-quatre  heures.  Phénomènes  semblables,  mais  plug  accentués,  se  produisent 
avec  des  doses  plus  considérables  (3  centigr.);  après  trois  à  quatre  minutes  d'agitation 
et  de  tremblement,  somnolence  et  paresse,  diminution  des  réflexes,  arrêt  de  la  respira- 
tion avec  conservation  des  battements  cardiaques.  La  réaction  est  très  faible  quand  on 
excite  lenerf  sciatique,  normale  quand  on  excite  le  muscle.  La  quantité  de  3  centigrammes 
est  la  dose  lèthale  minimum.  Une  action  curarisante  complète  ne  s'obtient  qu'avec  une 
dose  de  10  centigrammes  et  trente  minutes  après  l'injection.  Répétition  de  l'expérience 
de  Cl.  Bernard  en  liant  un  membre  au-dessous  du  sciatique.  La  moelle  est  excitable  par 
action  réflexe  et  par  action  directe,  mais  un  peu  plus  tard  on  observe  une  dépression 
de  l'activité  centrale  qui  n'est  pas  due  à  l'anémie,  car  le  cœur  ne  s'arrête  qu'après  que 
la  moelle  s'est  montrée  paralysée.  Pour  les  animaux  à  sang  chaud,  une  dose  de  10  cen- 
tigrammes reste  sans  effet  sur  le  lapin  (poids  2'''', 300).  Avec  15  centigrammes  on 
observe  des  phénomènes  semblables  à  ceux  constatés  pour  la  grenouille,  avec  quelques 
légères  différences  :  agitation,  tremblement  de  tout  le  corps,  paralysie  des  jambes,  la  tète 
exécute  des  mouvements  d'arrière  en  avant,  signes  de  forte  dyspnée.  Cessation  de  tous 
mouvements  et  chute  sur  le  côté.  Arrêt  de  la  respiration;  faiblesse  et  irrégularité  du 
cœur.  Tous  ces  symptômes  ont  duré  dix  minutes  et  ont  débuté  vingt  minutes  après  l'in- 
jection. Rigidité  cadavérique  au  bout  de  une  heure  et  demie.  La  dose  mortelle  est  de 
10  centigrammes  par  kilogramme  d'animal. 

Le  chlorure  de  Mctiri/l-rjuinniine  produit  des  symptômes  analogues  :  arrêt  du  cœur  en 
diastole.  Pendant  la  destruction  de  la  moelle  il  se  produit  des  convulsions.  Action  cura- 
risante tout  aussi  marquée. 

Le  chlorure  de  méthi/l-isoquinoline  produit  la  mort  chez  la  grenouille  à  la  dose  de 
2,3  centigrammes  par  30  grammes  d'animal.  L'excitabilité  propre  du  muscle  n'est  pas 
influencée,  celle  du  nerf  est  abolie. 

Chlorure  de  dimélhyl-thalline.  —  Pas  de  réaction  du  nerf,  même  en  employant  les 
courants  tétanisants  les  plus  forts  (dose  de  I  centigr.  2/3  de  poison  pour  30  grammes 
de  grenouille). 

Si  maintenant  nous  voulons  établir  un  parallèle  entre  la  toxicité  comparée  de  ces 


CURARISANTS    (Poisons).  627 

quatre  subslaiioes,  étudiées  au  point  de  vue  de  leur  action  curarisante  par  laniétliode  do 
Santesson  précédemment  indiquée,  nous  voyons  que  la  moins  toxique  de  toutes  est  la 
niéthyl-pyridiiie  :  viennent  ensuite,  par  intensité  croissante  :  la  métliyl-quinoline,  la 
raétliyl-isoquinoline  et  enfin  la  dimélhyl-thalline.  I.a  quiiioline  et  i'isoquinoline  exercent 
des  effets  presque  analogues  et  se  rapprochent  davantage  de  la  pyridine  que  de  la  thal- 
line.  Pour  toutes  ces  substances,  la  première  courbe  de  la  fatigue  fut  prise  une  heure 
après  l'injection  et  une  demi-heure  après  la  décapitation.  A  cette  première  courbe  ont 
succédé  encore  plusieurs  autres,  prises  k  des  intervalles  de  temps  réguliers.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas,  c'est  pendant  la  première  courbe  qu'on  ob^erce  la  plus  grande  fati- 
gabilitë  :  les  courbes  suivantes  sont  de  plus  en  plus  longues,  la  résistance  de  la  prépara- 
lion  névro-musculaire  va  en  augmentant.  Cette  différence  est  parfois  très  considérable, 
la  résistance  devient  de  plus  en  plus  grande  à  chaque  nouvel  essai.  I.a  deuxième  ou  la 
troisième  courbe  atteint  l'optimum,  après  quoi  la  fatigabilité  ne  subit  plus  de  modifica- 
tion. 

S.iNTESsox  représente  ces  résultats  sous  la  forme  d'un  diagramme  :  sur  l'abscisse  sont 
enregistrées  les  doses  du  poison  (par  SO  grammes  du  poids  de  la  grenouille),  sur  les 
ordonnées  le  nombre  des  contractions  jusqu'à  épuisement  complet.  Nous  voyons  qu'avec 
l'augmentation  des  doses  l'intensité  d'action  croît  tout  d'abord  très  rapidement,  elle  est 
proportionnelle  aux  doses  et  est  représentée  par  une  ligne  droite;  ensuite  elle  croit  avec 
bien  plus  de  lenteur.  En  outre,  il  est  à  remarquer  que  les  courbes,  correspondant  aux 
différentes  substances,  ont  une  ascension  divergente  et  l'écart  s'accentue  de  plus  en  plus 
rapidement.  La  courbe  de  la  méthyl-pyridine  s'écarte  le  plus  et  atteint  très  lentement  le 
maximum;  la  courbe  de  la  diméthyl-thalliue  monte  presque  verticalement. 

Rapport  des  puissances  toxiques  mis  en  regard  du  rapport  des  poids  moléculaires. 

rUISSANCK   TOXIQUE.  R.\I'PORT  DES   POIDS   M0L1-.CUL.\IRES. 

Méttivl-pyridine t 129.4 

Médiyl-qainoline. 2,50  j  j^^^.^.^^     _  j-g^ 

Mollivl-jsoquinoliiie o,7-)  i 

Dimelhyl-thalUnc 25,00 227,4 

Ce  qui  correspond  à  :  t  :  1,4  :  1,7'j. 

Nous  voyons,  par  conséquent,  qu'il  n'existe  pas  à  proprement  parler  de  proportion- 
nalité entre  la  puissance  toxique  et  le  poids  moléculaire.  11  est  vrai  que  le  corps  à  plus 
grand  poids  moléculaire  possède  l'action  la  plus  intense;  le  corps  à  poids  moléculaire  le 
plus  faible  possède  l'action  la  moins  marquée,  mais  ces  chiffres  né  présentent  aucune 
proportionnalité  définie.  On  ne  peut  affirmer  qu'une  chose  (S.\ntesson),  c'est  que  l'hy- 
dratation augmente  sensiblement  l'action  toxique,  fait  démontré  déjà  pour  différents 
alcaloïdes  naturels,  qui  renferment  les  noyaux  hydratés  pyridiques.  Et  si  l'on  compare 
les  dérivés  mètliyliques  aux  bases  correspondantes,  on  s'aperçoit  que  l'introduction  de 
radicaux  mètliyliques  augmente  sensiblement  l'action  curarisante'. 

Bibliographie.  —  S.\ntesson  (C.  G.).  Versuche  ùber  die  Nervenendwirkung  methylirter 
Pyridin-,  Chiiioliu-,  hochinolin-  und  Thallinverbindungen  (A.  P.  P.,  1895,  xxxv,  -22-56). 
—  BocHEFONTAiNE.  Expi!r.  pow  ncrviv  à  l'étude  des  propriétés  physiologiques  du  chlorure 
d'o-r^thi/biiiinnlcinr-ammonlum  (C.  H..  1882,  xcv,  |-29:t-1204). 

Bases  névriniques  :  choline,  muscarine,  nèvrine.  —  Ces  trois  bases  sont  très 
toxiques  (surtout  les  deux  dernières)  et  possèdent  une  action  curarisante  marquée. 

t.  P.ipiui  les  dérivés  de  l.i  quinolèiae,  jouissant  do  propriéti's  curariformes,  citons  encore  le 
chlorure  (l'oxëlhylquinole'ine-ammonium,  étudié  par  Bochefontaine.  Les  échantillons  étaient 
fournis  par  Wlrtz.  qui  en  avait  réalisé  récemment  la  synthèse.  Cette  substance  est  douée  de  pro- 
priétés loxiques  considérables  :  06',051  en  injection  sous-cwlanée,  devinrent  rapidement  funestes 
pour  un  cobaye  de  370  gr.l,  en  produisant  la  mort  au  bout  de  douze  minutes  avec  les  symptômes 
généraux  paralytiriuos.  Pour  la  grenouille,  une  dose  de  Uk'.OH  détermine  la  mort  au  bout  de  deux 
heures  avec  les  mêmes  symptômes.  Si  on  lie  l'artère  fémorale  d'un  coté  et  qu'on  injecte  08'.037  de 
cette  substance,  l'animal  devient  inerte,  en  conservant  les  mouvements  sponiaues  du  meiubre  mis 
à  ral)ri  du  poison.  L'excitabilité  motrice  du  nerf  sciatique  du  côté  paralysé  est  abolie,  elle  est. 
conservée  pour  le  membre  lié.  La  contraction  musculaire  est  partout  conservée.  Les  battement* 
cardi:u|uos  tombent  de  oO  à  20  à  la  minute. 
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L'action  physiologique  delà  choline  a  été  étudiée  par  Gaehtgens  en  1870,  mais  c'est  en 
1885  que  R.  Boehm  démontra  que  l'arrêt  de  la  circulation 
et  de  la  respiration,  ainsi  que  les  phénomènes  de  paralysie 
observés  lors  de  l'intoxication  cholinique  étaient  dus  aux 
effets  curariformes  de  cette  base.  Les  grenouilles  ayant 
reçu,  en  injection  sous-cutanée,  des  doses  de0"',02o  —  Ok^Oo 
—  O^'',!  de  choline  se  parésient  progressivement  en  présen- 
tant un  tremblement  flbrillaire  caractéristique,  et  au  bout 
de  10  minutes  à  une  demi-heure  la  paralysie  devient  géné- 
rale et  complète.  La  respiration  s'arrête  avant  même  que 
la  paralysie  soit  complète;  pour  de  petites  grenouilles  l'ar- 
^      rét  de  la  respiration  est  presque  immédiat.  Les  propriétés 

0  excito-niotrices  du  nerf  sciaticiue  sont  considérablement 
g-  afTaiblies  ou  même  ont  complètement  disparu.  Contraire- 
2  ment  à  l'opinion  de  Gaehtgens,  Boehm  considère  l'arrêt  de 
•^  la  respiraion  non  comme  un  elTet  de  la  paralysie  des  centres 
.S  respiratoires,  mais  comme  le  résultat  de  la  paralysie  des 
S  terminaisons  du  phrénique  dans  le  diaphragme,  parce  que, 
»  comme  pour  le  curare,  la  paralysie  débute  par  le  train 
c  postérieur  et  s'étend  de  là  progressivement  au  diaphragme, 
5  sans  qu'on  puisse  constater  de  la  dyspnée. 
■^  La  choline,  qui  est  l'hydrate  de  triméthyloxéthylammo- 
»  nium  se  convertit  sous  l'influence  des  agents  |oxydants  en 
g-  oxycholine  ou  muscarinc.  11  n'est  pas  sans  intérêt  de  eon- 
g      stater  que  la  muscarine  naturelle  jouit  peu  ou  point  des 

1  propriétés  curarisantes,  tandis  que  la  muscarine  artificielle 
ç  est  très  active  à  cet  égard.  Déjà  Jordan  avait  fait  la 
■j      remarque  que  la  muscarine  artificielle  exerçait  une  action 

5  paralysante  périphérique,  injectée  à  la  grenouille.  Ce  phé- 
I       nomène  a  été  étudié  de  près  par  R.  Boehm.  Il  s'est  servi 

6  dans  ces  recherches  de  deux  muscarines  artificielles  : 
g  muscarine  synthétique  de  Soumiedeberg  et  celle  qu'il  obtint 
g  en  oxydant  la  choline  qu'il  avait  extraite  du  champignon 
g  Boletiis  luridiis  (chloro-platinate  de  muscarine).  Les  effets 
■::  des  deux  muscarines  artilicielles  furent  identiques  :  au  point 
~.  de  vue  de  l'action  curarisante  la  muscarine  est  oOO  fois 
g  plus  active  que  la  choline.  La  dose  minimum  curarisante 
!S  de  muscarine  artificielle  correspond  à  055^000!. 
f  La  névrine  (neurine),  qui  est  l'hydrate  de  triméthylviayl- 
S  ammonium  (Baeyer),  possède  des  analogies  frappantes 
fi  avec  les  deux  bases  précédemment  indiquées.   Ses  effets 

I  physiologiques  ont  été  étudiés  principalement  par  Brieger, 
-:  Strecker,  Liebreich,  Cervello  et  L  Joteyko.  Suivant  V. 
.j  Cervello,  les  grenouilles  ayant  reçu  en  injection  1  à  3  milli- 
Ê  grammes  de  neurine  tombent  paralysées,  mais  se  retrou- 
vent le  lendemain  à  l'état  normal.  Avec  des  doses  plus  fortes 
il  se  produit  une  paralysie  complète,  qui  débute  ]iar  les 
membres  et  s'étend  de  là  aux  muscles  respiratoires  et  aux 
paupières.  L'arrêt  du  cœur  ne  dépend  pas  de  l'action  du 
poison  sur  cet  organe,  mais  de  l'arrêt  de  la  respiration,  à 
tel  point  qu'en  pratiquant  chez  les  homéothermes  (chien, 
lapin)  la  respiration  artificielle,  on  prolonge  la  vie  de  l'ani- 
mal. Chez  la  grenouille,  où  la  respiration  cutanée  supplée 
à  la  respiration  pulmonaire,  la  fonction  cardiaque  continue 
à  se  faire  avec  beaucoup  do  régularité.  Le  C(eur  n'est  affecté 
que  par  des  doses  très  fortes.  Le  même  auteur  a  constaté  qu'un  fort  courant  appliqué  sur 
les  nerfs  ne  faisait  plus  mouvoir  les  muscles,  mais  que  la  contractilité  propre  du  muscle 
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n'était  pas  éteinte.  Selon  lui,  les  centres  nerveux  ne  participent  pas  à  la  paralysie  ainsi 
que  les  nerfs  de  la  sensibilité,  qui  sont  encore  capables  de  transmettre  des  impressions 
sensilives.  Donc,  il  faut  admettre  que  <(  la  neurine  aj^it  sur 
les  nerfs  moteurs  et  probablement  sur  leurs  terminaisons  dans 
le  muscle  «.  Ces  propriétés  la  rapprochent  du  curare,  tan- 
dis que  par  son  action  sur  le  cœur,  la  pupille  et  les  glandes, 
elle  présente  les  plus  grandes  analogies]  avec  la  muscarine. 
Cette  étude  a  été  poussée  plus  loin  par  I.  Joteyko.  Grâce  à 
l'emploi  de  la  méthode  graphique,  l'action  curarisante  de  la 
neurine  a  été  bien  mise  en  évidence.  Si  l'on  applique  un  cou- 
rant induit  sur  le  nerf  sciatique  d'une  grenouille  neurinisée 
(1  milligrammel,  on  constate  que  le  muscle  est  encore  en  état 
de  se  contracter,  mais  20  à  30  minutes  après  le  début  de  l'inlo- 
xication,la  stimulation  indirecte  devient  inefficace.  Lafig.  84, 
que  nous  empruntons  à  cet  auteur,  démontre  la  diminution 
des  propriétés  excito-motrices  du  nerf,  constatée  dès  le  début 
de  l'empoisonnement.  Le  tracé  supérieur  a  été  obtenu  en  exci- 
tant le  nerf  sciatique  gauche  d'une  grenouille  normale  avec 
de  forts  courants,  une  excitation  toutes  les  3  secondes;  l'épui- 
sement est  survenu  au  bout  de  30  minutes.  Après  quelques 
minutes  de  repos,  on  injecte  2  milligrammes  de  neurine  sous  la 
peau  du  dos,  et  c'est  à  ce  moment  qu'on  prend  le  tracé  de  la 
fatigue  du  côté  opposé  :  on  voit  nettement  la  diminution  de 
l'excitabilité  et  la  fatigue  survenir  au  bout  de  20  minutes.  Si 
.  dans  une  autre  e-xpérience  on  attend  plus  longtemps  (une 
demi-heure),  on  a  beau  irriter  le  nerf  par  des  excitations 
chimiques,  éleclriques,  mécaniques,  le  muscle  ne  se  contracte 
plus.  Pourtant  lirritabiliti^  propre  du  muscle  est  intacte  et 
persiste  encore  vingt-quatre  heures  après  la  mort  de  l'animal. 
Le  tracé  ci-joint  ifig.  8b)  a  été  obtenu  en  excitant  directement 
les  muscles  d'une  grenouille  neurinisée,  alors  que  le  nerf  scia- 
tique était  complètement  inexcitable  pour  des  courants  de 
même  intensité.  L'aspect  déchiqueté  du  tracé  est  di\  à  l'alter- 
nance des  chocs  de  clôture  et  de  rupture.  Nous  attirons  en 
outre  l'attention  sur  la  re>gularité  de  c^tte  courbe  de  la  fati"-ue, 
qui  ne  se  distingue  en  rien  de  la  courbe  de  la  fatigue  normale, 
([uoique  Mosso  et  S.\.ntesso.n  aient  constaté  une  grande  irré- 
gularité de  la  courbe  après  l'injection  de  poisons  curarisants. 
Ces  expériences  démontrent  que  la  neurine  se  comporle 
comme  substance  curarisante  de  premier  ordre,  en  laissant 
intacte  l'excitabilité  musculaire,  en  n'exerçant  pas  d'action 
centrale  (Cervello)  ou  en  exerçant  une  action  centrale  dépri- 
mante à  une  seconde  période  de  son  action  et  pour  des  doses 
très  fortes  (I.  .Ioteyko).  Il  paraît  certain  que  les  symptômes  de 
paralysie  observés  dans  l'intoxication  neurinique  sont  dus  à 
l'abolition  de  l'action  des  neris  moteurs  sur  le  muscle.  L'ex- 
périence classique  de  Cl.  Bernard  pour  le  curare  réussit  fort 
bien  avec  la  neurine. 

Bibliographie.  —  Boeiim  (R.).  Veher  das  Vorkommen  und. 
die  Wirkuni/en  dcg  ClioUns  und  die  Wiikimyen  der  Kunutlicficn 
Muscarine  {A.  P.  P.,  188;j,  xix,  87-100).  —  Brieger  (L.).  Mi- 
crobes, inomaïnes  et  maladies,  Paris,  1887,  traduit  de  l'alle- 
mand. —  Cervello  (V.).  Sur  faction  physiol.  de  la  neurine 
(A.  i.  B.,  V,  1884,  199.  et  vu,  1886,  172).  _  G.\ehtgens  [Dorpa- 
termed.  Zeits.,  1870,  i).  —  Jordan  {A.  P.  P..  vni,  21).  —  Joteyko  (I.i.  Action  toxique 
curarisante  de  ta  neurine  (B.  B.,  1897,  341);  —  Action  de  la  neurine  sur  /es  muscles  et 
les  nerfs  (Arch.  de  pharmacod.,  1898,  iv,  195-205). 
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Spartéine.  —  La  spartéine,  dont  l'action  dominante  est  celle  qu'elle  exerce  sur  le 
cœur,  la  circulation  et  la  respiration,  est  douée  en  outre  de  propriétés  cucarisantes, 
ainsi  que  l'attestent  les  expériences  récentes  de  Cushny  et  Matthews.  Ces  résultats  ne  con- 
cordent pas  avec  les  recherches  piécédentes;  ainsi,  d'après  Fick,  la  spartéine  aurait  une 
action  semblable  à  celle  de  la  conicine,  mais  n'agirait  pas  sur  les  terminaisons  motrices, 
la  paralysie  observée  serait  d'origine  centrale.  Cet  auteur  trouva  que  chez  la  grenouille, 
dont  un  membre  était  préservé  par  ligature  de  l'action  du  poison,  la  disparition  des 
réilexes,  étudiée  par  la  méthode  de  Turck,  arrivait  en  môme  temps  pour  les  deux  extré- 
mités. De  même  de  Rymon  et  Ghiffé  n'ont  pu  déceler  aucune  espèce  d'action  sur  les  nerfs 
moteurs,  et  Griffé  ainsi  que  Gluzinsri  trouvent  que  cette  substance  agit  directement  sur 
le  muscle,  dont  les  contractions  diminuent  d'amplitude  et  deviennent  beaucoup  plus 
lentes.  Enlin  Cerna  aurait  remarqué  une  exagération  des  réllexes  et  l'apparition  des  con- 
vulsions. 

CusHNY  et  Matthews  ont  repris  toutes  ces  expériences  en  les  critii]uant  et  en  tâchant 
d'expliquer  les  discordances.  Les  grenouilles,  ayant  reçu  3  à  o  milligrammes  de  spartéine 
en  injection  sous-cutanée,  après  une  courte  phase  d'agitation  se  parésient  progressive- 
ment; chaque  mouvement  est  accompagné  de  tréraulation  des  muscles.  Bientôt  la  respi- 
ration s'arrête.  Si  maintenant  on  excite  la  moelle  par  le  courant  induit,  les  extrémités 
se  contractent  normalement,  mais  après  1  à  2  secondes  se  relâchent  paralysées.  Si  l'on 
recommence  encore,  on  obtieiit  de  nouveau  quelques  secousses,  et  ainsi  plusieurs  fois  de 
suite,  mais  il  faut  que  l'animal  se  repose.  Les  muscles  excités  directement  donnent  un 
tétanos  complet  et  de  longue  durée.  Faiblesse  et  lenteur  du  cœur.  Avec  cette  dose  l'animal 
peut  se  remettre,  la  trémulation  observée  lors  des  mouvements  est  surtout  accentuée  pen- 
dant la  période  de  réparation.  Si  l'on  injecte  15  à  20  milligrammes,  on  observe  les  mêmes 
phénomènes,  sauf  que  l'excitation  directe  de  la  moelle  ne  produit  plus  de  réaction  mus- 
culaire. Les  muscles  excités  directement  se  contractent  normalement.  Ainsi  l'action  cura- 
risante  de  la  spartéine  paraît  1res  probable.  Pour  s'en  assurer,  les  auteurs  lient  un 
membre  au-dessous  du  nerf  sciatique,  suivant  la  méthode  classique,  et  constatent  que  les 
muscles  préservés  du  poison  se  contractent  énergiquement  quand  on  excite  la  moelle. 
Ceci  démontre  une  action  curarisante  directe  et  non  produite  par  affaiblissement  du 
cœur  et  par  l'anémie  qui  en  résulte.  Ils  ont  refait  en  outre  les  expériences  de  Fick  pour 
étudier  l'action  centrale  de  la  spartéine.  Ils  ont  trouvé  que,  tandis  que  les  réflexes  du  côté 
lié  n'avaient  pas  subi  de  diminution  plus  que  ne  le  comportait  l'arrêt  de  la  circulation, 
ceux  du  côté  non  lié  diminuèrent  rapidement  pour  disparaître  en  peu  de  temps.  La  sen- 
sibilité cutanée  n'est  pas  atteinte,  ainsi  que  cela  ressort  déjà  des  expériences  de  Rymon, 
qui  n'observa  pas  de  modifications  de  la  sensibilité  même  après  une  injection  de  '.M  milli- 
grammes de  spartéine.  Cushny  et  Matthews  objectent  à  Fick  qu'il  avait  employé  la 
strychnine  à  la  dose  de  un  demi-milligramme  pour  exciter  les  propriétés  réllexes  de  la 
moelle,  or  cette  dose  est  déjà  suffisante  pour  paralyser  la  moelle  (Poulsson).  A  Cerna  ils 
répondent  que  sa  préparation  n'était  évidemment  pas  pure,  car  il  décrit  le  sulfate  de 
spartéine  comme  étant  un  sel  verdàtre.  Eiilin,  pour  plus  d'exactitude  encore,  ils  ont  eu 
recours  à  l'inscription  graphique.  Les  contractions  directes  du  muscle  n'ont  subi  aucune 
modilication  (le  ralentissement  de  la  secousse  a  été  observé  une  fois  et  non  dans  tous  les 
cas  comme  l'aflirment  Gluzinski  et  GrU'Fk).  Quand  le  nerf  est  excité  directement,  le  muscle 
donne  deux  à  trois  contractions  normales,  ensuite  elles  diminuent  rapidement  de  hauteur 
pour  disparaître  complètement.  Si  l'on  excite  par  des  courants  tétanisants  (nerfs),  la 
plume  du  niyographe  monte  à  sa  hauteur  normale,  mais  elle  retombe  immédiatement, 
de  sorte  que  la  courbe  a  l'aspect  d'une  ligue  droite  unique.  Ce  phénomène  est  attiibué 
à  la  paralysie  partielle  des  terminaisons  nerveuses,  tout  comme  cela  se  produit  avec 
des  doses  extrêmement  faibles  de  curare.  Los  auteurs  ne  peuvent  ('xpli(|uer  pourquoi 
cette  paralysie  est  si  rarement  complète.  Enlln,  ils  ont  constaté  chez  le  lapin  une  fatiga- 
bilité  plus  grande  du  phrénique  que  du  sciatique;  en  peu  de  temps  le  diaphragme  cesse 
de  réagir  aux  excitations  électriques  envoyées  par  le  nerf  phrénique.  Les  terminaisons 
du  phrénique  se  paralysent  plus  vite  que  les  terminaisons  des  autres  nerfs  et  cessent  de 
conduire  l'excitation  venue  des  centres  respiratoires,  parce  qu'ils  se  trouvent  sous  l'action 
simultanée  du  poison  et  de  la  fatigue.  L'arrêt  de  la  respiration  est  attribué  par  les  auteurs 
à  l'action  de  la  spartéine  sur  les  terminaisons  motrices  du  nerf  phréni(|ue,  lesquelles  se 
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paralysent  au  point  de  ne  plus  laisser  passer  les  excitations  avec  la  vitesse  nécessaire 
pour  produire  le  tétanos.  Tous  les  auteurs  attribuent  la  mort  dans  rempoisonnemenl 
par  la  spartéine  à  l'arrêt  des  centres  respiratoires,  sans  qu'ils  aient  exécuté  les  expé- 
riences avec  le  plirénique.  En  résumé,  la  spartéine  agit  peu  sur  le  système  nerveux  cen- 
tral :  son  action  principale  est  de  paralyser  les  terminaisons  neiveuses  intra-inusculaires. 
Les  doses  plus  considérables  produisent  le  ralentissement  et  l'atraiblissement  des  batte- 
ments cardiai[ues. 

Bibliographie.  —  Ckrna  {Amer.  Medico-sunjical  Bulletin,  1894).  —  Cushny  et  Mat- 
THEws.  l'eber  die  Wirhuiuj  des  Spartcins  {A.  P.  P.,  xxxv,  129-143,  189o).  —  Fick  {Ibid.,  i, 
1873,  397).  —  Gll-zinski  {Deut.  Arch.  kl.  Med.,  1889,  xxiv).  —  Ghifi'é  (Thèse  de  Nancy, 
18861.  —  Rymon  (flis.s.  P.,  1880). 

Lobëline.  —  La  hbdline,  qui  est  le  principe  actif  de  la  Loheliii  in/lala,  possède  des 
sels  (plalinates)  à  l'état  cristallin  et  à  l'état  amorphe.  Dans  l'Amérique  du  Nord  la  plante 
est  connue  sous  le  nom  de  «  Indian  tobacco  »,  parce  que  son  f,'oùt  rappelle  celui  du 
tabac.  Son  action  pharniacologique  a  été  étudiée  particulièrement  par  J.  Ott  (187S), 
\V.  RoN'NBERO  (1880),  et  dans  ces  dernières  années  par  H.  Dreser  (1890).  Parmi  les  symp- 
tômes généraux  de  l'intoxication  lobélinique,  étudiés  sur  des  grenouilles,  on  remarque 
la  perte  des  mouvements  volontaires,  et  surtout  la  perte  de  la  coordination  des  mouve- 
ments, en  outi'e  les  mouvements  respiratoires  deviennent  irréguliers  et  finissent  par 
disparaître.  Cette  première  phase  mérite  le  nom  de  «  narcotique  ».  Un  peu  plus  tard,  on 
observe  une  exagération  des  rétlexes  ainsi  que  l'exaltation  de  la  sensibilité.  Enfin,  dans 
une  troisième  phase,  l'excitabilité  réllexe  tomlie  de  nouveau  au-dessous  de  la  normale 
et  en  même  temps  on  constate  la  paralysie  des  terminaisons  nerveuses  intra-musculaires. 
Dans  ses  recherches,  Dreser  s'est  servi  de  chloro-platinates  de  lobéline  très  purs  et  cris- 
tallins. Chez  les  animaux  à  sang  chaud  (pigeon,  chat),  la  période  narcotique  est  tout 
aussi  nette  que  chez  la  grenouille,  mais  chez  eux  la  mort  arrive  par  arrêt  de  la  respira- 
tion avant  que  l'action  curarisante  se  soit,  manifestée.  L'expérience  classique  de  Cl.  Ber- 
nard pour  le  curare  réussit  très  bien  avec  la  lobéline  chez  la  grenouille.  Après  l'injection 
de  4  milligrammes  de  sel  de  lobéline,  l'excitabilité  du  nerf  disparait  au  bout  de  trente- 
six  minutes.  En  outre,  la  comparaison  de  l'excitabilité  dans  le  voisinage  du  bile  du 
nerf  avec  celle  de  l'extrémité  du  couturier  dépourvue  de  nerfs  (suivant  la  méthode  de 
Kûnhe)  donna  d«s  résultats  positifs.  Si  le  seuil  de  l'excitabilité  du  membre  intoxiqué 
correspond  à  un  écartement  des  bobines  de  iS  centimètres  à  Tendroit  du  liile  du  nerf,  il 
correspond  à  32  centimètres  pour  l'extrémité  du  muscle  dépourvue  de  nerfs.  Pour  le 
membre  préservé  de  l'action  du  poison  par  ligature,  il  n'y  a  pas  de  dilFérence  entre 
le  hile  et  l'extrémité  opposée,  mais  toutes  les  parties  du  muscle  réagissent  pour  un 
écartement  de  32  i.'entimètres  (secousse  minimale).  —  La  paralysie  du  vague  observée 
chez  la  grenouille  par  action  de  la  lobéline  possède  tous  les  caractères  d'une  action 
semblable  exercée  par  le  groupe  chimique  de  la  nicotine. 

Bibliographie.  —  Dreser  (H.).  Pharmacol.  Untcrsueli.  ùher  das  Lobelin  dcr  Lobelia 
inflata  (A.  P.  P.,  1890,  xxvi,  237-266).  —  Ott  (L).  Phi/siological  action  of  lobelina  [Phil. 
med.  Times,  187.';-7G,  vi,  121-125);  — Action  of  lobelina  (J.  Nerv.  and  Ment.  Dis.,  Chicago, 
1877,  n,  68).  —  Ronnbehc.  (W.).  Ueber  die  Wirku»;/  des  Lobelins  uuf  den  thierischen  Oiya- 
nismu^.  Dissertfition,  Rostock. 

Cynoglossine.  —  En  1868,  Dieduli.n  annonça  que  la  solution  alcooliqui'  de  l'extrait 
aqueux  du  Cynoglossuin  officinale  exerçait  une  action  curarisante  manifeste,  quand  on 
l'injectait  à  des  grenouilles  et  à  des  lapins.  Cette  assertion  fut  confirmée  par  Setcue.nokf, 
L.  Herma.nn,  BucHHEni  et  Loos;  ces  deux  derniers  auteurs  montrèrent  en  outre  qu'une  action 
analogue  était  commune  à  d'autres  Boraginées,  telles  que  Anchiisa  officinalis  et  Echium 
vulgare  et  ils  parvinrent  à  isoler  de  la  cynoglosse  un  principe  (à  l'état  impur)  qu'ils 
considérèrent  comme  actif.  Des  résultats  contradictoires  furent  signalés  par  C.  von 
ScHROFF,  Marmé  et  Creite,  Schlagde.niiauffen  et  Reëb,  qui  attribuent  au  principe  actif  de 
la  cynoglosse  une  action  narcotique  sur  les  centres  nerveux.  Ils  réussirent  à  extraire  de 
la  cynoglosse,  de  l'échium  et  du  Iletiotnipain  eiiropaeum  un  alcaloïde  jouissant  de  la  pro- 
priété de  paralyser  les  centres  nerveux,  sans  qu'aucune  espèce  d'action  curarisante  soit 
possible  à  démontrer.  Dernièrement  Drescher  obtint  un  résultat  semblable  avec  l'extrait 
de  VEchium  vuhjare.  Or  ces  discordances  sont  facilement  explicables  si  nous  admettons, 
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avec  K.  Greimer,  qiie  dans  les  recherches  précédentes  on  n'avait  pas  affaire  à  un  seul  et 
même  principe.  De  fait,  grâce  à  des  procédés  d'analyse  perfectionnés,  cet  auteur  parvint 
à  isoler  deux  substances  :  la  cynoglossine,  jouissant  des  propriétés  curarisantes,  et  la 
consolidine,  qui  exerce  une  action  paralysante  sur  les  centres  nerveux.  Cette  dernière  est 
facilement  transformable  en  un  alcaloïde  nouveau,  la  comoticine,k  propriétés  semblables, 
mais  trois  fois  plus  active;  probablement  la  consolicine  se  trouve  préformée  dans  les 
plantes  citées  plus  haut.  Ainsi,  il  paraît  fort  probable  que  les  auteurs  qui  ont  décrit  une 
action  curarisante,  propre  à  certaines  Boraginées,  avaient  expérimenté  avec  la  cynoglos- 
sine;  ceux  d'un  avis  contraire  s'étaient  servis  d'un  mélange  de  consolidine  et  de 
consolicine. 

Bibliographie.  —  Buciiheim  et  I.oos.  Ueber  die  pharmacot.  Griippe  des  Curarin's 
(Eckhard's  Beilruge  z.  Anat.  u.  ï'hyslol.,  1870,  v,  179).  —  Diedulln  (Y.).  Cynoylossum 
officin.  [Premier  Congrès  des  naturalistes  russes,  1868).  —  Drescher  (Pharmaceiit.  Zeitung, 
1898,  129).  —  Greimer  (K.).  Ueber  giftig  wirkende  Alkaloide  einiger  Boragineen  (A.  P.  P., 
1898,  xLi,  (287-200).  —  Hermann  (L.).  Unters.  z.  Phijsiol.  der  Muskeln  u.  Ncrven,  Heft 
3,  8.  —  M  ARMÉ  et  Creite  {Nachrich.  d.  Kônigl.  Gesell.  d.  Wiss.,  Gottingen,  1870,  17).  — 
SuHLAGDENHAUFE.N  et  Reeb.  Note  suî"  la  racine  et  semences  de  Cynogtosse  [Journ.  de  p/wrm. 
de  r Alsace-Lorraine,  18«  année,  1891,  28j)  ;  —  Contribution  à  Vétude  chimique  des  Bora- 
ginées  {Ibid.,  1872,  61);  ~  {Pharmac.  Zeitung,  1898,  472).  —  Schroff  (C.  von)  [Œsterr. 
Med.  Jahrb.  von  Braun,  Ducheck  und  Schlager,  Wien,  1869,  93).  —  Setschenow  (C  W 
1868,  VI,  24). 

Gelsèmine  et  gelséminine,  principes  actifs  de  la  plante  Gelsemium  semperrirens, 
paraissent  posséder  une  action  curariforme,  d'après  les  recherches  de  Putzeys  et  Romiec 
(1878)  et  de  A.  R.  Cushny.  Cette  action  a  été  contestée  par  d'autres  auteurs.  D'après  Cushny, 
qui  a  étudié  particulièrement  ces  substances,  la  gelsèmine  est  peu  active;  une  dose  de 
10  milligrammes  injectée  aux  grenouilles  (escidenta  et  temporaria)  produit  une  exagé- 
ration considérable  des  réflexes,  elfet  qui  commence  à  se  manifester  une  ou  deux  heures 
après  l'injection  et  persiste  pendant  plusieurs  jours.  La  dose  de  20  milligrammes  qui  est 
mortelle  (chlorure  de  gelsèmine)  agit  à  l'instar  du  curare.  La  gelséminine  est  bien 
plus  active  :  une  dose  de  1  milligramme  diminue  l'excitabilité  réllexe  et  se  comporte 
comme  le  curare  vis-à-vis  des  nerfs  moteurs  et  des  mu.scles.  La  dose  mortelle  de  gelsé- 
minine est  de  2  à  3  milligrammes  (grenouilles). 

Bibliographie.  —  Cushny  (A.  R.).  Die  ivirksamen  Bestandtheile  des  Gelsemium  sem- 
pervirens  (A.  P.  P.,  1893,  xxxi,  49-68).  —  Putzeys  et  Romiec.  Mémoire  sur  l'action  physiol. 
de  la  gelsèmine.  Bruxelles,  1878. 

Nicotine  et  conicine.  —  Vulpian  et  Cl.  Bernard  rangent  la  nicotine  parmi  les  sub- 
stances qui,  finalement,  produisent  la  même  action  que  le  curare.  A.  Crum  Brown  et 
A.  Fraser  (18(38)  trouvent  que  l'action  du  iodure  de  méthyl-nicotine,  ainsi  que  celle  du  sul- 
fate de  cette  base,  aussi  bien  chez  les  mammifères  que  chez  les  grenouilles,  ne  va  jamais 
jusqu'à  la  perte  de  l'excitabilité  motrice  des  nerfs;  elle  se  borne  à  un  affaiblissement 
passager  de  la  motricité  volontaire. 

FuNKE  a  montré  que  dans  l'empoisonnement  par  la  conicine  (cicutine,  conine),  les 
fibres  nerveuses  conservent  leur  force  électro-motrice,  tout  comme  dans  l'empoisonne- 
nient  par  le  curare;  les  phénomènes  électriques  s'y  manifestent  comme  à  l'état  normal. 
L'action  curarisante  de  la  conicine  a  été  constatée  par  Kulliker,  Gutmann,  Cl.  Bernard, 
Jolyet,  Pélissard,  Cahours,  Wundt,  Schroff,  etc.  Pélissard.Jolyet  et  Cahours  distinguent 
l'intoxication  rapide  (injection  dans  le  sang)  de  l'intoxication  lente  (injection  intersti- 
tielle). Dans  le  premier  cas  l'action  est  comme  foudroyante  ;  après  une  courte  phase  de 
convulsions  ou  de  tremblements  convulsifs,  l'animal  (lapin)  est  complètement  paralysé 
de  tous  mouvements  volontaires  et  réflexes,  et  la  mort  en  est  la  conséquence,  si  l'on  ne 
supplée  par  la  respiration  artificielle  à  la  paralysie  des  muscles  respiratoires.  Aussitôt 
après  la  paralysie  l'on  ne  détermine  plus  de  contractions  dans  les  muscles  quand  on 
excite  les  troncs  nerveux.  Les  nerfs  pneumogastriques  perdent  en  même  temps  leur  excita- 
bilité, et  la  galvanisation  de  ces  nerfs  ne  produit  plus  Tarrôt,  et  même  le  ralentissement 
des  battements  du  cœur.  Si  l'on  injecte  la  substance  sous  la  peau,  son  action  est  lente 
et  graduelle,  mais  aboutit  aux  mêmes  résultats,  sauf  que  ce  n'est  qu'après  un  certain 
temps  de  respiration  artificielle  que  les  nerfs  sciatiques  perdent  complètement  leurs 
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propriétés  excito-motrices.  Mais  bien  avant,  les  pneumogastriques  ont  déjà  perdu  leur 
action  sur  le  cœur.  Cette  particularité  d'action  de  la  conine  se  retrouve  également  pour 
l'éthyl-conine  et  l'iodure  de  diéthyl-coniuni  et  elle  distingue  l'action  de  ces  substances 
de  l'enipoisonnenient  par  le  curare,  on  les  vagues  conservent  jusqu'à  la  (în  leur  pro- 
priété d'arrêt  des  battements  du  co'ur  sous  rinlluence  des  excitations  électriques. 

Il  existe  encore  une  autre  preuve  de  la  perte  de  l'excitabilité  des  vagues  :  chez  les 
chiens,  dont  le  pouls  est  intermittent  (fait  fréquent),  il  devient  régulier  pendant 
toute  la  durée  de  l'empoisonnement,  puis  il  reprend  ses  intermittences  lorsque  les 
vagues  ont  recouvré  leur  action  après  un  certain  temps  de  respiration  artificielle.  Ainsi, 
l'action  de  la  conicine  et  de  ses  dérivés  équivaut  à  la  section  de  ces  nerfs  (qui  fait  dispa- 
raître les  intermittences  naturelles  du  chien).  Cliez  le  chat,  ces  nerfs  perdent  également 
leur  action  sur  les  fibres  lisses  de  la  moitié  infiTieure  de  l'œsophage.  La  conine  est  plus 
toxique  que  l'éthyl-conine,  et  celle-ci  plus  que  l'iodure  de  diéthyl-coniuni.  Pour  cette 
dernière  substance  la  motricité  n'est  même  jamais  qu'alTaiblie.  Un  fait  remarquable  : 
l'introduction  du  radical  cY/ii//e  dans  la  conine  abolit  la  période  des  convulsions  qui  pré- 
cède la  paralysie  du  mouvement,  fait  surtout  très  manifeste  pour  l'iodure  de  diéthyl- 
conium  (il  en  est  de  même  de  la  strychnine).  Le  chlorhydrate  d'éthyl-conium,  étudié 
par  PÉLissARD,  laisse  chez  la  grenouille  intactes  les  propriétés  physiologiques  des  muscles, 
tandis  que  les  nerfs  perdent  leur  excitabilité. 

Atropine.  —  On  sait  que  l'atropine  paralyse  le  muscle  ciliaire  et  abolit  l'accommo- 
dation. Or  celte  action  est  due  à  la  paralysie  des  extrémités  périphériques  des  fibres 
motrices  du  nerf  oculo-moteur  commun  et  peut  être  comparée  à  celle  qu'exerce  le 
curare  sur  les  terminaisons  des  nerfs  innervant  les  muscles  strie's  ordinaires. 

Bibliographie.  —  Ber.n.abd  (Claude).  Leçons  sur  les  effets  des  substances  toxiques. 
Paris,  1857.  —  Crum-Brow.v  et  Fraser  (R.).  On  the  physiolog.  action  of  the  salts  of  the  am- 
monium hases  derircd  from  Strychnia,  Bntcia,  Thcbaïa,  Codcia,  Morphia  and  Nicotia  {Trans- 
act.  of  the  Roi/.  Soc.  of  Edinbowg,  xxv,  1868).  —  Kulliker.  l'hysiol.  Unters.  ûber  die 
Wirkunij  einiger  (lifte  {A.  A.  P.,  18o6,  x).  —  Pélissard  (L.),  Jolyet  (F.)  et  Cahûiirs  (A.). 
Si»'  l'action  physiologique  de  l'éthyl-conine,  de  l'iodure  de  diéthyl-conium,  comparée  à  celle 
de  la  conine  (C.  fi.,  lxviu,  1869,  149-131).  —  Pélissard  (L.).  Contributions  à  l'étude  des 
effets  physiologiques  de  la  conine,  de  l'éthyl-conine,  de  l'iodure  de  diéthyl-conium  et  de 
quelques  autres  poisons  sur  la  fonction  motrice  des  nerfs  [Diss.  P.,  1869,  et  Journ.  de  l'ana- 
tomie  et  de  la  physiol.  de  Robin,  1870-71,  vu,  200-212).  —,  Vulpian.  Leçons  sur  la  phy- 
siologie du  système  nerveux,  1866.  —  Wuxdt.  Xow:.  cléments  de  physiologie  humaine.  Trad. 
franc.  1872,  Paris,  HO. 

Strychnine,  brucine  et  leurs  dérivés.  —  L'action  périphérique  de  ces  deux 
poisons  doit  être  étudiée  séparément  chez  la  grenouille  et  chez  les  homéothermes,  parce 
que  les  symptômes  de  l'intoxication  ne  sont  pas  les  mêmes  dans  les  deux  cas,  quoique 
la  différence  ne  soit  pas  essentielle. 

Action  curarisante  de  la  strychnine  et  de  la  brucine  sur  les  grenouilles.  ■ —  Johan.nes 
Muller  fut  le  premier  à  constater  que  la  noix  vomique,  injectée  à  la  grenouille,  portait 
aussi  son  ailion  sur  les  nerfs;  une  patte  mise  en  dehors  de  la  circulation  par  ligature 
conservait  son  irritabilité  pour  les  excitations  partant  de  la  moelle  épinière  beaucoup 
plus  longtemps  que  l'autre  patte,  dont  les  nerfs  et  les  muscles  étaient  exposés  à  l'action 
du  poison  lui-même  par  le  sang.  Les  symptômes  d'empoisonnement  qui  ont  la  moelle 
épinière  pour  point  de  départ,  conclut  le  physiologiste  allemand,  sont  des  convulsions 
d'abord,  puis  la  paralysie;  ceux  qui  partent  des  nerfs  sont,  non  pas  des  convulsions, 
mais  l'abolition  de  l'irritabilité.  Presque  en  même  temps  Stannius  obtenait  le  même 
résultat,  en  faisant  chez  la  grenouille  la  section  des  chairs  au-dessous  du  nerf  scialique. 
Viennent  ensuite  les  expériences  de  V.  Wittich  qui  trouva  que  la  strychnine  à  haute 
dose  produit  tout  d'abord  une  courte  phase  de  convulsions,  mais  bientôt  après  on  observe 
une  paralysie  complète.  Il  en  est  de  même  pour  la  brucine.  Liedtke  arriva  aux  mêmes 
résultats,  en  faisant  ressortir  la  différence  entre  l'action  de  la  strychnine  et  de  la  bru- 
cine; la  première  produit  la  paralysie  périphérique  même  à  faible  dose,  tandis  qu  avec 
la  brucine  il  faut  employer  des  doses  bien  plus  considérables.  Suivant  Klopp,  seule  la 
brucine  exercerait  une  action  paralysante,  et,  si  pareil  effet  a  été  obtenu  avec  la  strychnine, 
c'est  parce  qu'elle  était  mélangée  à  la  brucine.  Cette  opinion  fut  confirmée  par  Robins, 
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mais  Laute.nbach  a  énergiquement  nié  cette  interprétation  en  démontrant  son  peu  fondé. 
Bref,  voici  ce  que  l'on  observe  :  si  nous  administrons  à  une  grenouille  une  forte  dose  de 
strychnine  (plusieurs  milligrammes),  alors,  après  une  courte  phase  de  convulsions  l'ani- 
mal devient  paralysé  avec  extinction  des  rétlexes.  Jusqu'ici  tous  les  auteurs  sont  d'ac- 
cord, mais  les  divergences  s'accentuent  quand  il  s'agit  d'interpréter  cette  paralysie  : 
est-elle  due  à  une  fatigue  générale,  consécutive  au  tétanos  strychnique  ou  bien  à  une 
paralysie  directe  des  terminaisons  motrices  par  le  poison  (action  curarisante)  ?  Une 
expérience  bien  simple  parait  pouvoir  trancher  la  question.  Avant  l'empoisonnement,  on 
sectionne  un  sciatique,  ses  terminaisons  seront  donc  préservées  de  la  fatigue,  mais  non 
de  l'action  du  poison;  après  que  la  grenouille  sera  relâchée  du  tétanos  strychnique, 
nous  n'avons  qu'à  comparer  l'excitabilité  dji  bout  périphérique  du  nerf  sectionné  avec 
celle  du  nerf  intact  pour  nous  rendre  immédiatement  compte  de  la  part  que  prend  la 
fatigue  dans  les  phénomènes  de  paralysie.  Or  cette  expérience,  aussi  simple  qu'elle 
paraisse  être,  n'a  pas  toujours  donné  les  mêmes  résultats,  et  nous  verrons  bientôt  pour- 
quoi. Ainsi,  KoLLiKER  a  trouvé  que  le  nerf  sciatique  sectionné  conserve  son  initabilité 
(périphérique)  non  modifiée,  tandis  que  les  nerfs  des  membres  antérieurs  et  le  sciatique 
intact  sont  peu  ou  point  excitables.  «  La  strychnine  n'exerce  par  voie  sanguine  aucun 
effet  sur  les  nerfs  moteurs,  mais  elle  paralyse  par  excès  d'excitation  tétanique  ces  nerfs, 
de  manière  qu'ils  perdent  complètement  ou  à  peu  de  chose  près  leur  excitabilité.  » 
(KoLLiKEB.)  Pélikan  arrive  exactement  aux  mêmes  résultats.  Mais  d'autres  auteurs 
émettent  des  opinions  contraires.  Pickford,  Matteucci,  Moreau,  Aindrosoli,  V.  Wittich, 
Magbon  et  Buisson,  Bongers  affirment  que  l'excitabilité  du  nerf  sectionné  est  complète- 
ment annihilée.  Certains  d'entre  eux  ont  constaté  que  l'excitabilité  était  perdue  déjà 
dès  le  début  du  tétanos,  d'autres  ont  vu  la  même  action  un  certain  temps  après  l'em- 
poisonnement (plusieurs  heures  à  un  jour).  Plus  récemment,  contre  l'action  curarisante 
s'élevèrent  Husemann,  H.arnack  et  même  Cl.  Bernard.  Mais  Harnack  changea  d'opinion  et 
après  avoir  fait  de  nouvelles  expériences,  il  dit  qu'il  n'est  plus  permis  d'affirmer  ijuc 
la  paralysie  consécutive  à  l'empoisonnement  strychnique  soit  due  à  la  fatigue,  mais  elle 
est  le  résultat  de  la  paralysie  des  terminaisons  motrices.  En  France,  Mauroin,  Buisson  et 
VuLPiAN  combattent  avec  éclat  les  idées  de  Cl.  Bernard,  qui  admettait  que  l'action  de  la 
strychnine  est  tout  à  fait  opposée  à  celle  du  curare.  Le  curare  serait  le  poison  du  nerf 
moteur,  la  strychnine  le  poison  du  nerf  sensitif.  Or  les  expériences  de  Martin  Magron 
et  de  Buisson  permettent  déjà  de  rétuterla  manière  de  voir  de  Cl.  Bernard;  ils  ont  con- 
staté la  persistance  de  la  sensibilité  chez  les  grenouilles  empoisonnées  par  la  strychnine, 
et  Vulpian  a  vérifié  ce  fait.  Ils  ont  montré  que,  lorsque  la  période  convulsive  fait  place  à 
la  période  de  collapsus  complet,  on  trouve  la  motricité  nerveuse  abolie,  si  la  dose  de 
strychnine  a  été  suffisante,  tandis  que  la  contractilité  musculaire  persiste.  Il  est  vrai 
que  Cl.  Bernarij  ne  nie  pas  l'exactitude  de  ce  résultat,  mais  pour  lui  l'abolition  de  la 
motricité  serait  due  à  un  mécanisme  tout  à  fait  différent  de  ce  qu'il  est  pour  le  curare. 
La  strychnine  commencerait  par  produire  «  la  mort  de  l'élément  sensitif  par  l'épuise- 
ment qui  résulte  de  son  excès  d'activité,  puis,  à  cause  de  la  relation  naturelle  des  élé- 
ments, la  surexcitation  de  la  fibre  nerveuse  sensitive  déterminerait  un  état  analogue  de 
la  libre  nerveuse  motrice  et  enfin  du  faisceau  musculaire  primitif  ».  Or  il  est  inexact  que 
la  strychnine  détruise  les  propriétés  de  l'élément  nerveux  sensitif  et  du  muscle  (Vulpian). 
Il  s'agit  de  rechercher  si  elle  abolit  la  motricité  de  l'élément  moteur  par  surmenage  de 
cet  élément.  Vulpian,  Magron  et  Buisson  ont  montré  que  le  bout  périphérique  d'un  scia- 
tique sectionné  ne  conserve  pas  longtemps  sa  motricité,  lorsque  la  dose  de  strychnine  a 
été  considérable.  11  est  donc  fort  probable  que  les  auteurs  qui  ont  constaté  la  persistance 
de  l'excitabilité  du  nerf  coupé  n'avaient  pas  administré  des  doses  suffisantes  de  strych- 
nine, dont  l'action  curarisante  ne  se  manifeste  qu'à  haute  dose  et  ne  se  produit  pas  avec 
même  intensité  pour  les  deux  espèces  de  grenouilles.  Ainsi  Vulpian  confirme  les  expé- 
riences de  J.  Muller,  qui  a  vu  chez  la  grenouille  l'excitabililé  s'éteindre  plus  rapidement 
dans  les  membres  où  la  circulation  est  intacte  que  dans  ceux  où  elle  a  été  supprimée 
avant  l'introduction  de  la  strychnine.  Ici  la  différence  dans  la  fatigue  n'entre  plus  en 
jeu  :  les  spasmes  tétaniques  sont  tout  aussi  violents  dans  le  membre  privé  de  riicula- 
tion  que  dans  les  autres  parties  du  corps,  elles  y  sont  même  plus  intimes  et  durent  plus 
longtemps.  D'autres  arguments  peuvent  encore  être  invoqués,  c'esU'importance  du  contact 
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direct  entre  la  strychnine  et  les  points  d'union  des  lilires  nerveuses  et  des  faisceaux 
musculaires  primitifs.  Si  l'on  injecte  vers  l'extrémilé  d'un  membre  postérieur  une  solution 
de  noix  voinique  iMaokon  et  Buisson),  on  anéantit  immédiatement  la  possibilité  de  l'action 
du  nerf  sciatique  de  ce  côté  sur  les  muscles  correspondants  (comme  pour  le  curare). 

Un  autre  point,  qui  explique  en  grande  partie  les  résultats  contradictoires  obtenus 
par  les  auteurs,  c'est  l'inéfjale  réaction  que  présentent  les  deux  espèces  de  grenouilles 
vis-à-vis  de  la  strychnine  et  de  la  brucine,  ainsi  que  les  différences  observées  même  pour 
la  même  espèce  de  grenouille,  suivant  qu'on  s'adresse  à  des  individus  frais  et  vigoureux 
ou  restés  longtemps  en  captivité  {Hidder,  Liedtke,  MouiV'ier,  Wintzenried,  L.vute.nbach, 
PoULSsoN,  Santesson,  etc).  Suivant  Mounier,  le  chlorhydrate  de  brucine  est  un  poison 
paralysant  pour  la  liana  cscidcntii,  tandis  qu'il  est  convulsivanl  pour  la  tcmporarUi.  Win- 
tzenhied  a  confirmé  cette  inégalité  de  réaction,  qui  se  produit  avec  l'alcaloïde  lui-même 
et  avec  un  grand  nombre  de  ses  sels;  les  Rana  escutenta  sont  déjà  paralysées  avec  des 
doses  de  0,05  de  milligramme  en  plusieurs  minutes  et  elles  ne  passent  jamais  par  une 
phase  convulsive.  Si  l'on  ne  dépasse  pas  2  milligrammes,  les  animaux  se  rétablissent  au 
bout  de  deux  à  quatre  jours.  La  dose  de  I  milligramme  de  brucine  reste  sans  effet  sur 
la  tcmporaria ;  avec  1  à  5  milligiainmes  un  observe  l'exagération  des  réflexes  suivie  de 
crampes  tétaniformes.  Cet  état  peut  durer  quatre  à  cinq  jours.  Avec  des  doses  plus  fortes, 
après  plusieurs  accès  tétaniformes,  s'établit  une  paralysie  complète,  qui  aboutit  souvent 
à  la  mort;  mais  si  les  animaux  se  remettent,  ils  présentent  une  nouvelle  phase  convul- 
sive, qui  peut  durer  dix  à  quinze  jours.  Ainsi,  la  différence  fondamentale  entre  les  deux 
espèces  de  grenouilles  est  que  (Wimzenried)  les  terminaisons  motrices  de  l'esculenta  se 
paralysent  avec  des  doses  de  brucine  bien  plus  faibles  que  celles  de  la  temporaria. 
Pour  la  strychnine,  Poclsson  a  montré  que  chez  la  temporaria  les  terminaisons  motrices 
ne  présentent  jamais  de  paralysie  complète,  mais  elles  sont  très  fatigables.  Cet  auteur 
expérimenta  en  hiver.  Une  injection  sous-cutanée  de  1  milligramme  de  strychnine 
produit  chez  la  leiiiporari,a  après  trois  à  quatre  minutes,  un  tétanos  violent,  qui  laisse 
place  à  une  résolution  complète.  Le  nerf  sciatique  sectionné  précédemment  est  trouvé 
tout  aussi  excitable  qu'avant  l'empoisonnement,  mais  les  plus  faibles  excitations  élec- 
triques sont  suffisantes  à  ré)miser;  il  doit  maintenant  se  reposer  pendant  longtemps 
pour  pouvoir  réagir  de  nouveau  aux  excitations  électriques.  Chez  Vesculenta,  le  tétanos 
strychnique  est  bien  moins  violent,  la  paralysie  plus  précoce  et  le  nerf  sciatique  coupé 
avant  l'empoisonnement  n'est  plus  excitable. 

Pour  l'étude  de  l'action  périphéri.jue  de  la  strychnine  et  de  la  brucine,  Santesson  se 
servit  de  la  même  méthode  que  pour  la  pyridine  (voir  plus  hautj.  Les  diagrammes  con- 
struits par  lui  démontrent  que,  tandis  que  l'action  paralysante  de  la  brucine  croit  avec  le 
temps,  celle  de  la  strychnine  diminue.  Cela  peut  s'expliquer  par  le  fait  que  le  muscle 
empoisonné  par  la  brucine  n'était  pas  fatigué  par  des  convulsions  dès  le  début  de 
l'expérience,  comme  c'est  le  cas  avec  la  strychnine.  Les  deux  poisons  agissent  d'une 
manière  bien  plus  intense  sur  la  Rana  esculenta  que  sur  la  Rana  temporaria,  mais  la 
brucine  agit  plus  fortement  sur  l'e^culenla,  plus  faiblement  sur  la  tcmporaria  (|ue  la  str)-- 
chuine.  Les  points  de  départ  de  la  courbe  strychnique  et  de  la  courbe  brucique  sont  très 
rapprochés  l'un  de  l'autre,  mais  la  divergence  devient  de  plus  en  plus  sensible  pendant 
le  cours  de  l'empoisonnement.  Un  second  diagramme  démontre  l'action  comparée 
des  deux  poisons  sur  les  deux  espèces  de  grenouilles;  la  brucine  produit  le  ma.xi- 
mum  de  son  elfet  vingt-cinq  fois  plus  vite  et  plus  énergiquement  sur  l'esculenta  que 
sur  la  temporaria  :  l'effet  moyen  est  atteint  encore  plus  facilement  sur  la  grenouille  verte. 
L'action  maximale  de  la  stiTchnine  se  produit  chez  Vescidcnla  douze  fois  plus  énergique- 
ment que  chez  la  temporaria.  Les  effets  moyen  et  faible  sont  produits  avec  des  doses  de 
strychnine  six  à  quatre  fois  et  demie  plus  faible  pour  Vesculenta  que  pour  les  autres  espèces 
de  grenouilles.  Avec  la  strychnine,  l'action  périphérique  croît  avec  la  dose  chez  les  deux 
espèces  de  grenouilles  lentement  jusqu'au  maximum.  Mais  l'action  centrale  du  poison 
provoque  des  crampes  tétaniformes  môme  à  très  faible  dose;  avec  des  doses  plus  fortes 
l'extériorisation  de  l'excitabilité  spinale  est  empêchée  à  cause  de  l'entrée  en  jeu  de 
l'action  périphérique  paralysante.  La  brucine,  par  contre,  n'agit  que  faiblement 
sur  l'excitabilité  des  centres  médullaires,  et  cette  augmentation  d'e.xcitabilité  centrale 
ne  peut  se  faire  jour  que  chez  la  temporaria,  parce  que  chez  elle  l'action    périphérique 
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de  la  briicine  ii'alteiul  que  très  lentement  son  maximum,  tandis  que  le    tétanos  biu- 
cique  est  impossible  avec  R.  escidenta,  où  l'action  curarisante  est  intense  et  rapide. 

Action  curarisante  de  la  strychnine  sur  les  mammifères.  —  On  sait  que  la  strychnine 
est  mortelle  pour  un  chien  de  taille  moyenne  à  la  dose  de  0s'',002  à  Oe"-,003.  Rosenthal 
a  montré  qu'en  pratiquant  la  respiration  artificielle  on  atténue  les  effets  du  poison,  et 
qu'il  fallait  une  dose  double  pour  produire  la  mort.  Cu.  Richiît  a  constaté  qu'eu  pro- 
longeant la  respiration  arlincielle,  ou  pouvait,  sans  produire  la  mort  immédiate  de 
l'animal,  lui  faire  absorber  une  dose  cent  fois  plus  forte  de  strychnine  (0,3  de  chlorh. 
de  strychnine  pour  un  chien  de  10  kilos).  Il  est,  en  outre,  très  intéressant  de  constater 
que  les  phénomènes  produits  par  la  strychnine  à  haute  dose  diffèrent  notablement  de 
ceux  qu'on  obtient  avec  les  doses  faibles.  Ainsi  Ch.  Righet  a  vu  que,  tandis  que  les 
muscles  conservaient  leur  excitabilité  normale,  l'action  des  nerfs  moteurs  était  très 
diminuée.  Vulpian,  en  pratiquant  la  respiration  artificielle  encore  plus  énergique  dès  le 
début,  a  pu  injecter  des  doses  de  strychnine  encore  plus  considérables  (ijijection  dans 
la  veine  saphène  de  0,50  de  chlorh.  de  strychnine)  et  a  constaté  l'abolition  complète  de  l'ac- 
tion des  nerfs  sur  les  muscles.  Ainsi  l'action  curarisante  de  la  strychnine  est  tout  aussi 
nette  pour  les  mammifères  que  pour  les  grenouilles;  mais,  pour  la  découvrir,  il  fallait 
prolonger  la  vie  des  animaux  par  la  respiration  artificielle. 

Dérivés  de  la  strychnine  et  de  la  brucine.  —  Les  expériences  de  Cruu  Brown  et  de 
Fraser  ont  porté  sur  les  iodures  et  les  sulfates  de  méthyl-strychnine  et  de  méthyl- 
brucine,  injectées  à  des  grenouilles  et  des  lapins.  Nous  rapportons  une  de  leurs  expériences  : 

Ou  injecte  Os^OOBo  de  sulfate  de  méthyl-strychnium  dissous  dans  la  gouttes  d'eau 
distillée  dans  le  tissu  cellulaire  d'un  lapin. 

di  minutes  après  l'animal  titube. 

12  minutes  après,  il  est  sur  le  liane;  la  tête  et  le  corps  s'affaissent;  il  n'a  plus  de 
mouvements  volontaires.  Une  forte  excitation  ne  provoque  que  de  légers  mouvements 
réflexes.  La  respiration  est  courte,  laborieuse,  et  de  60  par  minute. 

En  15  minutes,  tressaillements  de  la  poitrine  et  des  membres  abdominaux  dont  il 
est  impossible  de  distinguer  les  mouvements  respiratoires.  La  sensibilité  de  l'œil  est 
presque  perdue. 

En  17  minutes,  plus  de  mouvements,  excepté  quelques  légers  tiraillements  des 
muscles,  tandis  que  l'irritation  de  la  peau  ne  provoque  aucun  mouvement  réflexe  ni  des 
yeux  ni  des  membres. 

Mort  18  minutes  après. 

4  minutes  après  la  mort  on  fait  l'autopsie.  Le  cœur  bat  normalement,  1G4  pulsations. 
Les  mouvements  de  l'intestin  sont  bien  marqués.  Le  cœur  s'arrête  après  24  minutes,  mais 
les  mouvements  de  l'intestin  se  continuent  encore  quelque  temps  après.  La  galvanisation 
et  l'excitation  mécanique  des  nerfs  sciatiques  ne  provoquent  aucun  mouvement  dans  les 
membr'es.  La  rigidité  cadavérique  ne  commence  que  2  heures  40  minutes  après  la  mort. 

On  le  voit,  les  dérivés  méthylés  de  la  strychnine  possèdent  une  action  tout  à  fait 
différente  de  celle  de  l'alcaloïde  lui-même.  Même  lorsque  la  dose  est  mortelle,  nous  ne 
retrouvons  pas  les  syniptùmes  de  l'empoisonnement  strychnique;  il  n'y  a  ni  convulsions, 
ni  spasmes;  l'excitabilité  réflexe  n'est  point  augmentée.  Au  lieu  de  violentes  contrac- 
tions spasmodiques  et  de  rigidité  musculaire,  on  observe  de  la  paralysie  et  un  relâche- 
ment des  muscles.  A  l'autopsie,  le  cœur  se  contracte  normalement  et  les  nerfs  moteurs 
sont  paralysés,  etc.  Des  doses  même  considérables  de  ces  substances  restent  sans  effet 
quand  elles  sont  introduites  par  l'estomac,  tandis  qu'il  est  loin  d'en  être  ainsi  pour  la 
strychnine;  pareil  fait  se  produit  avec  le  curare  et  a  été  indiqué  par  Scurokf  pour 
l'azotate  de  méthyl-strychnium.  Pour  mieux  étudier  encore  celte  similitude  d'action, 
Crum  Brow.n  et  P'raser  répètent  l'expérience  de  Cl.  Bernard  sur  une  grenouille,  en  se 
servant  de  méthyl-strychnine  et  obtiennent  des  résultats  identiques  à  ceux  de  la  curari- 
sation. 

Mêmes  faits  pour  les  ilérivés  méthylés  de  la  brucine;  loin  d'être  des  poisons  convul- 
sivants,  ces  dérivés  sont  au  contraire  des  agents  paralysants  comme  le  curare,  et,  de 
même  que  les  composés  analogues  de  la  strychnine,  ils  possèdent  une  énergie  d'action 
beaucoup  mieux  marquée  que  celle  des  alcaloïdes  dont  ils  dérivent.  Enfin,  dernière 
analogie  avec  le  curare,  ils  sont  bien  moins  actifs  administrés  par  voie  stomacale. 
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F.  JoLY  et  A.  Cahours  et  Pélissard  arrivaient  presque  en  mrme  temps  (sans  con- 
naître les  travaux  des  deux  physiologistes  d'Edimbourg)  à  des  résultais  semblables,  rela- 
tivement à  l'analogie  d'action  des  iodures  de  mélliyl  et  d'éthyl-strychnine  avec  le  curare. 
Ces  résultats  sont  consignés  dans  la  thèse  de  Pélissard. 

En  ce  qui  concerne  quelques  autres  dérivés  de  ces  deux  alcaloïdes,  citons  le 
poh/sulfure  de  hrucine,  étudié  par  Harnack,  qui  se  comporte  exactement  comme  la  bru- 
cine;  comme  il  se  décompose  facilement  dans  l'organisme,  son  action  est  attribuée  à  la 
brucine  même.  L'azotate  de  mi'thyl-strychnine  a  été  étudié  par  Schroff,  qui  lui  attribue 
une  action  analogue  à  celle  du  curare.  C.  Vaillant  a  vu  la  paralysie  motrice  se  produire 
chez  des  grenouilles  après  administration  de  chlorure  d'oxtUhijl-stnjchninc  (I  à  3  milli- 
grammes). 
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—  RossisACH  et  JocHELSON  {Rossbach's  pharmacol.  Untersuch.,  I  Bd.,  1873,  92-113).  — 
RicHTER  {Zeitschr.  f.  rat.  Medicin,  1863,  xviii,  76-128).  —  Robins  {Philadelphia  med. 
Times,  1879,  ix,  228).  —  Richet  (Ch.).  De  l'action  de  la  sti'ychnine  à  très  forte  dose  sur 
les  Mammifères  (C.  R.,  1880,  xci,  131-134).  —  Reichert  {The  médical  netus,  1893).  —  San- 
TESso-N  fC.  G.).  Einige  Bemerkungen  itber  die  Nervenoidwirkung  von  Brucin  und  Strychnin 
(A.  P.  P.,  1895,  57-68,  sxxv).  —  Stannius  {Mùller's  Archiv,  1837,  223).  —  Stahlschmidt 
{Annales  de  Poggendorf,  1858).  -^  Schroff  {Woch.  d.  Zeitschr.  d.  Gescllschaft  der  Acrtzte 
in  W'ien,  1866,  157).  —  v.  Wittich.  Expérimenta  quwdam  ad  Halleri  docirinam  de  muscu- 
lorum  irritabilitate  probandum  instituta.  Regiomonti.  Pr.  1857,  11-12)  (A.  A.  P.,  1858, 
xiii,  426).  —  WiNTZENRiED.  Rcch.  expér.  relatives  à  l'action  physiologique  de  la  Brucine 
{Dissert,  inaug.,  Genève,  1882).  —  Vulpian.  Leçons  sur  la  physiologie  du  système  nerveux, 
1866,  447;  —  Remarques  touchant  l'action  de  la  strychnine  sur  les  grenouilles  (A.  de  P., 
1870,  m,  116-133);  —  De  l'action  qu'exercent  les  fortes  doses  de  strychnine  sur  la  motricité 
des  nerfs  chez  les  mammifères  {C.  R.,  1882,  xciv,  535-5581;  —  Leçons  sur  l'action  physiolo- 
gique des  substances  toxiques  et  médicamenteuses,  1882,  600  et  suivantes  {Strychnine). 

Produits  d'origine  animale.  —  Parmi  les  substances  curarisantes  extraites  du 
règne  animal  (ou  appartenant  aux  deux  règnes),  se  trouvent  la  choline  et  la  névrine, 
précédemment  étudiées.  Nous  y  rencontrons  encore  certaines  ptomaïnes,  telles  que  la 
Corindine,  retirée  par  Oechsner  des  produits  de  la  putréfaction  de  la  chair  de  poulpe; 
Oe'',012  de  la  base  amènent  chez  la  grenouille  la  dilatation  des  pupilles  et  la  lenteur 
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respiratoire.  Cinq  heures  après  l'animal  est  complètement  paralysé,  l'excitabilité  réflexe 
a  disparu.  Guaresch[  et  Mosso  ont  extrait  de  la  fibrine  de  bœuf  longtemps  soumise  à  la 
putréfaction  une  base  qui  répond  à  la  formule  de  la  corindine;  les  mêmes  auteurs  ont 
trouvé  que  l'extrait  des  cerveaux  putréfiés  possédait  des  propriétés  curarisanles  (pto- 
maïne  de  Mosso),  sauf  que  l'intensité  de  son  action  est  incomparablement  plus  faible. 
La  base  iniiomée  de  Brieger,  isomère  d-i  la  gadinine  et  de  la  typhotoxine,  a  été  retirée  de 
la  chair  putréfiée;  elle  jouit  des  propriétés  curarisaiites.  La  base  de  Pouchet,  retirée  des 
eaux  résiduelles  du  traitement  par  l'acide  sulfurique  des  débris  d'os  et  de  viande,  amène 
chez  la  grenouille  la  torpeur,  la  paralysie  et  l'abolition  des  mouvements  réflexes. 

Paul  Bert  a  trouvt'  que  le  venin  des  Scorpions  de  Suez  porte  son  action  principale 
sur  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  moteurs  et  laisse  la  sensibilité  intacte.  La 
même  action  curarisante  a  été  démontrée  pour  le  venin  du  Cobra  capello  et  du  crotale 
(F.WRER  et  Brunton,  Wall,  Ragatzki,  Vollmer).  Or  l'analyse  chimique  et  physiologique 
des  venins  a  montré  que  ce  sont  des  mélanges  très  complexes  de  substances,  agissant 
chacune  pour  son  propre  compte,  les  unes  convulsivantes,  les  autres  paralysantes  ou 
stupéfiantes,  etc.  Parmi  les  plus  actives  sont  les  albumines-ferments,  les  globulines- 
ferments  et  les  nucléo-albumines.  Nous  ignorons  jusqu'à  présent  quelle  est  la  constitu- 
tion chimique  des  principes  curarisants  contenus  dans  les  différents  venins.  La  même 
incertitude  existe  pour  le  poison  japonais,  «  f'tigu  »,  dont  l'action  curarisante  a  été  fort  bien 
étudiée  (Osawa,  Takahaski  et  Inoko),  sans  qu'on  puisse  la  rattacher  à  un  principe  bien 
défini.  Le  poison  fugu  est  fourni  par  les  œufs  et  les  laitances  du  poisson  venimeux 
Tetrodon  (fugu),  qui  devient  si  dangereux  au  moment  du  frai  que  sa  pêche,  en  est 
défondue  à  ce  moment  sous  peine  de  mort.  Il  y  a  quelques  années  deux  médecins 
japonais,  Takah.^ski  et  Lnoko,  étudièrent  l'action  pharmacologique  de  l'extrait  ovarique  du 
Tetrodon  nibripes,  pardalis  et  vermicularis.  l  milligramme  de  l'extrait  injecté  à  une  gre- 
nouille produit  un  affaiblissement  des  réflexes,  une  gène  de  la  respiration  pt  paralysie 
momentanée.  Avec  cette  dose  le  rétablissement  a  lieu.  Avec  20  milligrammes,  il  y  a 
paralysie  complète,  arrêt  de  la  respiration,  le  cœur  continuant  à  battre.  On  n'obtint 
de  contractions  musculaires  ni  par  l'excitation  de  la  moelle  ni  par  l'excitation  du 
nerf  sciatique.  Les  muscles  réagissent  normalement.  Si  on  lie  un  membre,  l'injection  de 
strychnine  ne  produit  plus  de  tétanos  du  membre  lié;  de  même  l'excitation  du  sciatique 
empoisonné  ne  produit  plus  de  mouvements  réflexes  du  côté  opposé.  Chez  les  mammi- 
fères on  observe  la  paralysie  et  la  rigidité  cadavérique  précoce.  On  ne  peut  cependant 
attribuer  l'arrêt  de  la  respiration  à  une  action  curarisante.  Immédiatement  après  l'arrêt 
respiratoire,  le  nerf  phrénique  est  encore  très  excitable.  Probablement  la  paralysie 
atteint  les  centres  respiratoires.  L'excitabilité  du  nerf  disparaît  (grenouille)  ou  diminue 
(mammifères).  L'action  centrale  déprimante  est  manifeste.  Les  auteurs  affirment  que 
le  poison  fugu  se  trouve  contenu  dans  le  poisson  vivant  et  qu'il  est  ou  bien  un  ferment, 
ou  bien  une  base  organique.  Notons  en  passant  que  tous  les  Tétrodons  sont  natu- 
rellement immunisés  contre  le  poison,  même  les  espèces  vénéneuses. 

Bocci  a  publié  des  recherches  sur  l'action  curarisante  de  furine  humaine,  qui,  injectée 
à  des  grenouilles,  supprime  la  motricité  des  nerfs,  sans  atteindre  leur  sensibilité  ni 
l'irritabilité  propre  du  muscle.  Abelous  est  arrivé  aux  mêmes  résultats  :  l'urine  en 
nature,  ou  son  extrait  alcoolique,  produisent  des  effets  paralytiques  périphériques  se 
rapprochant  de  l'aetion  du  curare.  Nous  ignorons  à  quelle  substance  est  due  cette  action 
curarisante,  vu  la  multiplicité  des  poisons  urinaires  (Bouchard,  Charrin,  etc.).  Rappelons 
toutefois  que  ces  troubles  peuvent  être  attribuables  à  la  neurine,  dont  on  a  constaté  la 
présence  dans  l'urine  normale,  car,  suivant  Cervello,  cette  substance  s'élimine  par  les 
reins. 

SupiNO  a  trouvé  que  le  sérum  des  animaux  acapsulés  injecté  à  d'autres  animaux 
produit  une  action  curarisante  et  que  les  symptômes  présentent  une  grande  analogie 
avec  l'empoisonnement  aigu  par  la  neurine.  D'autre  part,  Abelous  et  Langlois  ont 
découvert  que  les  capsules  surrénales  sont  des  organes  chargés  de  modifier  ou  de 
détruire  les  poisons  fabriqués  au  cours  du  travail  musculaire  et  de  la  fatigue  et  qui 
s'accumulent  dans  l'organisme  en  l'absence  de  cette  glande.  Celte  substance  (ou  ces 
substances),  contenue  dans  le  sang  et  dans  l'extrait  des  muscles,  agit  à  la  façon  du  curare 
en  paralysant  les  plaques  motrices  et  laissant  intacte  l'irritabiliti'  propre  du  muscle. 
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Pour  Albanese  celte  substance  [modifiée  par  les  capsules  surrénales  est  la  ncurine,  car 
Marino-Zucco  a  extrait  une  quantité  notable  de  neurine  de  ces  organes,  laquelle  se 
rencontre  également  dans  les  urines  d'individus  morts  de  maladie  d'AoDisoN.  Albanese 
s'est  assuré  ([ue  les  grenouilles  privées  de  capsules  surrénales  sont  intoxiquées  par  des 
quantités  de  ncurine  beaucoup  plus  faibles  que  les  grenouilles  normales.  Dernièrement, 
BoiN-ET  a  montré  que  la  destruction  des  capsules  surrénales  augmente  les  effets  toxiques 
de  la  neurine,  et  que  la  fatigue  augmente  les  symptômes  d'empoisonnement.  La  fatigue 
combinée  à  la  cautérisation  des  capsules  surrénales  diminue  encore  la  résistance  à  la 
neurine.  Enfin,  Abelous  trouve  que  le  sérum  des  animaux  tétanisés  est  toujours  toxique 
pour  les  grenouilles  acapsulées;  mais  la  plupart  du  temps  il  tue  aussi  les  grenouilles 
normales;  l'empoisonnement  présente  tous  les  caractères  de  la  curarisation. 

Il  serait  superllu  de  faire  ressortir  le  caractère  hypothétique  des  rapports  présumés 
entre  la  fatigue,  l'action  de  la  neurine  et  sa  neutralisation  par  les  capsules  surrénales. 
Sans  vouloir  rien  retrancher  à  la  valeur  des  faits  dûment  constatés,  rien  ne  nous  auto- 
rise à  voir  entre  eux  un  lien  de  cause  à  effet  (Voir  Surrénales,  Fatigue). 

Bibliographie.  —  Abelocs.  Toxicité  dit  sang  et  des  muselés  des  animaux  fatigués  (A. 
P.,  1894,  43.3)  ;  —Sur  l'action  paralysante  de  l'urine  humaine  injectée  à  ta  yrenouillc  (A.  P., 
1893,  n°  3).  —  Abelol's  et  Langlois.  Action  toxique  du  sang  des  mammifères  après  la  des- 
truction des  capsules  surrénales  (B.  B.,  1892,  165);  —  Toxicité  de  l'extrait  alcoolique  des 
muscles  de  grenouilles  privées  décapsules  surrénales {Ibid.,  1892,490).  —Albanese.  Recherches 
sur  la  fonction  des  capsules  surrénales  (A.  i.  B.,  1893,  xvni,  49);  —  La  fatigue  chez,  les 
animaux  ]vivés  de  capsules  surrénales  (Ibid.,  1892,  338).  —  Beht  (P.).  Contribution  a  l'étude 
des  venins  (B.  B.,  (4),  ii,  136).  —  Bonci.  Influença  paralizzatrice  dell'urina  umana  iniettata 
nellc  rane  {Archivio  per  le  Scienze  mediche,  vi,  n»  22).  —  Boinet.  Action  antitoxique 
des  capsules  surrénales  sur  la  neurine  {B.  B.,  1896,  364).  —  Gautiek  (A.).  Les  toxines  micro- 
biennes et  animales,  Paris,  1896.  —  Guarescui  et  Mosso.  Les  Ptomaines  (A.  i.  B.,  u,  1892, 
367-402,  et  ni,  1893,  241-261).  —  OEchsner  (C.  fi.,  ex,  1339,  et  cxu,  384).  —  Osawa.  Jji 
Shinbun,  n"  122,  1884,  23  (cité  par  Takahasri).  —  Résiy  (B.  B.,  1883,  263).  —  Supino.  Sur 
la  plii/sio-pathologie  des  capsules  surrénales  {Rifornia  rncdica,  1892,  m,  683).  —  Taha- 
sHAKi  (D.)  et  Inoko  (Y.).  Exper.  Untersuch.  uber  das  Fugugift  (A.  P.  P.,  xxvi,  401-418  et 
433-438,  1890).  —  Vollmer(E.).  Ueber  die  Wirkung  des  Brillenschlangengiftes  (Ibid.,  1893. 

XXXI,  1-14). 

J.   JOTEÏKO. 

CURCUIVIINE,  —  Substance  extraite  du  curcuma.  Elle  cristallise  en  gros 
prismes  orangés  ou  rouges  {C"H-"06  ou  C'''Hi*0^  (OCH»)^).  Elle  donne  des  dérivés  dimé- 
thylés  et  diacélylés  (Ciamiclvn  et  Silber.  Gazz.  chem.  ital.  1897,  i,  361,  et  Bull.  Soc.  chim., 
Paris,  1897,  (2),  1233). 

eu  RCU  IVI I  N  E  (C'»!!' W).  —  Substance  cristallisable,  lluorescente  en  solu- 
tion, qu'on  extrait  du  curcuma  (D.  W.,  (1),  366). 

eu  RCU  MOL  (C"'H'*0).—  Huile  essentielle  brûlant  à  230°  à  243",  qu'on 
obtient  en  dislillanl  le  curcuma  (D.  W.,  (l),  363). 

CUSCONINE  (G-'H^»N'-0*-|-H-0).  —  Alcaloïde  analogue  à  l'aricine,  trouvé 
par  Hessk  dans  l'écorce  de  quinquina.  Base  faible,  cristallisable,  lévogyre.  Elle  se  dis- 
tingue difficilement  de  deux  alcaloïdes  voisins,  la  cusconidine  et  la  cuscamine  [[D.  W., 
(1),  366). 

CUSPARINE   (C'''H'"N03).  —  Alcaloïde  cristallisable  extrait  de  J'angusture 

{GaUpaea  cmtaria)  [D.  W.,  (2),  1301). 

CUTOSE.  —  Vove/.  Cellulose. 
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CYANHYDRIQUE  (Acide)  (CAzH).  —Syn.mtnle  formiquc.  Acide  pn,s. 
sique.  —  L'acide  cyaiihydriqiie  a  été  découvert  par  Scheele  en  1782;  c'est  Gay-Llssac  qui 
l'a  obtenu  pur  pour  la  première  fois.  L'acide  cyanhydrique  s'obtient  par  l'action  d'un 
acide  fort  sur  un  cyanure.  Nous  n'entrerons  pas  ici  dans  l'e.vposp  des  détails  de  la  pré- 
paration de  cet  acide  ;  signalons  seulement  les  difficultés  de  la  préparation  et  les  dangers 
d'intoxication  qu'elle  présente  pour  les  préparateurs. 

L'acide  cyanhydrique  anhydre  est  un  liquide  très  mobile  bouillant  à  +  2(5°,  cristalli- 
sable  à  —  14°.  Il  a  une  forte  odeur  d'amandes  anières.  Il  se  dissout  dans  l'eau  et  l'alcool. 
Cet  acide  en  solution  se  conserve  mal,  même  lorsqu'il  est  pur  et  à  l'abri  de  la  lumière. 
Il  brunit  en  donnant  plusieurs  corps,  entre  autres  du  paracyauogène.  L'acide  cyanhydrique 
tout  à  fait  pur  et  anhydre  peut  se  conserver  (A.  Gautier).  La  présence  d'un  peu  d'acide 
sulfurique  facilite  sa  conservation. 

L'acide  cyanhydrique  est  un  acide  faible,  il  se  combine  au.x  bases  en  donnant  des 
sels  isomorphes  avec  les  chlorures  correspondants.  Les  cyanures  sont  tous  très  toxiques. 

Le  cyanure  de  potassium  est  un  sel  blanc  très  soluble  dans  l'eau,  peu  soluble  dans 
l'alcool  pur,  soluble  dans  l'alcool  étendu  d'eau. 

Ses  solutions  se  décomposent  d'autant  plus  rapidement  qu'elles  sont  plus  étendues. 

Le  cyanure  de  polassinm  du  commerce  est  toujours  impur,  il  renferme  toujours  du 
cyanate  et  du  carbonate  de  potasse  en  plus  ou  moins  grande  quantité. 

Le  cyanure  de  sodium  a  des  propriétés  analogues  à  celles  du  cyanure  de  potassium. 

Le  cyanure  d'ammonium  est  un  liquide  cristallisable,  bouillant  vers  +  36°,  très 
instable  et  très  vénéneux. 

Le  cyanure  de  mercure,  sel  blanc  cristallisé  en  prismes  droits  et  bien  carrés,  est  soluble 
dans  huit  fois  son  poids  d'eau,  plus  soluble  à  chaud,  soluble  dans  l'éther,  insoluble  dans 
l'alcool  pur.  Le  cyanure  de  mercure  se  détruit  par  la  chaleur  en  donnant  du  cyanogène 
et  du  mercure.  Le  cyanure  de  mercure  n'est  pas  décomposable  par  les  alcalis.  Le  proto- 
chlorure d'étain  le  détruit  avec  formation  d'acide  cyanhydrique  et  de  mercure,  les  acides 
le  décomposent  en  mettant  l'acide  cyanhydrique  en  liberté. 

Les  cyanures  métalliques  sont  insolubles  dans  l'eau,  mais  donnent  en  général  des  cya- 
nures doubles  solubles;  tel  est  le  cas  pour  les  cyanures  de  cuivre,  d'argent  et  d'or.  Le 
cyanure  double  d'argent  et  de  potassium,  sel  incolore,  cristallisaijle,  est  soluble  dans 
l'eau.  C'est  ce  corps  très  vénéneux,  qui,  traité  par  les  acides,  met  l'acide  cyanhydrique  en 
liberté.  Il  en  est  de  même  du  cyanure  double  d'or  et  de  potassium.  Ces  deux  sels  sont 
employés  dans  l'industrie  de  l'argenture  et  de  la  dorure  galvaniques. 

Nous  devons  distinguer  de  ces  cyanures  doubles  qui  possèdent  toutes  les  propriétés 
chimiques  et  physiologiques  des  cyanures,  une  classe  de  composés  qu'on  considère  quel- 
quefois, mais  à  tort,  comme  des  cyanures  doubles  de  fer.  Les  ferrocyanures  et  ferricya- 
nures,  sels  très  stables,  doivent  être  considérés  comme  les  sels  d'un  véritable  radical 
particulier  :  le  fcrrocijanogène.  Les  propriétés  chimiques  et  physiologiques  de  ces  com- 
posés sont  tout  à  fait  différentes  et  feront  l'objet  d'un  chapitre  particulier.  Nous  y  joindrons 
les  quelques  connaissances  que  nous  avons  sur  les  nitropmsxiatex  ou  nitroferricyanures. 

A  côté  de  ces  composés,  nous  devons  signaler  les  produits  d'oxydation  des  cyanures  : 
les  c!janales;\e  cyanate  de  potasse  a  une  certaine  importance  dans  l'étude  des  intoxica- 
tions par  le  cyanure  de  potassium.  Nous  avons  vu  qu'il  se  rencontre  presque  toujours 
dans  le  cyanure  de  potassium  du  commerce. 

Nous  parlerons  aussi  dans  cet  article  des  sulfocijanates  souvent  appelés  udfocyanurcs, 
composés  analogues  aux  cyanates,  dans  lesquels  le  soufre  s'est  substitué  à  l'oxygène. 
Nous  croyons  devoir  faire  ici  l'étude  de  ces  composés,  car  nous  verrons  que  les  sulfocya- 
nures  semblent  être  une  des  formes  sous  lesquelles  s'éliminent  les  cyanures  introduits 
dans  l'économie. 

Le  sulfocyanate  de  potassium  cristallise  en  prismes  déliquescents,  le  sulfocyanate 
d'ammonium  cristallise  en  tables  fusibles  à  159°.  Ces  substances  sont  excessivement 
solubles  dans  l'eau  et  dans  l'alcool.  Citons  encore  le  sulfocyanate  de  mercure,  poudre 
blanche  pou  soluble  dans  l'eau,  qui  brûle  en  donnant  une  cendre  volumineuse  (serpent 
de  Pharaon). 

L'acide  cyanhydrique  est  susceptible  de  se  combiner  aux  radicaux  alcooliques  pour 
donner  naissance  à  des  composés  qu'on  a  assimilés  aux  éthers,  cyanure  d'éthyle,  etc.  ; 
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mais  on  considère  généralement  ces  composés  comme  formant  une  fonction  chimique 
particuliî're,  celle  des  nilriles.  Ils  ne  possèdent  pas,  en  effet,  les  propriétés  générales  des 
éthers  de  régénérer  par  hydratation  l'acide  et  l'alcool  correspondants,  mais  donnent 
naissance  à  des  amides,  puis  à  des  sels  ammoniacaux  de  l'acide  qui  correspond  au  radical 
hydrocarboné.  Au  point  de  vue  physiolojL;i(iue,  la  classe  des  nitriles  se  comporte  d'une 
façon  analogue  à  celle  de  l'acide  cyaiihydrique;  on  considère  du  reste,  en  chimie,  l'acide 
cyanhydrique  comme  étant  le  nitrile  du  méthane  (CH*),  tnéthanitrile  ou  formonitvik ;  ce 
corps,  au  point  de  vue  physiologique  comme  au  point  de  vue  chimique,  doit  être  considéré 
comme  le  premier  terme  des  mononitriles. 

Le  cyanogène  (C'-Az-),  dont  nous  ferons  l'étude  dans  un  article  spécial,  est  de  même  le 
nitrile  de  l'acide  oxalique,  type  et  premier  terme  des  dinitriles. 

L'analogie  que  présentent  ces  différents  composés,  au  point  de  vue  de  leur  action 
physiologique,  nous  force  à  en  faire  une  étude  presque  simultanée;  nous  verrons  du 
reste  à  la  lin  de  ces  articles  quelle  part  nous  devons  donner,  dans  l'activité  toxique  de  ces 
trois  composés)  au  groupe  typique  qu'ils  renferment  lous,le  groupe  (C^Az)',  groupement 
caractéristique  de  la  fonction  nitrile. 

L'action  physiologique  de  l'acide  cyanhydrique  doit  être  considérée  comme  le  type  du 
pouvoir  physiologique  des  nitriles;  il  y  a  cependant  des  différences  sensibles  de  leur 
activité  que  nous  signalerons  à  propos  de  chaque  nitrile  en  particulier. 

Physiologie.  —  Toxicité,  symptômes  généraux. —  La  toxicité  de  l'acide  cyanhydrique 
anhydre  est  considérable.  Sculele  en  a  élé  la  première  victime  :  il  est  mort  empoisonné 
en  préparant  ce  composé. 

L'inhalation  de  traces  impondérables  d'acide  cyanhydrique  entraîne  la  nmrt  de 
petits  animaux  en  quinze  secondes  ;  quelques  dixièmes  de  milligrammes  tuent  les  hiboux, 
les  oies  en  une  minute.  Une  goutte  (soit  .S  centigrammes)  tue  un  homme  (Preyer  et 
Huseuann).  —  Magendie  a  fait  remarquer  la  grande  rapidité  de  l'empoisonnement. Il  trans- 
porta dans  la  gueule  d'un  chien  vigoureux  l'extrémité  d'une  baguette  de  verre  trempée 
dans  un  flacon  contenant  de  l'acide  cyanhydrique;  à  peine  la  baguette  avait-elle  touché 
la  langue,  que  l'animal  fit  2  ou  3  grandes  inspirations  précipitées  et  tomba  raide  mort. 
Dans  d'autres  expériences,  quelques  parcelles  d'acide  cyanhydrique  ayant  été  appliquées 
sur  l'œil  d'un  chien,  les  effets  furent  presque  aussi  soudains. 

o  centigrammes  d'acide  suffisent  pour  donner  la  mort,  et  l'effet  est  presque  instan- 
tané, quelle  que-soit  la  forme  sous  laquelle  le  poison  pénètre  dans  l'économie. 

C'est  cependant  surtout  lorsqu'il  pénètre  à  l'état  de  vapeur  dans  le  poumon  que  son 
action  toxique  semble  le  plus  énergique. 

La  rapidité  foudroyante  de  l'action  toxique  de  l'acide  cyanhydrique  vis-à-vis  des  ani- 
maux est  difficile  à  comprendre.  Pour  analyser  les  symptômes,  il  faut  expérimenter  avec 
de  l'acide  cyanhydrique  étendu  d'eau. 

Lorsqu'on  plonge  le  doigt,  peau  intarte,  dans  une  solution  aqueuse  contenant  2y'100 
d'acide  cyanhydrique,  on  constate  de  l'engourdissement  et  de  l'insensibilité  de  la  partie 
humectée,  le  sens  du  toucher  reste  émoussé.  Placée  sur  la  langue,  la  solution  a  un  goût 
amer,  provoque  une  sensation  de  brûlure,  et  par  action  réflexe  une  sécrétion  abondante 
de  salive.  A  ces  phénomènes  succède  une  sensation  d'engourdissement  (Wedemeyer).  Elle 
produit  dans  l'estomac  une  sensation  de  chaleur. 

Placée  sur  la  cornée,  elle  forme  une  eschare  (Rossbach).  A  dose  faible  de  1  milli- 
gramme, on  n'observe  que  les  effets  locaux  sur  les  muqueuses  bucco-stomacales.  Si  les 
doses  sont  répétées,  qu'on  les  absorbe  par  inhalation  ou  qu'on  les  ingère,  on  ressent 
de  la  pesanteur  de  tête,  des  vertiges,  de  l'abattement  et  parfois  de  l'excitation  nerveuse. 
Quelques  milligrammes  de  plus  provoquent  une  céphalalgie  violente,  des  troubles  de  la 
vue,  des  nausées,  des  vomissements,  de  l'angoisse,  de  l'oppression  thoracique,  de  la  gène 
de  la  respiration  et  le  ralentissement  du  pouls. 

Une  dose  plus  élevée  de  1  centigramme,  sans  être  mortelle,  accentue  les  symptômes 
toxiques;  dyspnée  extrême,  affaissement  considérable,  dilatation  des  pupilles,  stupeur, 
perte  de  connaissance,  spasmes  généraux. 

On  doit  diviser  les  symptômes  de  l'intoxication  cyanhydrique  en  tj'ois  phases  : 

Première  période. — Yeux  hagards,  stupéfaction  profonde,  difficulté  de  la  respiration, 
vertiges  :  l'animal  chancelle,  pousse  un  cri  aiifu  et  s'affaisse. 
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Deuxième  période.  —  L'animal  est  atteint  de  mouvements  spasmodiques  variés  : 
spasme  tétanique,  convulsions  cloniques,  pupilles  dilatées,  yeux  ouverts  et  saillants, 
battements  du  cœur  et  mouvements  respiratoires  ralentis. 

Vomissements,  évacuations  de  matières  fécales,  érections,  expulsion  d'urine. 

Troisième  période.  —  Il  entre  dans  le  coma  profond,  les  muscles  sont  en  état  de  relâ- 
chement, la  sensibilité  cutanée  est  diminuée,  les  yeux  sont  largement  ouverts,  les 
pupilles  extrêmement  dilatées,  la  conjonctive  insensible,  les  muqueuses  cyanosées.  Les 
battements  du  cœur  sont  faibles,  irréguliers,  ralentis.  Les  mouvements  respiratoires, 
pénibles  et  incomplets. 

L'animal  s'éteint  peu  à  peu,  à  moins  que  la  dose  n'ait  pas  été  trop  considérable,  ou 
qu'on  vienne  à  son  secours  par  la  respiration  artificielle.  On  voit  [alors  les  mouvements 
respiratoires  reprendre,  les  battements  du  cœur  s'accélérer;  l'animal  se  relève  et  revient 
à  son  état  normal. 

Emmert  a  constaté  que  les  animaux  .à  sang  chaud  sont  plus  sensibles  à  l'action  de 
l'acide  cyanhydrique  que  les  animaux  à  sang  froid. 

CouLLON  a  constaté  que  les  oiseaux  sont  plus  sensibles  que  les  mammifères  à  ce  poi- 
son. Les  poissons  meurent  plus  lentement,  sans  présenter  de  phénomènes  spasmo- 
diques. 

Les  crustacés  succombent  plus  facilement  que  les  mollusques;  mais  plus  difficile- 
ment que  les  batraciens.; 

Les  hyménoptères  et  les  diptères  sont  très  sensibles  à  l'action  de  l'acide  cyanhy- 
drique, les  insectes  vivant  dans  l'eau  résistent  mieux. 

Les  animaux  inférieurs,  les  plantes  sont  aussi  très  sensibles  à  l'action  toxique  de 
l'acide  cyanhydrique. 

Kbaemer  a  observé  que  les  mouvements  des  spermatozoaires  étaient  arrêtés  par 
addition  de  trace  d'acide  cyanhydrique,  Schô.nbein  avait  constaté  que  des  solutions 
même  très  étendues  d'acide  cyanhydrique  enlevaient  à  la  levure  le  pouvoir  de  faire  fer- 
menter le  glucose.  Schœh  a  constaté  qu'une  dose  de  t/iO  000  d'acide  cyanhydrique  suffit 
pour  empêcher  d'une  façon  absolue  tout  développement  de  moisissures. 

L'âge  semble  avoir  une  inlluence  sur  la  sensibilité  de  l'organisme  à  ce  poison.  Wede- 
MEYERa  noté  que  les  animaux  sains,  forts  et  bien  nourris,  succombaient  plus  rapidement 
que  les  animaux  jeunes  ou  vieux,  faibles  et  amaigris.  Preyer  constate  qu'il  faut  tenu- 
compte  de  l'espèce;  les  insectes  jeunes  meurent  plus  facilement  que  les  adultes.  Pour 
les  chiens,  les  lapins,  les  cochons  d'Inde,  cette  ditîérence  d'action  est  beaucoup  moins 
sensible. 

Absorption.  —  Claude  Berxard  cite  l'acide  cyanhydrique  comme  une  des  substances 
dont  l'absorption  est  le  plus  rapide. 

Mis  sur  la  conjonctive  ou  la  langue,  il  produit  un  empoisonnement  si  prompt  que  cer- 
tains physiologistes  avaient  admis  qu'il  allait  agir  directement  sur  les  centres  nerveux 
sans  passer  par  la  circulation  (Bérard).  Claude  Bernard  a  constaté  cependant  que 
c'était  par  le  sang  que  pénétrait  le  poison  et  que,  quelle  que  fût  la  dose  administrée,  il 
s'écoulait  toujours  un  certain  temps  entie  l'administration  du  poison  et  l'apparition  des 
symptômes,  environ  dix  à  quinze  secondes  (Preyer),  temps  suffisant  pour  permettre 
au  sang  de  répandre  le  toxique  dans  tout  l'organisme. 

Quelle  que  soit  la  voie  d'introduction,  l'absorption  est  très  rapide.  Meltzer  a  constaté 
que  l'acide  cyanhydrique  est  absorbé  rapidemejit  par  l'estomac,  même  après  ligature  du 
pylore  et  du  cardia.  Cette  absorption  semble  favorisée  par  l'hémorragie  qui  est  déter- 
minée à  la  surface  de  la  muqueuse. 

Mais  c'est  la  voie  pulmonaire  qui  est  de  beaucoup  la  plus  rapide  (Preyer).  Il  suffit  de 
faire  inhaler  pendant  une  seconde  des  vapeurs  d'acide  cyanhydrique  pour  intoxiquer  un 
lapin.  Krimer  dépose  de  l'acide  cyanhydrique  sur  la  langue  d'un  chien  et  retrouve  le 
poison  dans  le  sang  au  bout  de  trente-six  secondes. 

La  prétendue  insensibilité  du  hérisson  vis-à-vis  de  l'acide  cyanhydrique  paraît  tenir 
à  un  défaut  d'absorption.  L'accumulation  des  graisses  qui  se  fait  sous  la  peau  des  ani- 
iiiiuix  hibernants,  à  certaine  époque  de  l'année,  empêche  l'absorption  du  poison  introduit 
par  la  voie  sous-cutanée.  Si  l'acide  cyanhydrique  pénètre  dans  le  torrent  circulatoire, 
l'animal  n'échappe  pas  à  l'action  toxique  (Cl.  Bernard). 
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Les  animaux  soumis  à  l'aclion  des  anesthésiques,  éther,  chloroforme,  sont  moins 
sensibles  à  l'action  toxique  de  l'acide  cyanliydrique. 

Les  résultats  des  expériences  seml)laient  devoir  faire  considérer  l'éther  et  le  chloro- 
forme comme  des  antidotes  de  l'acide  cyanhydrique  (P.  Tiiénard).  Il  n'en  est  rien  :  il  y  a 
simplement  dans  ces  expériences  relard  apporté  dans  l'absorption  du  toxique 
(Cl.  Hebnakd). 

Action  sur  le  sang.  —  Claude  Bernard,  le  premier,  a  signalé  la  coloration  particulière, 
rouge  clair,  que  prend  le  sang  veineux  des  animaux  intoxiqués  par  l'acide 
cyanhydrique. 

Les  observations  des  auteurs  sur  la  coloration  du  sang  des  êtres  empoisonnés  par 
l'acide  cyanhydrique,  sont  loin  d'être  concordantes.  Les  uns  constatent  que  la  totalité 
du  sang  est  rouge  clair;  d'autres  l'ont  vu  rouge  foncé;  d'autres  encore,  noir  foncé.  Ces 
contradictions  ne  sont  qu'apparentes,  car  on  n'a  tenu  compte  ni  de  l'espèce  animale, 
ni  de  la  dose  d'acide  cyanhydrique  administrée,  ni  du  temps  qui  s'est  écoulé  entre  la 
mort  et  l'examen  du  sang. 

CozE,  d'accord  avec  les  observations  de  Claude  Bernard,  constate  que  le  sang  veineux 
du  lapin,  intoxiqué  par  l'acide  cyanhydrique,  est  passagèrement  rouge  clair;  chez  un 
jeune  chien,  le  museau  prend  un  teint  rouge  vif  au  début  de  ll'inloxication,  pour  deve- 
nir violet  bleuâtre  au  moment  du  coma.  Gaethgens  a  examiné  les  variations  de  couleur 
du  sang  circulant  dans  la  veine  jugulaire  qu'il  avait  dénudée.  Il  a  observé  que,  lorsqu'on 
administrait  à  l'animal  une  forte  dose  d'aride  cyanhydriciue,  le  sang  circulant  devenait 
rouge  clair,  le  sang  du  cœur  droit  subit  le  même  changement  de  teinte. 

Si  la  dose  est  très  considérable,  la  coloration  du  sang  est  rouge  clair;  si,  au  contraire,  la 
dose  n'est  pas  trop  forte,  au  moment  de  l'agonie,  après  la  mort,  le  sang  est  très  nnir(PREVER). 

L'acide  cyanhydrique  agit  sur  les  globules  sanguins,  et  en  particulier  sur  la  matière 
colorante  :  l'hémoglobine.  En  1846,  Harless  constate  sur  la  grenouille  que  les  globules 
sanguins  sont  détruits  et  se  transforment  en  un  détritus  granuleux.  En  1869,  Preyer 
fait  les  mêmes  observations;  il  note,  en  outre,  l'apparition  dans  le  champ  du  micro- 
scope d'un  grand  nombre  de  cristaux  rouges,  de  forme  rhomboïdale,  ayant  l'aspect  de 
cristaux  d'hémoglobine.  L'observateur  est  frappé  de  l'arrêt  subit  des  mouvements  ami- 
boïdes  des  globules  blancs. 

BucuNER,  dans  l'aulopsie  médico-légale  sur  le  cadavre  de  la  comtesse  Chorinski, 
empoisonnée  par  l'acide  cyanhydrique,  faite  quelques  jours  après  la  mort,  a  lemarqué  la 
destruction  complète  des  globules  rouges,  et  la  coloration  rouge  cerise  de  la  masse  du 
sang.  Manasseïn  a  observé  l'augmentalion  des  dimensions  des  globules  du  sang  immé- 
diatement après  l'administration  d'acide  cyanhydrique.  Cette  augmentalion  dépend  de 
la  quanlité  d'acide  cyanhydrique  administrée.  Gleitnitz  et  Preyer  constatent  aussi  des 
modilicalions  dans  la  forme  des  globules,  qui  deviennent  arrondis,  dentelés  et  ponctués. 
HoppE  Seyler  a  constaté  que,  même  in  vitro,  l'hémoglobine  forme  avec  l'acide  cyanhy- 
drique une  combinaison  très  slable,  qui  cristallise  comme  l'oxyhémogloblne  en  cristaux 
isomorphes  de  ceux  de  l'oxyhérnoglobine,  et  inodores. 

Le  spectre  d'absorption  est  identique  à  celui  de  l'oxyhémoglobme  et,  d'après  Hoppe 
Seyler,  ne  présenterait  pas  la  bande  de  réduction.  Preyer  constate  que  la  combinaison 
cyanhydrique  de  l'hémoglobine  n'est  plus  apte  à  fixer  de  l'oxygène.  Cette  combinaison 
d'acide  cyanhydrique  et  d'hémoglobine  paraît  être  plus  stable  que  l'oxyhémoglobine  elle- 
même;  au  point  de  vue  optique,  elle  ne  présente  rien  de  parliculier.  Les  réducteurs 
(sulfhydrate  d'ammoniaque,  tartrates  ferreux  et  slanneux,  etc.)  font  disparaître  les 
deux  raies  d'absorption,  et  l'on  n'observe  plus  alors  qu'une  seule  bande  appartenant  à 
l'hémoglobine  réduite.  Les  solutions  d'hémoglobine  cyanhydrique  enfermées  en  vase 
•olos  conservent  beaucoup  plus  longtemps  leurs  propriétés  optiques  primitives,  car  il 
n'y  a  pas  de  putréfaction. 

On  affirme  que  si,  au  lieu  d'opérer  aux  températures  ordinaires,  on  chauffe  à  40°  le 
sang  défibriné  additionné  d'acide  cyanhydrique,  le  spectre  est  différent;  on  obtient  uue 
bande  pareille  à  celle  de  l'hémoglobine  réduite. 

D'après  Krukenberg,  l'hémoglobine  cyanhydrique  d'HoppE  Seyler  ne  seiait  pus  un  corps 
défini,  le  spectre  décrit  par  Hoppe  Seyler  et  Preyer  serait  dû  à  un  mélange  d'o.xyhémo- 
globine  et  d'hémoglobine  réduite. 
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L'hémoglobine  réduite,  mise  en  contact  avec  le  cyanure  de  potassium,  est  susceptible 
de  s'oxyder  par  le  courant  d'air. 

Voit  a  constaté  que  l'oxyhémoglobine,  en  présence  d'acide  cyanhydrique  ou  de  cya- 
nure, ne  donne  plus  de  dégagement  d'oxygène  lorsqu'on  la  met  en  contact  avec  de  l'eau 
oxygénée;  la  teinture  de  gayac  ne  bleuit  plus  à  son  contact. 

Cette  réaction  très  sensible  a  été  proposée  pour  différencier  le  sang  pur  et  celui  qui 
contient  de  l'acide  cyanhydrique. 

KoBERT,  en  189t,  a  isolé  du  sang  rutilant  de  cadavre  intoxiqué  par  l'acide  cyanhydrique 
une  substance  nouvelle,  la  cyanméthémoghbine.  Ce  serait  à  la  formation  de  ce  composé 
que  serait  due  la  coloration  rutilante  du  sang  cyanhydrique.  La  cyanmétliémoglobine 
résiste  à  la  putréfaction  et  à  l'action  réductrice  des  ferments;  on  fieut  encore  la  retrouver 
dans  le  cadavre  au  bout  de  huit  jours.  Kobert  a  démontré  que  la  combinaison  directe 
de  l'acide  cyanhydrique  et  de  la  méthémoglobine  peut  se  faire  in  vitro:  il  suffit  d'ajouter 
quelques  gouttes  d'acide  cyanhydrique  concentré  à  une  solution  brune  de  méthémoglo- 
bine pour  obtenir  une  belle  coloration  rouge  clair.  Au  spectroscope,  on  n'observe  plus 
le  spectre  de  la  méthémoglobine,  mais  celui  de  l'hémoglobine  réduite.  Vis-à-vis  des 
oxydants  tels  que  l'oxygène  naissant,  la  coloration  de  la  cyanmétliémoglobine  devient 
très  intense.  Toutes  les  réactions  qui  dédoublent  la  me'thémoglobine  en  bématine  ou 
hémochromogène  n'ont  aucune  action  sur  la  cyanméthémoglobine.  L'addition  du  sulfhy- 
drate  d'ammonium  n'a  aucune  action  sur  ce  composé. 

En  1893,  H.  Szigeti  a  constaté  que,  lorsqu'on  mélange  de  Vhématine  ou  de  Yhémine 
en  solution  alcoolique  avec  de  l'acide  cyanhydrique  ou  un  cyanure,  on  obtient  une  combi- 
naison, Is^cyanhémaline,  que  l'auteur  considère  comme  identique  aux  substances  successi- 
vement décrites  par  Hoppe  Seyler,  Preyer,  etc.,  sous  le  nom  de  cyanliémoglobine  et  par 
Kobert  sous  celui  de  cyanmétticmoglobiiie.  Cette  cyanhéniatine  se  forme  du  reste  toutes 
les  fois  qu'on  met  en  présence  soit  de  l'hémoglobine,  soit  de  la  méthémoglobine,  soit 
du  sang  au  contact  d'acide  cyanhydrique  ou  d'un  cyanure. 

On  sait  en  effet  que  les  acides  et  les  alcalis  dédoublent  l'hémoglobine  en  hémaline  et 
globuline,  ce  dédoublement  se  fait  au  contact  soit  de  l'acide  cyanhydrique,  soit  des  cya- 
nures; il  y  a  ensuite  formation  de  cyanhématine,  dont  le  spectre  est  analogue  à  celui  de 
l'hémoglobine  réduite. 

Le  vide,  ou  l'addition  d'un  réducteur  tel  que  le  sulfliydrate  d'ammonium,  donne  les 
raies  de  V liémochromogcne . 

La  formation  de  cyanhématine  est  une  des  réactions  les  plus  sensibles  pour  déceler 
la  présence  d'acide  cyanhydrique  ou  d'un  cyanure.  On  peut  employer,  pour  faire  cette 
recherche,  soit  une  solution  de  méthémoglobine,  comme  le  fait  Kobert,  en  employant  de 
préférence  la  méthémoglobine  préparée  par  l'action  des  chlorates  sur  le  sang,  soit, 
comme  le  propose  Szigeti,  une  solution  d'hémine  dans  la  potasse  étendue.  On  peut 
même  préparer  des  papiers  imbibés  de  ces  solutions. 

Lorsqu'on  emploie  la  solution,  voici  comme  il  convient  d'opérer.  Une  goutte  d'héma- 
tine  est  mise  sur  un  morceau  de  papier  et  sèche  en  formant  une  tache  verdâtre  :  il  suffit 
de  la  toucher  avec  un  liquide  contenant  de  l'acide  cyanhydrique  ou  un  cyanure  pour 
voir  apparaître  une  coloration  rouge. 

La  cyanhématine  produit  un  large  bande  d'absorption  dans  la  région  du  spectre  entre 
D  et  F,  analogue  an  spectre  de  l'hémoglobine  réduite. 

Action  sur  le  cœur  et  la  circulation.  —  Codllon,  Pheyer,  Becquerel  ont  considéré 
l'acide  cyanhydrique  comme  ayant  une  action  hyposténiante  cardio-vasculaire. 

Les  recherches  ultérieures  de  Boehm  et  Knie,  de  Rossbach  et  Papilsky  ont  confirmé  en 
partie  cette  opinion. 

D'après  ces  derniers  autours,  le  muscle  cardiaque  et  les  nerfs  du  cœur  résisteraient  le 
plus  longtemps  à  l'action  de  l'acide  cyanhydrique;  tout  le  reste  de  l'organisme  est  déjà 
mort,  que  le  cœur  manifeste  encore  quelques  contractions  ondulatoires.  Si  l'acide  cyan- 
hydrique est  mis  directement  en  contact  avec  le  cœur,  ou  si  on  l'injecte  dans  la  veine 
jugulaire,  cet  organe  meurt  alors  avant  les  autres  et  provoque  la  mort  définitive. 

C07.E  a  constaté  le  premier  cju'au  début  de  l'intoxication  on  observe  une  élévation 
de  la  pression  sanguine;  puis  il  y  a  ralentissement  du  pouls,  abaissement  de  la  pression 
sanguine,  phénomènes  dus  suivant  Col'llon  à  une  paralysie  des  vaso-moteurs. 
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Chez  les  animaux  à  sani;  froid,  le  cœur  est  plus  rapidement  louché  que  chez  les  ani- 
maux à  sang  chaud. 

Action  sur  la  respiration,  les  échanges  gazeux  et  la  chaleur  animale.  —  Ittneh,  en  1809, 
avait  déjà  signalé  l'action  énergique  de  l'acide  cyanhydrique  sur  la  respiration;  en  1819, 
CouLLON  note  à  son  tour  les  trouhles  respiratoires  au  cours  de  ses  expériences.  En  1824, 
ScHUBARTu  cherche  à  déterminer  expérimentalement  le  mécanisme  de  ces  troubles  respi- 
ratoires, et  note  une  accélération  du  rythme  de  la  respiration  chez  les  animaux  qui  meu- 
rent lentement,  comme  le  cheval.  Pbeyer,  contrairement  à  ces  assertions,  constate  un 
ralentissement  de  plus  en  plus  considérable  des  mouvements]  respiratoires  depuis  la 
première  période  jusqu'au  coma. 

On  doit  distinguer  deux  cas  dans  la  pe'riode  de  coma  :  1°  lorsqu'il  y  a  mort;  2°  lors- 
qu'il y  a  survie. 

P  On  observe  un  ralentissement  progressif,  quelquefois  précédé  d'une  accélération 
passagère. 

■2"  Après  avoir  constaté  un  maximum  de  ralentissement,  il  s'établit  une  accélératiod 
progressive,  qui  peut  quelquefois  dépasser  la  normale. 

La  respiration  est  pénible,  les  inspirations  profondes. 

L'inspiration  présente  souvent  un  caractère  tétanique;  en  mettant  à  nu  le  diaphragme 
d'un  lapin  empoisonné  par  l'acide  cyanhydrique,  on  peut  voir  ce  muscle  s'arrêter  dans 
un  état  de  contraction  spasmodique  inspiratoire. 

BoEHM  a  étudié  les  modilications  respiratoires  à  l'aide  d'appareils  enregistreurs,  et  en 
injectant  aux  animaux  des  quantités  de  poison  parfaitement  déterminées.  Dans  la  pre- 
mière période  il  voyait  se  produire,  quelle  que  fût  la  dose  employée,  trois  ou  quatre 
mouvements  respiratoires  très  profonds  et  pénibles,  auxquels  succédait  une  série  de 
mouvements  respiratoires  accélérés.  Les  expirations  ont  un  caractère  manifestement 
convulsif.  Lorsque  l'animal  succombe,  on  constate  une  contraction  du  diaphragme  en 
position  inspiratoire. 

Lazarski  a  vu,  de  même  que  Boehm,  un  ralentissement  des  mouvements  respiratoires. 

Il  y  a  toujours  une  diminution  dans  le  volume  gazeux  qui  pénètre  dans  les  poumons; 
Gaethge.ns  a  observé  qu'un  lapin  qui,  avant  l'intoxication,  expirait  en  une  minute  2o3  cen- 
timètres cubes  d'air,  n'en  expirait  plus  ([ue  o3  après  l'empoisonnement  par  l'acide  cyan- 
hydrique. 

Un  autre  lapin,  qui  en  expirait  330", 7  avant,  n'en  expirait  plus  que  139'='=,4  après. 

La  ventilation  pninionaire  était  insuffisante,  et  en  même  temps  on  voyait  s'abaisser 
le  taux  des  échanges  gazeux. 

100  centimètres  cubes  d'air  expirés  par  un  lapin  normal  renferment  : 

4,2G4  de  00= 
t5,:-il     de  0. 

100  centimètres  cubes  d'air  expirés  par  le  même  lapin  intoxiqué  par  l'acide  cyanhy- 
drique renferment  : 

2" ,993  de  CO^ 
19",28     de  0 

Dans  une  autre  expérience  100  centimètres  cubes  d'air  expirés  par  un  lapin  sain 
renferment  : 

4  ce.    de  CO^ 
16", 02  de  G 

Après  intoxication,  100  centimètres  cnbes  d'air  expirés  renferment  : 

2", 41   (le  CO^ 
19", 18  de  0 

Donc  les  animaux  empoisonnés  par  l'acide  cyanhydrique  expirent  une  moins  grande 
proportion  d'air  dans  le  même  temps,  et  cet  air  contient  moins  d'acide  carbonique  et 
plus  d'oxygène  qu'avant  l'empoisonnement. 

Geppert  a  étudié  avec  soin  les  échanges  gazeux  chez  les  animaux  intoxiqués  par 
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l'acide  cyanhydrique.  De  nombreux  tableaux  résument  ses  expériences,  et  il  a  pu  formu- 
ler la  conclusion  générale  que  l'acide  cyanhydrique  diminue  les  échanges  gazeux;  il  y  a 
une  absorpLion  moins  considérable  d'oxygène  et  une  exhalaison  moins  forte  d'acide  car- 
bonique, car  la  présence  de  l'acide  cyanhydrique  fait  perdre  aux  tissus  la  propriété  de 
fixer  l'oxygène.  Il  arriva  à  considérer  l'empoisonnement  par  l'acide  cyanhydrique 
comme  une  véritable  asphyxie  interne,  malgré  la  présence  d'un  excès  d'oxygène. 

Pour  pouvoir  étudier  l'action  de  l'acide  cyanhydrique  sur  les  échanges  gazeux,  Gep- 
PEHT  a  dû  employer  l'acide  cyanhydrique  en  solution  étendue,  et  avec  des  doses  insuffi- 
santes pour  occasionner  la  morl. 

Cette  diminution  dans  les  oxydations  amène  un  abaissement  de  température  ;  ce  fait 
a  été  souvent  noté  par  Hoppe  Seyler,  Zalesky.  Wahl  a  observé  que  l'injection  sous-cutanée 
d'eau  d'amandes  amères  ne  détermine  pas  toujours  uu  abaissement  de  température  :  il 
a  même  vu  la  température  s'élever  quelquefois. 

Fleischer  dit  que  l'action  antipyrétique  de  l'acide  cyanhydrique  ne  s'observe  qu'à 
doses  élevées.  Duméril,  Demarquay,  Leconte  constatent  qu'à  dose  thérapeutique  l'acide 
cyanhydrique  ne  modifie  pas  sensiblement  la  chaleur  centrale.  Preyer  a  observé  sur  le 
lapin  une  élévation  passagère  de  la  température  au  cours  de  l'intoxication  cyanhydrique, 
élévation  qui  s'observe  après  les  spasmes  tétaniques.  Fleischer  n'observe  d'abaissement 
de  la  température  centrale  que  si  les  lapins  sont  attachés. 

Action  sur  le  système  nerveux.  —  L'acide  cyanhydrique  mis  en  contact  avec  le  tissu 
nerveux  lui  fait  perdre  rapidement  ses  qualités  vitales.  Wedemeyer  a  vu  qu'en  portant 
sur  la  langue  une  goutte  d'acide  cyanhydrique  on  éprouve  un  engourdissement  qui  dure 
pendant  plusieurs  heures.  Christison  a  constaté  que  l'exposition  des  doigts  aux  vapeurs 
d'acide  cyanhydrique  produit  uu  engourdissement  qui  dure  pendant  plusieurs  jours. 
Meyer  empoisonne  avec  de  la  strychnine  une  grenouille  qu'il  a  badigeonnée  sur  toute  la 
surface  de  la  peau  avec  une  solution  d'acide  cyanhydrique  à  3  p.  100  :  les  irritations 
les  plus  énergiques  sont  impuissantes  pour  provoquer  la  tétanisation.  Kulliker  constate 
qu'une  solution  à  4  p.  100  d'acide  cyanhydrique  paralyse  la  sensibilité;  un  nerf  moteur 
plongé  dans  l'acide  cyanhydrique  est  paralysé  presque  aussi  rapidement  que  lorsqu'il 
y  a  absorption  par  le  sang;  cependant,  si  le  nerf  est  bien  isolé  et  bien  essuyé,  il  con- 
serve plus  longtemps  son  irritabilité.  Alquier  fait  remarquer  que,  dans  l'intoxication  par 
l'acide  cyanhydrique,  les  phénomènes  nerveux  dominent  la  scène,  les  premiers  symp- 
tômes sont  cérébraux  :  vertiges,  obuubilation,  lourdeur  de  tèle.  L'inlluence  sur  le  bulbe 
est  très  manifeste;  Knie  et  Boeh.m  constatent  qu'il  y  a  paralysie  après  une  courte  période 
d'excitation.  Les  troubles  respiratoires  sont  dus  à  l'action  toxique  sur  les  centres  de  la 
moelle  allongée. 

La  moelle  épinière  subit  aussi  l'inlluence  toxique  de  l'acide  cyanhydrique;  cependant 
les  expériences  de  Kiedrowski  semblent  démontrer  qu'elle  ne  perd  pas  toutes  ses  pro- 
priétés. Chez  une  grenouille  intoxiquée  par  l'acide  cyanhydrique,  l'excitation  de  la  moelle 
provoque  des  mouvements  dans  toutes  les  parties  situées  au-dessous  du  point  où  porte 
l'irritation.  L'irritation  des  racines  postérieures  provoque  aussi  des  mouvements 
réllexes;  mais  ces  rétlexes  n'apparaissent  pas  quand  l'irritation  porte  sur  l'extrémité 
périphérique  des  nerfs. 

Les  convulsions  ne  se  produisent  pas  sur  toutes  les  espèces  animales.-  Coullon 
n'avait  jamais  observé  de  convulsions  chez  les  animaux  nocturnes  (hiboux),  ni  chez  les 
amphibies,  les  reptiles  et  les  insectes  vivants  dans  l'eau;  il  les  observait,  au  contraire, 
d'une  façon  constante,  chez  les  animaux  diurnes  à  sang  chaud,  chez  les  crustacés  et  les 
insectes  terrestres. 

Wedemeyer  a  constaté  l'existence  de  convulsions  chez  les  chauves-souris;  Prever  a,  au 
contraire,  remarqué  que  les  convulsions  ne  se  manifestent  pas  toujours  chez  le  lapin. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut,  d'une  façon  générale,  considérer  que  les  animaux  à  sang 
chaud  présentent  presque  toujours  une  période  spasmodique,  au  cours  de  l'irritation  par 
l'acide  cyanhydrique,  tandis  que,  chez  les  animaux  à  sang  froid  il  ne  se  produit  pas  de 
convulsions.  Les  grenouilles  intoxiquées  par  l'acide  cyanhydrique  ne  présentent  jamais 
de  convulsions. 

L'anesthésie  cutanée  est  de  règle  dans  l'intoxication  cyanhydrique  :  cependant  Preyer 
a  observé  chez  des  lapins,  auxquels  il  avait  administré  de  petites  doses  d'acide  cyanhy- 
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Jrique,  une  hyperesthésie  tout  à  fait  analogue  à  celle  provoquée  par  la  stiychnine. 

Les  nerfs  périphériques  sensitifs  ou  moteurs  se  paralysent  rapidement  sous  l'action 
directe  de  l'acide  cyanhydrique;  dans  ]"intoxication  générale,  la  mort  des  centres  ner- 
veux se  produit  à  un  moment  où  les  nerfs  périphériques  ne  sont  qu'à  peine  atteints. 

Lorsque  la  mort  survient  rapidement,  les  [nerfs  moteurs  des  muscles  striés  sont 
encore  excitables;  si  l'empoisonnement  est  lent,  la  paralysie  des  nerfs  va  du  centre  à  la 
périphérie  (KriLLiiiER). 

Action  sur  les  tissus.  — L'acide  cyanhydrique  est  un  poison  du  protoplasma  cellulaire; 
qu'il  semble  frapperd'une  paralysie  particulière,  qui  le  rend  inapte  à  remplir  ses  fonctions. 
C'est  ainsi  que  les  cellules  du  tissu  musculaire  perdent  leur  excitabilité  à  la  suite  de 
l'administration  d'acide  cyanhydrique. 

KussMAUL  a  constaté  que,  chez  une  grenouille  dont  les  terminaisons  périphériques  des 
nerfs  moteurs  ont  été  paralysées  par  le  cuiare,  l'excitabilité  musculaire  [restant  intacte 
cette  excitabilité  disparait  sitôt  que  l'animal  reçoit  de  l'acide  cyanhydrique.  Kolliker 
démontre  que  l'acide  cyanhydrique  est  un  poison  protoplasmique  qui  détruit  la  fonction 
des  tissus  azotés.  Cette  hypothèse  permet  d'expliquer  l'activité  toxique  de  ce  composé 
pour  tous  les  êtres  vivants  des  règnes  animal  et  végétal. 

Mode  d'action  de  l'acide  cyanhydrique  sur  l'organisme.  —  L'acide  cyanhydrique  étant 
un  poison  protoplasmique  agit  en  paralysant  les  divers  tissus  avec  lesquels  il  est  mis 
en  contact,  et  leur  fait  perdre  leur  activité  vitale.  Son  action  semble  porter  principale- 
ment sur  la  cellule  sanguine  et  sur  la  cellule  nerveuse. 

Dans  l'intoxication  aigué  ce  sont  surtout  les  phénomènes  bulbaires  qui  prédominent 

(BOBRI). 

On  ne  peut  pas  attribuer  aux  modifications  du  sang  l'activité  foudroyante  de  ce 
poison. 

La  plupart  des  auteurs  actuels  s'accordent  pour  classer  l'acide  cyanhydrique  parmi 
les  poisons  bulbaires  (Corin  et  Ansiaux). 

Nous  tenons  cependant  à  rappeler  l'opinion  de  Claude  Bernard,  qui  admettait  que 
peut-être  l'acide  cyanhydrique  agissait  sur  les  centres  réilexes  par  action  directe  sur  les 
nerfs  sensitifs,  et  surtout  à  signaler  les  expériences  qui  lui  ont  permis  de  ramener  à  la 
vie  des  animaux  intoxiqués  par  l'acide  cyanhydrique  sous  l'influence  de  l'électricité.  Un 
courant  électrique  allant  de  la  bouche  à  l'anus  a  réveillé  les  battements  du  cœur,  et 
rétabli  les  mouvements  respiratoires. 

Rappelons,  en  outre,  que  l'intoxication  par  l'acide  cyanhydrique  ne  produit  aucune 
modification  apparente  de  l'organisme  et  ne  peut  être  décelée  par  l'examen  des  organes 
à  l'autopsie. 

Toxicologie.  —  La  recherche  de  l'acide  cyanhydrique  dans  les  organes  ne  pre'sente 
pas  de  grandes  difficultés. 

Un  essai  préliminaire  consiste  à  suspendre  dans  l'atmosphère  du  bocal  contenant  les 
viscères  suspects  un  papier  imprégné  de  teinture  de  résine  de  gaïac;  le  papier  bleuit 
très  promptement  en  présence  des  moindres  traces  d'acide  cyanhydrique,  à  condition 
que  la  teinture  soit  faite  récemment. 

On  isole  l'acide  cyanhydrique  par  distillation  ;  les  matières  sont  broyées  et  réduites 
en  bouillies  claires  en  les  additionnant  d'eau  et  d'un  excès  d'acide  tartrique  destiné  à 
mettre  en  liberté  l'acide  cyanhydrique  du  cyanure.  On  procède  à  la  distillation,  l'acide 
cyanhydrique  passe  dés  le  commencement  de  la  distillation.  Pour  éviter  les  pertes 
d'acide  cyanhydrique  qui  s'échapperait  à  l'état  gazeux,  alors  qu'il  ne  passe  pas  encore 
de  vapeur  d'eau,  on  a  soin  de  faire  plonger  l'extrémité  du  réfrigérant  dans  quelques 
gouttes  d'eau  placées  au  fond  du  ballon  récepteur.  On  arrête  la  distillation  lorsqu'on  a 
recueilli  environ  oO  à  100  centimètres  cubes  de  liquide  distillé;  dans  ces  conditions  la 
totalité  de  l'acide  cyanhydrique  est  séparée. 

On  vérifie  si  la  distillation  est  terminée  en  prélevant  dans  le  ballon  deux  ou  trois 
gouttes  de  liquide,  et  en  y  ajoutant  une  trace  de  teinture  d'iode  ;  si  la  teinte  jaune  per- 
siste, l'opération  est  terminée. 

Réactions  caractéristiques.  —  1°  Réaction  du  bleu  de  Prusse.  —  Ajouter  au  liquide  un 
petit  excès  de  potasse,  puis  un  peu  d'une  solution  de  sulfate  deprotoxyde  de  fer  partiel- 
lement oxydé  à  l'air.  L'excès  de  potasse  détermine  un  précipité  d'un  mélange  de  proto- 
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xyde  et  de  peroxyde  de  fer;  le  protoxyde  de  fer,  eu  présence  du  cyanure  de  potassium 
donne  du  ferrocyanure  de  potassium,  lequel  réagissant  sur  l'excès  de  perse!  de  fer 
donne  du  bleu  de  Prusse. 

Le  précipité  du  bleu  de  Prusse  est  peu  visible,  car  il  est  masqué  par  l'excès  des 
deux  oxydes  précipités;  on  le  fait  apparaître  en  dissolvant  les  oxydes  avec  un  peu 
d'acide  clilorhydrique  dilué.  Le  bleu  de  Prusse  apparaît  alors  avec  sa  couleur  caractéris- 
tique. Si  la  dose  d'acide  cyanhj^drique  est  très  faible,  on  a  seulement  une  coloration  bleue 
ou  verte  :  mais  pas  de  précipité. 

Pour  réussir  la  réaction  avec  de  petites  quantités  d'acide  cyanhydrique,  il  faut  ajouter 
les  réactifs  avec  ménagements,  et  en  proportionner  la  dose. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  modifications  de  détail  proposées  par  divers  auteurs. 

^''Réaction  du  sulfocyanuraferriqiic.  —  On  ajoute  au  liquide  distillé  quelques  gouttes  de 
sulfhydrate  d'ammoniaque  et  on  chauffe  à  l'ébullition;  on  doit  avoir  mis  suffisamment  de 
sulfhydrate  d'ammoniaque  pour  que  le  liquide  reste  jaune  à  chaud  ;  il  se  forme  du  sulfo- 
cyanure  d'ammonium.  Avant  de  caractériser  sa  présence,  on  doit  détruire  l'excès  du  sulf- 
hydrate par  addition  d'acide  chlorhydrique,  en  chauffant  le  liquide  jusqu'à  disparition 
de  toute  odeur  sulfhydiique.  Le  liquide  filtré  est  additionné  d'une  ou  deux  gouttes  de 
perchlorure  de  ferj:  on  obtient  une  coloration  rouge  sang. 

Ces  deux  réactions  sont  suffisantes  et  suffisamment  sensibles  pour  démontrer  la  pré- 
sence de  l'acide  cyanhydrique  dans  les  viscères. 

Citons  encore  d'autres  réactions  de  l'acide  cyanhydrique  :  Le  nitrate  d'argent  donne, 
dans  les  solutions  d'acide  cyanhydrique,  un  précipité  blanc  caillebotté,  insoluble  dans 
l'acide  azotique  étendu,  soluble  dans  la  potasse  et  l'ammoniaque. 

Cette  réaction  n'est  pas  très  significative,  car  les  liquides  distillés  contiennent  souvent 
de  l'acide  chlorh3'drique  en  même  temps. 

Lorsqu'on  a  un  précipité  assez  abondant,  on  le  chauffe  pour  en  dégager  le  cyanogène, 
gaz  que  l'on  recueille  et  enflamme.  La  présence  du  chlorure  d'argent  dans  le  précipité 
ne  gêne  pas  l'expérience. 

Lorsqu'on  ajoute  aune  solution  d'acide  cyanhydrique  du  sulfate  de  cuivre,  puis  un 
peu  de  soude  jusqu'à  commencement  de  précipité,  puis  un  très  petit  excès  d'acide  azo- 
tique, on  obtieni  un  précipité  blanc  de  cyanure  de  cuivre. 

L'addition  à  une  solution  cyanhydrique  de  quelques  gouttes  d'un  mélange  très  étendu 
de  sulfate  de  fer  ammonical,  d'azotate  d'urane,  donne  un  précipité  brun  rouge  très  sen- 
sible. Carev  Lea  remplace  l'azotate  d'urane  par  l'azotate  de  cobalt. 

La  solution  d'acide  cyanhydrique,  neutralisée  parla  potasse,  puis  additionnée  d'acide 
picrique,  donne,  lorsqu'elle  est  chauffée  légèrement,  une  coloration  rouge.  Réaction  peu 
précise. 

La  réaction  de  Schônbein  est  très  sensible  et  permet  de  déceler  1/100  000  d'acide  cyan- 
hydrique. On  ajoute  au  liquide  distillé  quelques  gouttes  d'une  solution  de  sulfate  de 
cuivre  au  millième  environ,  et  deux  à  trois  gouttes  de  teinture  degaïac,  étendue  récemment 
à  2  ou  3  p.  100.  On  obtient  une  coloration  bleu  intense.  Cette  réaction  peut  se  faire  avec 
des  papiers  imprégnés  de  sulfate  de  cuivre  et  de  gaïac.  Schonbein  a  vu  ce  papier  se  co- 
lorer dans  un  ballon  de  46  litres,  qui  contenait  une  goutte  d'acide  cyanhydrique  à  1  p.  100. 
Rappelons  que  l'ammoniaque,  le  chlore,  le  brome,  l'ozone  bleuissent  aussi  le  papier  de 
sulfate  de  cuivre  gaïac. 

VoRTMANN  propose  de  transformer  l'acide  cyanhydrique  en  nitro-prussiate  de  potasse. 
Le  produit  distillé  est  neutralisé  par  la  potasse,  additionné  de  nitrite  de  soude  et  de 
perchlorure  de  fer,  puis  d'assez  d'acide  sulfurique  pour  ramener  le  liquide  qui  avait 
bleui  à  la  teinte  jaune  clair.  On  fait  bouillir,  puis  on  précipite  après  refroidissement  de 
l'ammoniaque.  On  sépare  l'oxyde  de  fer  par  filtration.  On  ajoute  au  liquide  filtré  une 
trace  de  sulfhydrate,  il  se  produit  une  belle  coloration  violette  qui  passe  au  bleu,  puis 
au  vert  et  au  jaune.  C'est  une  réaction  très  sensible. 

Le  dosage  de  l'acide  cyanhydrique  est  très  simple,  soit  par  pesée  à  l'état  de  cyanure 
d'argent,  soit  volumétriquemetit  par  divers  procédés.  Nous  n'entrerons  pas  dans  les 
détails  de  ces  opérations. 

La  recherche  de  l'acide  cyanhydrique  doit  se  faire  le  plus  rapidement  possible,  car 
on  doit  se  rappeler  que  c'est  uu  composé  peu  stable,  surtout  en  présence  des  matières 
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organiques;  ses  produits  de  décomposition  ne  sont  pas  caractéristiques,  et  existent  nor- 
malement dans  l'économie.  On  ne  doit  cependant  jamais  négliger  sa  recherche. 

En  général,  lorsque  le  cadavre  est  en  pleine  putréfaction,  si  la  mort  remonte  à  huit 
ou  quinze  jours,  on  ne  peut  plus  déceler  la  moindre  trace  de  poison  (Ogieb).  Certains 
auteurs  ont  cependant  pu  caractériser  la  présence  de  l'acide  cyanhydrique  dans  des 
délais  beaucoup  plus  éloignés. 

T.iYLOH  a  retrouvé  l'acide  cyanhydrique  dans  des  viscères  après  12  jours;  Bbame, 
après  1  mois;  Vibert  et  L'Hôte,  après  3o  jours;  Bischoff,  après  60  jours,  et  Zillner, 
après  4  mois. 

Localisation  de  l'acide  cyanhydrique  dans  l'organisme.  —  Plusieurs  auteurs  se  sont 
préoccupés  de  déterminer  la  répartition  de  l'acide  cyanhydrique  dans  les  divers  organes. 

Étant  donné  la  rapidité  de  l'évolution  de  l'empoisonnement  cyanhydrique,  il  est 
facile  de  concevoir  que  c'est  principalement  dans  l'estomac  et  le  commencement  de  l'in- 
testin que  l'on  retrouve  la  plus  grande  partie  du  poison.  Cependant  l'acide  cyanhydrique 
se  transporte  à  travers  l'organisme  avec  une  extrême  vitesse,  malgré  la  mort  prompte 
qui  survient. 

D'après  Sokoloff,  c'est  surtout  dans  le  contenu  intestinal  que  se  retrouve  le  poison, 
ainsi  que  dans  le  sang  et  dans  les  organes  riches  en  sang. 

Bischoff  a  rassemblé  plusieurs  analyses  dans  lesquelles  il  étudie  la  localisation  de 
l'acide  cyanhydrique. 

1  °  Cadavre  d'enfant.  Organes  frais.  Autopsie  faite  le  3"  jour  et  analyses  le  3°  jour  après  la  mort. 

Décembre  188S. 

CAzH. 
97  grammes.  Estomac,  pharynx,  œsophage,  langue.    .    .       0,0044 

275  —  Intestin 0,0077 

30  —  Sang  du  cœur 0,0028 

229         —  Foie 0,0078 

43         —         Reins 0,002 

23  —         Rate 0,0013 

30  —         Muscle  cardiaque 0,00088 

207  —         Cerveau 0,0020 

Il  n'y  a  d'acide  cyanhydrique  ni  dans  les  urines,  ni  dans  les  muscles  fessiers  ou  de 
la  jambe. 

2°  Cadavre  d'homme.  Mort  par  CAzK  en  décembre  IS,^2.  Autopsie  le  2"  jour.  Analyse  te  3'  jour. 

Organes  frais. 

CAzH. 
223  grammes.  Estomac  et  contenu,  duodénum,  œsophage.       0,0692 

S95  —         Intestin  grêle  et  contenu 0,0186 

122         —         Reins 0,0031 

503  —         Foie 0,0170 

138  —  Co-ui- 0,0023 

330  —         Cerveau 0,0144 

Les  urines  et  les  muscles  fessiers  ne  contiennent  pas  d'acide  cyanhydrique. 

3°  Cadavre  de  femme.  Morte  le  IS  août  l/iS3.  Autopsie  le  2t  août  IflS-J. 

CAzH. 

347  grammes.  Estomac  et  contenu 0,041 

249         —         Intestin  et  contenu traces 

83  —  Sang 0,0004 

445         —  Foie 0,0044 

132         —         Reins 0,0024 

78         —  Urine pas 

145         —         Cœur 0,0016 

220         —         Cerveau traces 

207         —         Muscles  de  la  jambe traces 

4°  Cadavre  d'homme.  Mort  le  27  mars  ISHO.  Autopsie  le  31  mars  tSSO. 

CAzH. 

520  grammes.  Estomac,  intestin  et  conteun 0,04 

140  —         Sang  du  cœur 0,013 

190  —  Cœur 0,0091 

390  —  Foie,  rein  et  raie 0,0125 
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Rapportons  encore  quelques  chiffres  trouvés  par  Ogier  dans  des  expertises  pour 
empoisonnements  par  le  cyanure  ou  l'acide  cyanhydrique  : 

I  II.  III.                          IV. 

Estomac  et  contenu.   .   .        0,0025  0,103  0,0036                 0,070 

Intestin  et  contenu. .    .    .        traces  0  0,0224              traces  not. 

Foie             —  traces  traces  ) 

Reins -  ■-  j      0,0044                   "'"'«^ 

Poumons.'  .....'..         0,002  traces  not.  0,0112  0.0010 

Cerveau 0,002  0  traces  not.  0,001 

On  voit  que  c'est  surtout  dans  le  sang  et  les  organes  riches  en  sang,  ainsi  que  dans 
le  cerveau,  que  semble  se  localiser  l'acide  cyanhydrique. 

Élimination  et  transformation  dans  l'organisme.  —  Il  ne  s'élimine  pas  par  les  urines 
d'acide  cyanhydrique,  ni  de  cyanure  en  nature,  mais  il  s'en  élimine  par  les  poumons,  et 
vraisemblablement  ce  composé  subit  dans  l'organisme  une  transformation,  les  produits 
de  transformation  s'éliminant  sans  qu'il  nous  soit  possible  de  reconnaître  leur  origine. 

Cependant  Schauenstein,  en  d8o7  avait  retrouvé  dans  les  urines,  en  un  cas  d'empoi- 
sonnement par  l'acide  cyanhydrique,  une  substance  donnant  une  coloration  rouge  avec 
les  sels  ferriques.  Lang,  au  cours  de  ses  recherclies  expérimentales  sur  l'action  physiolo- 
gique des  nitriles,  observe  que  ces  corps  se  dédoublent  dans  l'organisme  et  que  d'une 
façon  constante  il  y  a  élimination  de  mlfocyanures  dans  les  urines.  Pascheles  démontre 
que,  même  in  vitro,  les  tissus  de  l'organisme  animal,  foie  et  muscles,  transforment  le 
cyanure  de  potassium  partiellement  en  sulfocyanure,  et  constate  que  cette  transformation 
n'est  ;qu'un  phénomène  purement  chimique;  le  cyanure  se  combine  au  soufre  faible- 
ment combiné  de  l'albumine.  Ces  travaux  ont  amené  leurs  auteurs  à  étudier  l'acLion  des 
composés  sulfurés  comme  antidotes  de  l'empoisonnement  cyanhydrique. 

Doses  toxiques  de  l'acide  cyanhydrique  et  des  divers  cyanures.  —  Nous  avons  déjà 
insisté  sur  la  toxicité  considérable  de  l'acide  cyanhydriciue  anhydre.  D'après  Gréh.amt,  un 
centième  de  centimètre  cube  suffit  pour  tuer  un  chien  de  10", 600;  7  millièmes  de  centi- 
mètre cube  tuent  un  chien  de  9  kilos;  2  millièmes  de  centimètre  cube  suffisent  pour  tuer 
un  lapin. 

La  dose  toxique  de  l'acide  cyanhydrique  pour  l'homme  est  environ  de  o  à  7  centi- 
grammes (Ogier).  Le  cyanure  de  potassium  a  une  toxicité  proportionnelle  à  la  dose 
d'acide  cyanhydrique  qu'il  renferme;  il  serait  donc  mortel  à  la  dose  de  lo  à  20  centi- 
grammes; mais  dans  l'appréciation  des  quantités  nécessaires  pour  déterminer  la  mort 
par  le  cyanure  de  potassium,  il  faut  se  rappeler  que  le  produit  vendu  sous  ce  nom  dans 
le  commerce  est  toujours  très  impur  et  peut  renfermer  jusqu'à  30  p.  100  et  plus  de  car- 
bonate de  potasse. 

La  toxicité  des  divers  produits  renfermant  de  l'acide  cyanhydrique  est  proportionnelle 
à  la  quantité  de  ce  corps  qu'ils  renferment. 

La  solution  officinale  d'acide  cyanhydrique  renferme  1  p.  100  d'acide  anhydre. 

L'eau  distillée  d'amandes  amères  renferme  environ  0,14  p.  100  d'acide  cyanhydrique. 

L'eau  distillée  de  laurier-cerise  renferme  de  53  à  70  milligrammes  par  litre  ;  l'eau 
distillée  de  laurier-cerise  prescrite  par  le  Codex  doit  être  étendue  de  façoia  à  ne  renfer- 
mer que  '60  milligrammes  d'acide  cyanhydrique  par  litre.  D'après  Rudolpiii,  le  pigeon  est 
l'animal  le  plus  sensible  à  l'action  toxique  de  l'acide  cyanhydrique.  Pour  tuer  un 
pigeon  en  14  à  10  minutes,  il  faut  une  dose  de  2"'"'e'',Iu  d'acide  cyanhydrique. 

Voici  les  doses  toxiques  des  divers  cyanures  rapportés  à  1  kilo  d'animal  : 

PAR  KILO  d'animal.  AUTEURS, 

milligr. 

Cyanure  double  de  nickel  et  de  potassium 7,  Bille. 

Cyanure  double  de  zinc  et  de  potassium 5,1042  Wehrendpfenning. 

Cyanure  double  d'argent  et  de  potassium  pour  le  pigeon.  8,013  Wortmann. 

—  —  —  —  pour  la  soui'is.  9,84  — 

Le  cyanure  de  mercure  semble  être  moins  toxique.  Luigi  Marenco  donne  de  0«^06  à 
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0s'',08  à  des  lapins  par  ingestion  dans"  l'estomac  pour  produire  la  mort;  ces  animaux 
résistent  à  la  dose  de  Osi^jOi. 

En  résumé  les  divers  cyanures  semblent  être  toxiques  en  raison  de  la  proportion 
d'acide  cyanhydrique  qu'ils  renferment.  Cependant  Bille,  Wahrendpfeni.ng,  Wortmann 
prétendent  que  l'action  de  ces  cyanures  n'est  pas  tout  à  fait  comparable  à  celle  de  l'acide 
cyanbydi'ique.  De  nouvelles  expériences  sont  nécessaires  pour  élucider  cette  question 
intéressante. 

Acide  cyanhydrique  dans  la  nature.  —  L'acide  cyanhydrique  ne  semble  pas  exister 
dans  les  tissus  vivants  à  l'état  de  liberté  :  mais  on  rencontre  dans  im  certain  nombre  de 
végétaux  un  glucoside  spécial,  VamiKjdaline  C-°  H-^AzO"  qui  se  dédouble  par  hydrolyse 
sous  l'inlluence  d'un  ferment  soluble,  Vémiilsine,  en  donnant  du  glucose,  de  l'aldéhyde 
benzoïque  et  de  l'alcool  cyanhydrique. 

C20H2"AzOii  +  2H20  =  C"H60  +  2C»Hi20»  +  CAzH 

Ce  glucoside  se  trouve  surtout  en  abondance  dans  les  amandes  amères  ;  aussi  l'absorp- 
tion d'amandes  amères  a-t-elle  parfois  causé  des  empoisonnements.  D'après  Husemann, 
cinq  ou  six  amandes  amères  suffisent  pour  empoisonner  un  enfant.  Wepfer  dit  que 
4  grammes  d'amandes  amères  pilées  sont  toxiques  pour  un  chat.  Orfila  a  tué  un  chien 
avec  vingt  amandes  amères. 

On  ne  peut  pas  préciser  le  nombre  d'amandes  qui  entraînent  nécessairement  la  mort; 
les  doses  d'amygdaline  transformable  en  acide  cyanhydrique  qui  existe  dans  les 
amandes  sont  essentiellement  variables.  Voici  cependant  quelques  indications,  d'après 
Taylor  :  100  parties  d'amandes  amères  renferment  i  parties  d'amjgdaline,  pouvant 
donner  {  p.  64  d'amandes  amères  et  0,i4  d'acide  cyanhydrique. 

L'essence  d'amandes  amères  brute  est  donc  un  produit  riche  en  acide  cyanhydrique; 
elle  peut  en  contenir  de  8  à  10  p.  100.  Plusieurs  empoisonnements  ont  été  causés  par 
l'absorption  d'essence  d'amandes  amères" insuffisamment  purifiée;  dans  un  cas  17  gouttes 
ont  suffi  pour  tuer  une  femme  ;  dans  un  autre  cas  60  grammes  ingérés  par  un  jeune 
homme  ont  causé  une  mort  foudroyante  (Tardieu). 

L'amygdaline  et  l'émulsine  se  rencontrent  dans  des  amandes  et  beaucoup  d'autres 
fruits  :  pêches,  abricots,  cerises,  pommes,  poires  ;  d'après  Gf.iseler,  100  parties  d'amandes 
de  cerise  fournissent  0,3o  d'acide  cyanhydrique.  On  observe  souvent  des  accidents  très 
sérieux  chez  des  enfants  qui  ont  mangé  en  trop  grande  abondance  des  amandes  de 
pèches  ou  d'abricots. 

Le  kirsch,  produit  de  distillation  des  cerises  ferrnentées,  renferme  toujours  une  cer- 
taine proportion  d'acide  cyanhydrique,  en  moyenne  de  30  à  100  milligrammes;  le  kirsch 
falsifié,  tel  que  celui  que  l'on  prépare  en  faisant  macérer  des  alcools  d'industrie  sur  des 
feuilles  de  laurier-cerise  ou  en  additionnant  ces  alcools  d'eau  de  laurier-cerise.  La  dose 
d'acide  cyanhydrique  contenue  dans  de  telles  liqueurs  est  parfois  considérable,  elle  atteint 
jusqu'à  220  milligrammes  (Bol-det). 

Nous  avons  déjà  vu  que  la  distillation  des  feuilles  de  laurier-cerise  fournit  un  liquide 
qui  renferme  de  l'acide  cyanhydrique  en  proportion  variable;  les  eaux  distillées  de 
feuilles  de  pêcher,  feuilles  d'amandier,  contiennent  aussi  de  l'acide  cyanhydrique;  il  en 
est  de  même  des  eaux  distillées  sur  des  branches  jeunes,  de  l'écorce  ou  des  feuilles  de 
Persica  vulgaris,  ou  de  diverses  variétés  de  Prunus  et  d'Amijgdalus. 

Le  Maniliot  edulis,  euphorbiacée,  dont  la  racine  tubéreuse  fournit  la  farine  appelée 
manioc,  utilisée  en  Kurope  {tapioca),  contient  une  forte  proportion  d'acide  cyanhydrique 
lorsqu'elle  est  fraîclie;le  poison  est  éliminé  par  des  lavages  à  l'eau,  et  la  farine  sèche  est 
complètement  exempts  des  produits  cyaniques. 

Ce  n'est  pas  exclusivement  les  vàgétaux  qui  sont  susceptibles  de  produire  de  l'acide 
cyanhydrique;  Gl'ldensteenden-Egeling  a  trouvé  dans  les  serres  de  Zeist  une  grande 
quantité  de  Myriapodes  appartenant  à  la  famille  des  Fontaria,  qui  dégagent  une  forte 
odeur  d'amandes  amères.  Il  a  distillé  avec  de  l'eau  plusieurs  de  ces  animaux;  l'eau  dis- 
tillée contient  de  l'acide  cyanhydrique.  L'auteur  a  constaté  que  les  tissus  de  ce  Myria- 
pode  renferment  une  substance  soluble  dans  l'alcool,  l'éther,  le  chloroforme,  la  benzine 
et  l'éther  de  pétrole,  qui,  au  contact  de  l'eau,  se  dédouble,  vraisemblablement  sous  l'in- 
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tluence  d'un  ferment,  en  donnant  de  l'acide  cyanhydrique  et  peut-être  de  l'aldéhyde 
benzoïque. 

Signalons  encore  l'acide  cyanhydrique  parmi  les  produits  de  combustion  du  tabac. 

L'araygdaline  et  l'éninlsine  peuvent  être  introduites  séparément  dans  le  tube  digestif 
sans  exercer  d'action  toxique;  mais,  si  les  deux  produits  se  rencontrent  dans  l'estomac 
ou  l'intestin,  il  y  a  dédoublement  de  l'amygdaline,  formation  d'acide  cyanhydrique  et  par 
suite  empoisonnement.  Lorsqu'on  injecte  l'amygdaline  dans  le  sang  et  qu'on  fait  absorber 
l'émulsine  par  voie  stomacale,  il  n'y  a  pas  d'empoisonnement  :  il  y  a  au  contraire  empoi- 
sonnement quand  l'émulsine  est  introduite  dans  le  sang,  et  l'amygdaline  dans  l'estomac. 
On  explique  ces  différences  en  admettant  que  l'émulsine  serait  coagulée  par  les  liquides 
stomacaux;  l'émulsine  coagulée  perd  la  faculté  de  dédoubler  l'amygdaline. 

L'amygdaline  semble  être  une  substance  non  toxique,  du  moins  à  faibles  doses;  cepen- 
dant les  expériences  de  Moriggia  et  Ossi,  de  Kùlliker,  de  Muller  et  Martinon,  semblent 
montrer  que  l'amygdaline  peut  subir,  même  en  l'absence  de  l'émulsine,  certaines  trans- 
formations dans  le  tube  digestif,  qui  produisent  de  l'acide  cyanhydrique. 


D'après  A.  Gautier,  le  rôle  de  l'acide  cyanhydrique  dans  la  synthèse  des  principes 
immédiats  azotés  et  l'organisme  végétal  est  considérable. 

C'est  surtout  sous  forme  de  nitrates  que  l'azote  s'introduit  dans  les  plantes  :  sous  l'in- 
lluence  des  substances  réductrices,  telles  que  le  glucose,  l'aldéhyde  formique,  l'acide 
nitrique  est  réduit.  Or  on  sait  que,  toutes  les  fois  qu'il  y  a  réduction  des  corps  nitrés  en 
présence  d'excès  de  carbone,  il  se  forme  toujours  de  l'acide  cyanhydrique.  D'après 
A.  Gadtier,  des  réactions  semblables  se  passent  dans  le  protoplasma  des  feuilles  exposées 
au  soleil.  Cette  formation  d'acide  cyanhydrique,  ou  forrnonitrile,  n'est  pas  douteuse, 
car  on  voit  apparaître  ce  corps  libre  ou  sous  forme  de  cyanhydrine  dans  nue  foule  de 
végétaux,  ainsi  que  nous  venons  de  le  constater  pour  l'amygdaline. 

Treub  a  montré  qu'une  seule  feuille  de  Pangium  edule,  pesant  environ  15  grammes, 
peut  contenir  OS", 0107  d'acide  cyanhydrique  libre. 

Éminemment  apte  à  s'unir  aux  corps  non  saturés,  le  groupement  CAzH  disparaît 
généralement  en  se  combinant  aux  aldéhydes  qui  se  forment  sans  cesse  dans  le  proto- 
plasma chlorophyllien. 


Nitriles.  —  Nous  avons  déjà  fait  remarquer  que  l'acide  cyanhydrique  n'est  autre  que 
le  premier  terme  de  la  classe  des  nitriles,  et  qu'on  doit  le  considérer  comme  dérivé  du 
forniène;  il  est  donc  très  intéressant  de  comparer  son  action  avec  celle  des  autres 
nitriles  de  la  série  homologue  et  aussi  avec  celle  de  la  série  aromatique. 

On  ne  possède  qu'un  très  petit  nombre  de  travaux  sur  l'activité  physiologique  des 
mononitriles. 

L'action  des  nitriles  de  la  série  grasse,  et  en  particulier  celle  de  l'acétonitrile,  a  été 
étudiée  par  Pelikan,  Giacosa,  Lang;  ils  ont  constaté  que  l'acétonitrile  n'a  d'action  qu'à 
doses  élevées;  on  peut  injecter  sous  la  peau  d'un  lapin  1  gramme  sans  observer  aucune 
modification  de  la  respiration  ni  de  la  circulation.  Il  passe  dans  les  urines  une  substance 
qui  se  colore  en  rouge  avec  les  sels  de  fer  et  que  Lang  a  identifiée  avec  l'acide  sulfo- 
cyanhydrique. 

Les  nitriles  se  dédoublent  dans  l'organisme  en  acide  cyanhydrique  et  radical  orga- 
nique ;  leur  activité  toxique  est  due  à  la  proportion  d'acide  cyanhydrique  qui  se  trouve 
mis  en  liberté  et  en  rapport  avec  la  rapidité  de  cette  décomposition. 

Pour  expliquer  l'innocuité  relative  des  nitriles,  et  surtout  celle  de  l'acétonitrile,  les 
divers  auteurs  supposaient  que  l'acide  cyanhydrique  formé  s'éliminait  au  fur  et  à. 
mesure  par  les  poumons  et  la  peau  sans  s'accumuler  jusqu'à  dose  toxique. 

Pour  La.ng,  il  y  a  transformation  en  acide  sulfocyanhydrique  aux  dépens  du  soufre  des 
matières  albuminoïdes,  ainsi  que  l'a  démontré  Pascdeles.  De  nombreux  dosages  faits 
par  Lang,  dans  une  série  d'expériences  avec  l'acétonitrile,  la  propionitrile,  la  butyronitrile 
et  le  caprionitrine,  montrent  la  formation  constante  d'acide  sulfocyanhydrique.  Verbrugge 
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a  n'cemment  repris  l'étude  de  l'activité  toxique  des  mononitriles  gras  et  aromatiques. 
Ses  recherches  ont  eu  pour  but  : 

i«  De  fixer  la  dose  mortelle  de  chacune  de  ces  substances  et  de  noter  les  syniptùmes 
de  rintoxicalion; 

2°  Ue  déterminer  si  l'hyposulfite  de  soude  possède  une  action  antitoxique  quelconque 
vis-à-vis  de  ces  nilriles  et  jusqu'à  quel  degré.  Les  expériences  ont  été  faites  sur  la  pré- 
nouille  et  sur  le  lapin. 

Verbrugge  a  ainsi  déterminé  la  dose  toxique  de  plusieurs  mononitriles  : 


TOXICITÉ  DES  MO.NONITRILES. 

POUR  L\  GRENOUILLE 

en  milligr. 
par  c:r.  d'animal. 

rOUR    LE   LAPLS 

en  grammes 
par  kilo. 

9,1 

8 

3,1 

5 

4 

1,6 

0,3 

2 

4 

l,'' 

1,5 

1 

0,6 

11,130 

0,065 

0,010 

0,009 

0,045 

0,090 

0,005 

2,0 

1,50 

0,200 

0,050 

0,60 

0,006 

>  1 

>  1 

Propicmitrilc 

Bulvroniuile 

Isoljiitvronitrile 

Isovalci'niiilrilc 

Isocaproniirile 

Laclonitrilt?            

Ac.  cyanaréiifiue 

CyanacéUite  dV'lliyle  .... 

Benzûiiilrile 

Bcnzylnitrilc 

Tolunilrile  orllio 

Am.vfdaloniirile 

Naplilonilrilc  ï 

Naplitoniu-ile  p 

L'intoxication  de  la  grenouille  apparaît  toujours  rapidement  et  se  manifeste  en  tout 
premier  lieu  par  des  symptômes  respiratoires  :  la  respiration,  un  moment  accéléréei 
devient  insensiblement  plus  lente  et  iriégulière  en  étendue  et  en  fréquence.  Cette  irré- 
gularité peut  être  suivie  de  l'abolition  complète  de  la  respiration,  même  pour  une  dose 
non  mortelle,  pourvu  qu'elle  soit  assez  forte. 

Les  troubles  neuro-musculaires  apparaissent  après  un  temps  variable;  une  période 
d'agitation  très  passagère,  survenant  immédiatement  après  l'injection,  est  bientôt 
suivie  d'une  parésie  à  laquelle  succède  de  la  paralysie.  La  dépression  nerveuse  s'accom- 
pagne de  trémulalion  musculaire. 

Lorsque  la  parésie  est  complète,  on  observe  encore  des  contractions  (ibrillaires  dans 
les  muscles  des  membres  et  du  tronc. 

L'intoxication  apparaît  chez  le  lapin  en  moyenne  de  cinq  à  dix  minutes  après  l'injec- 
tion :  lorsqu'on  injecte  une  dose  nettement  mortelle,  elle  débute  par  des  troubles  respi- 
ratoires. 

L'intoxicalion  par  le  lactonilrile,  l'orthonitrile  ou  l'amygdalonitrile  est  particulière- 
ment rapide.  On  observe  d'abord  de  la  polypnée,  suivie  bientôt  de  dyspnée  croissant 
jusqu'à  la  mort.  L'état  paralytique  se  complique  de  phénomènes  d'intoxication.  On  peut 
observer  avant  la  période  de  parésie  une  période  d'agitation  passagère  très  accentuée; 
mais,  à  mesure  que  la  paralysie  progresse,  les  mouvements  convulsifs  disparaissent. 

Antidotes.  —  Pour  combattre  les  symptômes  foudroyants  de  l'intoxication  par  l'acide 
cyanhydrique,  on  a  préconisé  divers  antidotes;  c'est  dire  qu'actuellement  eni'ore  on  ne 
connaît  pas  le  moyen' de  combattre  efficacement  cet  empoisonnement. 

La  respiration  artificielle,  l'électrisation  généralisée  sont  de  bonnes  méthodes  qui  ont 
permis  à  CL.\rDE  BEn.N.iRD  de  ranimer  des  animaux  empoisonnés  par  l'acide  cyanhydrique. 
Orfil.'I  a  proposé  l'eau  chlorée  :  il  a  constaté  qu'un  chien,  auquel  on  avait  donné  une  dose 
d'acide  cyanhydrii(ue  suffisante  pour  le  tuer  en  dix-huit  minutes,  survivait  si  on  lui  admi- 
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nistrait  Je  l'eau  chlorée,  même  cinq  minutes  après  l'intoxication;  Orfila  recommande 
de  mettre  comme  mesure  préventive  un  vase  contenant  du  chlorure  de  chaux  a  côté  de 
la  table  d'expériences,  toutes  les  fois  qu'on  expérimente  l'acide  cyanhydrique;  Persoz 
et  NoNAT  démontrent  expérimentalement  l'aciion  antitoxique  du  chlore. 

L'inspiration  d'ammoniaque  gazeux  combat  aussi  l'intoxication  par  l'acide  cyanhy- 
drique ;  l'absorption  d'eau  ammoniacale  serait  un  bon  antidote,  suivant  S.  Muray,  qui  pré- 
tendait qu'il  s'empoisonnerait  volontiers  avec  l'acùde  cyanhydrique,  à  condition  qu'il  ait 
la  certitude  qu'on  lui  administrerait  de  l'ammoniaque  en  temps  utile. 

Preyer  a  préconisé  l'atropine  qui,  suivant  lui,  possède  des  propriétés  antagonistes  de 
celle  de  l'acide  cyanhydrique;  un  certain  nomltre  d'expériences  faites  par  l'auteur  ne  sont 
pas  très  concluantes.  Knie  et  I?oehsi  nient  les  résultats  de  Preyer  et  prétendent  que 
l'atropine  n'est  pas  un  antidote  de  l'acide  cyanhydrique;  que  seule  la  respiration  artifi- 
cielle est  une  méthode  rationnelle  de  traitement.  Lauder  Brhnton  a  démontré  expéri- 
mentalement l'antagonisme  physiologique  de  la  strychnine  et  de  l'acide  cyanhydrique; 
mais  souvent  dans  ces  expériences  la  mort  survient  du  fait  de  l'acide  cyanhydrique  avant 
que  la  strychnine  n'ait  commencé  à  agir. 

Ce  serait  plutôt  l'acide  cyanhydrique  qui  diminuerait  les  convulsions  tétaniques  pro- 
duites par  la  strychnine;  mais  on  ne  saurait  l'employer  comme  contrepoison. 

Kossa,  ayant  constaté  que  le  permanganate  dépotasse  transforme  le  cyanure  en  cya- 
nate  et  urée,  propose  de  combattre  l'empoisonnement  cyanhydrique  par  le  permanga- 
nate de  potasse. 

He\n,  en  expérimentant  sur  des  souris,  a  constaté  qu'une  injection  sous-cutanée  de 
doses  non  mortelles  de  morphine  peut  empêcher  ou  tout  au  moins  retarder  la  mort  dans 
l'empoisonnement  par  le  cyanure  de  potassium.  Sur  dix  animaux,  six  ont  survécu;  trois 
autres  sont  morts  plus  lentement;  un  seul  est  mort  aussi  rapidement  que  les  témoins. 

Lang  pense  que  l'aciion  antitoxique  de  l'hyposulfite  de  soude,  consiste  à  trans- 
former le  cyanure  en  sulfocyanure  et  à  préserver  le  soufre  organique  de  la  décompo- 
sition. 

Heymans  et  Masoin  ont  repris  cette  étude  et  ont  montré  que  l'hyposulPite  n'avait  qu'une 
action  préventive  vis-à-vis  de  l'intoxication  par  le  cyanure  de  potassium  et  nullement 
une  action  curative.  Verbrugge  a  poursuivi  l'étude  de  cette  action  antitoxique  de  l'hypo- 
sulfite  vis-à-vis  des  autres  nitriles;  ses  expériences  lui  ont  permis  de  formuler  les  con- 
clusions suivantes  : 

1°  Chez  la  grenouille,  le  pouvoir  aiilitoxique  de  l'hyposulflte  de  soude  vis-à-vis  des 
nitriles  est  nul,  attendu  que  le  sulfocyanure  formé  est  tout  aussi  toxique  que  le  nitrile 
lui-même. 

2°  Chez  le  lapin,  le  pouvoir  antitoxique  de  l'hyposulflte  vis-à-vis  des  mononitriles  est 
très  manifeste. 

Il  est  d'autant  plus  marqué  que  le  nitrile  est  plus  toxique;  mais,  plus  un  nitrile  agit 
rapidement,  moins  le  pouvoir  antitoxique  est  marqué. 

Cyanures  complexes.  —  Claude  Bernard  a  constaté  la  non-toxicité  des  ferrocya- 
nures  à  doses  moyennes.  Habuteau  attribue  au  ferrocyanure  de  sodium  une  action  diu- 
rétique. Ce  sel  s'absorbe  rapidement  et  s'élimine  de  même  par  les  urines. 

A  la  dose  de  2  grammes,  le  ferrocyanure  de  sodium  injecté  directement  dans  les 
veines,  avec  rapidité,  peut  occasionner  des  accidents.  Masscl  donne  le  chitfre  de 
3  grammes  comme  dose  toxique  du  ferrorianure  de  sodium. 

De  même  que  les  ferrocyanures,  les  platinocyanurcs  et  les  cobalticyanures  ne  semblent 
pas  être  toxiques.  Le  ferricyanure  introduit  dans  le  torrent  circulatoire  se  retrouve  dans 
les  urines  à  l'étal  de  ferrocyanure  (Claude  Bernard). 

Il  semble,  au  contraire,  que  les  nitroprussiates  sont  plus  toxiques.  Herman.n  a  con- 
staté qu'à  petites  doses  les  solutions  de  nilroprussiate  de  soude  tuent  les  animaux  avec 
tous  les  symptômes  de  l'empoisonnement  cyanhydrique,  ainsi  que  l'avait  déjà  annoncé 
Davidson;  Ahntz  constate  que  les  nitroprussiates  semblent  se  comporter  comme  les 
cyanures;  et  que  la  toxicité  du  nilroprussiate  de  soude  est  comparable  à  celle  de  la 
proportion  d'acide  cyanhydricjue  qu'il  renferme. 

Bibliographie.   —  Alouier.  De  l'aciion  plnjHoloijiquc  de  l'acide  cyanhijdriqiic  {Diss, 


CYANHYDRIQUE  (Acide).  655 

Montpellier,  1873).  —  Antar.  Exp.  Unt.  z.  Therapicder  Cyanvergiftung.  (Umj.  Arch.  f.Med. 
Wieftbaden,  1894,  m,  H 7).  —  Aegidius  Arntz.  Beit.  z.  Kennlniss  der  Wirkung  des  Nih-o- 
jiruKsidnatnum  (Diss.,  Kiel,  1897).—  Banks.  Utilité  des  affusions  froides  dans  le  traitement 
des  empoisonnements  par  l'acide  cyanhydriqiie  {Edimb.  med.  Journ.,  1837).  —  Barisien. 
Deux  cas  d'intoxication  par  le  laurier-rose  {Arch.  nii'd.  mil.,  mars  1898).  —  Becker.  Alte 
u.  neue  e  Theorien  ûber  den  y\'esen  der  Dlausiiurevergiftiing,  etc.  in-8,  Berlin,  1893,  et 
Cliem.  Centr.,  1894,  ii,  338).  —  Becouerel.  Effets  physiologiques  de  l'acide  cyanhydrique 
(Gaz.  med.,  Paris,  1840,  (2),  viii,  17-3o).  —  Rellim  [Lo  Sperimcntale,  xxv,  250).  —  Bille. 
Beitrâge  zur  Kenntniss  dcr  Wirkung  des  CyannickelcyankaliKm{Diss,  Kiel,  1897).  —  Bischoff, 
Ueber  Vertheilung  von  Giftcn  im  Organismtis  des  Menschen  in  Vergitungsfallcn  (D.  citcm. 
Ges.,  IV.  770  ;  xvi,  1337-1 356).  —  Boehm.  Vber  die  physiol.  Wirkimgen  des  Blausâure  und  den 
ang.  Antagonismus  v.  Blausâure  und  Atropin  (A.  P.  P..  1874,  ii,  129).  —  Borri.  Contri- 
buto  allô  studio  dcl  mccanismo  d'intoxicazione  per  CO,H'S.CAzH  [Lo  Sperimentale,  1893,  3). 

—  Boclland.  Ac.  cyanhydrique  comme  hypnogène  (D.  Strasbourg,  1803).  —  Bufalini. 
Sutl'avenelenamento  per  acido  prussico  [Riv.  di  chim.  med.  e  farm.,  Turin,  1884,  ii,  41).  — 
Bunge  (B.).  Ueber  die  Wirkung  des  Cyans  auf  den  thierischen  Organismiis  [A.  P.  P.,  xii,  41, 
1879),  — Cazeneuve.  Effets  physiol.  du  cyanogène  (Dict.  encycl.,  art.  cyanogène).  —  Claude 
Bernard.  Œuvres  complètes,  m,  377;  xv,  417;  ix,  73;  xi,  293).  —  Colasanti.  Una  nova 
applicazione  délia  reazione  de  Molisch  [hidl.  real.  Acad.  di  med.,  Roma,  1890,  i;  J.  T.,  xix, 
72).  —  CoLPi.  Note  sperimeniali  sul  mecanismo  d'azione  deW acido  cianidrico  (Terapiamod., 
1891,  V,  281-290).  —  Corin  et  Axsiaux.  Recherches  sur  la  pathologie  et  les  accidents  de 
l'intoxication  cyanhydrique  (Bull.  Acad.  roy.  med.  Belgique,  1893,  (4),  vu,  942-938).  — 
Coze  (Gaz.  mèd.,  Paris,  1849,  637).  —  Chomme,  Beitràge  zur  Kenntniss  der  Wirkung  des 
Nitroprussidnatriums  (Diss.,  Kiel,  1891).  —  Du  Bois-Reymond.  £i)i/Z((ss  der  Blausdurevergif- 
tung  auf  den  Muskelstrom  (Verf.  Unters.  ùber  thier.  Blut.,  1849,  il,  173).  —  Eulenberg.  Die 
Lehre  von  den  Schâdlichen  und  giftigen  Gasen,  Braunschweig,  1865,  371 .  —  Fieschter.  Ueber 
Einfluss  der  Blausâure  auf  Ferment,  1873  (D.,  Bâie).  —  Fleck.  Zum  Nachweise  von  Cyanka- 

ium  in  Vergiftungsfcillcn  (Rep.  anal.  Chem.,  ii,  289).  —  Fleischer.  Ueber  Einfluss  der 
Blausâure  au f  die Eigenwàrmc  der  Saugethiere  (A.  g.  P.,  1869,432-444).  —  Fruhner.  Vers, 
iiber  die  antipyretische  Wirkung  der  Blausâure  (Arch.  f.  wiss.  u.  prat.  Thier.  Berl.,  1887, 
XIII,  105).  —  Gaetugens.  Zur  Lehre  der  Blausâure  Vergiftung  (Med.  Chim.  Unt.  Hoppe- 
Seyler,  1868,  323).  —  Galtier  (Toxicologie,  1853,  ii,  739).  —  Garstang.  Note  on  a  case  of 
poisoning  by  liydrocyanic  acid  (Lancet,  1888,  f2),  15).  —  Geppert.  Ueber  das  Wesen  des  Blau- 
sâurevergiftung  (Z.  f.  klin.  Med.,  xv,  208-242-307-369).  —  Giacosa.  Veleni  cianici  (Atti  di 
reale  Acad.  di  med.  di  Torino,  1884,  vi,  307);  —  Sull'nitrili  aromatici  e  grassi  nell'orga- 
nismo  (Riv.  di  chim.  med.  e  farm.,  1884,  i,  et  Ann.  di  chim.,  (4),  i  et  u,  1884).  —  Gréhant. 
Recherches  sur  l'ac.  cyanhydrique  (B.  B.,  (9),  i,  372;  A.  P.,  1890,  (5),  ii,  133).  —  Gulden- 
steeden-Egeling.  Ueber  die  Bildung  von  Cyanivasserstoffsâure  bci  einem  Myriapode  [A.  g.  P., 
XXVIII,  376-579).  —  Hauenbach  (A.  A.  P.,  xl,  125).  —  Harless.  Ein/luss  des  Gaze  auf 
die  Form  der  Blutkôrperchen  von  Rana  temporaria,  D.  Erlaiigen.,  1846.  —  Henn.  Mor- 
phinchlorid  gegen  Vergiftung  mit  Kaliumcyanid  (Munch.  med.  Woch.,  1896,  n"  37, 
861).  —  Henry  et  Hu.mbert.  Recherches  chim.  et  tox.,  etc.  (Bull.  Acad.  méd.,  Paris,  1836, 
XXII,  330).  —  Heymans  et  Masoin.  Action  préventive  et  non  curative  de  l'hyposulfilc  de 
soude  dans  l'intoxication  jiar  le  cyanure  de  potassium  (Ac.  i-oy.  méd.  Belge,  31  octobre  1891  ; 
Arch.  pharmacodymnnie,  m,  339).  —  Herman.n.  Ueber  die  Wirkung  des  Nitroprussidnatriums 
(A.  g.  P.,  XXXIX,  419).  —  Hilger  bITamba.  Beit.  z.  Nachweis  des  Cyanverbindungcn  in  foren. 
sichen  Fallen  (Chem.  Centr.,  1889,  ii,  717).  —  Hiller  et  Weber  (Med.  Cenlr.,  1877).  — 
Hoppe-Seyler.  Ueber  die  Ursache der  Giftigkeit  der  Blaicsciure  (A.  A.  P.,  1867,  xxxviii,  433). 

—  Huisi.nga  (Z.  f.  anal.  Chem.,  viii,  233,  1869).  —  Kelly.  Case  of  poisoning  by  three 
drachmes  of  CAzH  (Lancet,  1879,  (2),  831).  —  Kiedrowsky.  De  quibusdam  experimentis 
quibus  quantum  vim  habeat  acidum  hydrocyanicum,  etc.  (D.,  Breslau,  1858).  —  Knie  et 
BoEUM.  Ueber  die  phys.  Wirk.  der  Blausâure  (A.  P.  P.,  1874,  ii,  129-148).  —  Kossa  (J.).  Neue. 
Beit.  z.  chem.  Unterschied  zwichen  Cyankalium  u.  Kalium  hypermangunicum  (Ungar.  Arch. 
f.  Med.,  III,  57-61;  J.  B.,  1894,  78).  —  Z.  Thérapie  der  Cyanvcrgift.  (C.  W.,  1894,  x.xxi, 
289-291).  —  Krukenrerg.  Z.  Kenntn.  d.  Hàm.  (Chem.  Uni.  z.  med.  M'iss.,  i,  81-96,  1886). 

—  Kussmaul  (Meissner's  Jahrb.,  1856,  397.)  — La.ng.  Ueber  die  Umwandl.  des  Acetonitrils  u. 
seiner  Homologen  in  Thierk.  (A.  P.  P.,  xxxiv,  247-258);  —  Ueber  Entgift.  der  Blausâure 


656  CYANOGÈNE. 

{Ibid.,  XXXVI,  7j-90).  —  L.VNDOis.  Étude  médico-légale  de  l'ac.  cyanhydrique  (D.,  Strasbourg, 
1869).  —  Lai'icuue.  Toxicité  du  cyanure  d'cthyle  (h.  B.,  1889,  2bl).  —  Larocque.  06s.  s. 
antidote  proposé  par  Smith  {Gaz.  méd.,  Paris,  1840,  630).  —  Lazarsri.  Ueber  die  Wirk. 
Blausàiire  oufAthmung  u.  Kreislauf  (Med.  Jahrb.  Wien.,  xn,  168).  —  Le  Bom.  CAzH  dans 
fumée  de  tabac.  {Jouni.  thér.,  1880).  —  Lecorché  et  Meuriût.  Étude  physiol.  et  thér.  sur 
CAzH  {Arcli.  cjén.  méd.,  i,  'o29-551,  1868).  —  Maisel.  Krit.  Stud.  iiber  Nachiveis  der  Cyan- 
verb.  in  forens.  Fdllen  {Ber.  ii.  Lebensmittel,  Munchen,  1895,  ii,  399-418).  —  Manassein. 
Ueber  die  Dimension  der  rothen  Blutkôrperchcn  unter  verschiedenen  Einfl.,  1891,  iii-8.  — 
Marenco.  Cyanure  de  mercure  [Ann.  ii  chîm.  e  farm.,  (4),  vi,  172-184).  —  Massul. 
Recherches  sur  prop.  physiol.  comp.  cyanogène  (D.  P.,  1872).  —  Masw.  Poisoning  by  CAzH 
{Med.  Bec.  N.  Y.,  1884,  xxv,  711).  —  Meltzer.  On  absorpt.  of  strychn.  and  hydrocyan.  from 
stomach  {Trans.  of  Ass.  of  Amer,  phys.,  1896;  R.  S.  M.,  xux,  507).  —  Meyer.  Ueber 
die  Natur  des  durch  Strychnin  crzeugten  Tétanos  {Henle's  u.  Pfeiffer's  Zeit.  f.  rat.  Med., 
1846,  V,  259).  —  Packard-  Bload  of  a  suicid  by  prussic  acid  {Am.  J.  med.  Sci.,  1869, 
LViii,  432).  —  Pascheles.  Vers,  ûber  die  Umvandl.  des  Cyanverbind.  in  Thierk.  {.l.  P.  P., 
1894,  XXXIV,  281-288).  —  Persoz  et  Nonat.  Chlore  antidote  de  l'ac.  cyanhydrique  {Ann. 
d'hygiène,  1830,  iv,  435).  —  Plugge  {D.  chem.Ges.,  1879,  2098).  —  Preyer.  Die  Blausdure, 
in-8,  Bonn,  1870;  —  Die  Ursache  der  Giftigkeit  des  Cyankalium  u.  der  Blausdure  {A.  AP., 

1867,  XL,  125)  ;  —  Vergift.  mit  ivasscrfreier  Blausdure  und  Nachweis,  etc.  {A.  g.  P.,  1869,  ii, 
146;  A.  P.  P.,  II,  381,  1875).  —  Rabuteau.  Rech.  sur  ferrocyanure  (B.  B.,  1883,  268-282). 

—  RicHTER.  Uber  Cyanvergift.  {Prag.  med.  Woch.,  1891,  ii°  9-iO-li).  —  Ries  (H.).  Bdtr. 
z.  Kenntn.  Wirk.  Kalium  Aurocyanid  (D.,  Kiel,  1897).  —  Rossbach  et  Papilsky.  Ueber 
EinuK  Blaus.  auf  Kreislauf  u.  Blut.  {Verhandl.  den  phys.  med.  Gesellsch.,  1876,  x,  203). 

—  Rudolpiii  (G.).  Bcitr.  z.  Kenntniss  der  Wirk.  des  Cyankalium  \{D.,  Kiel,  1891).  —  Shviil 
(M.).  Valeur  du  nitrate  de  cobalt  comme  antidote  des  emp.  cyanhydriques  (en  russe)  {Vest- 
nik.  med.  Karkoiv,  1897,  ii,  50).  —  Szigeti  (H.).  Ueber  Cyanhdmatin  {Viertelj.  f.  ger. 
med.  off.  Sanit..  6°  SuppL,  9-35;  J.  B.,  1893,  620).  —  Treub  (M.).  Sur  lac.  transport  et  rôle 
de  l'ac.  cyanhydrique  dans  le  Pangium  cdule  {hec.  trav.  chim.,  Pays-Bas,  xiv,  276).  — 
Vale.ntin.  Einfl.  Blaus.  auf  Sauerstoffaufnahmc  des  Froschc  (Z.  B.,  1879,  xiv,  363).  —  Ver- 
BRUOGE.  Toxicité,  mononitriles  gras,  etc.  {Arch.  de pliarmacodynamie,  v,  161-197).  —  Vibert 
et  l'Hôte.  Emp.  par  ac.  cyanhydrique  {Ann.  hyg.  publ.,  mai  1883,  (3),  ix,  393).  —  Vitali. 
Sut  cianuro  di  mercurio  {Ann.  di  chim.  e  di  farm.,  (4)}  x,  176).  — Vogel.  Ueber  Cyannach- 
weis  {Sitzb.  Acad.  Wissensch.  Mùnch.,  1884,  286-292).  —  Voit.  Nachio.  Blausaùre  (Z.  B., 

1868,  IV,  364).  —  VoRTMANN.  Neue  Reaction,  etc.  {Mon.  f.  Chern.,  vu,  416).  —  Wagner. 
Ueber  die  Wirk.  des  Blausdure,  in-8  Berl.,  1880  (C.  W.,  1881).  —  Weurenpfe.nnig  (P.). 
Beitr.  z.  Kenntniss  der  Wirk.  des  Cyanzinkcyankalium  {Diss.  Kiel,  1897).  —  Wortmann. 
Beitr.  z.  Kenntniss  der  Wi)-k.  des  Cyansilbcrcyankalium  {Diss.  Kiel,  1897).  —  Zillesen. 
Ueber  die  Bildung  von  Milchsaure  und  Glycose,  etc.  (D/.ss.  Strasbourg,  1891  ;Z.  P.  C,  1890, 
XV,  387).  —  ZiLLNER.  JSach  4  Monats  aufgefunden  Leiche  Nachweiss  Cyankalium  Vergiftung 
{Viertelj.  f.  gerichtl.  Med.,  xxxv,  octobre  1881). 

ALLYRE    CHASSEVANT. 

CYANOGENE  (C^Az-).  —  Le  cyanogène  est  un  gaz  incolore,  d'une  odeur 
très  vive,  rappelant  celle  des  amandes  amères,  à  la  fois  sulTocante  et  piquante,  provo- 
quant le  larmoiement.  Ce  gaz  est  très  vénéneux.  La  densité  du  gaz  cyanogène  est  de 
1,8064;  il  se  liquéfie  à  la  pression  ordinaire  ù  la  température  de  —  30°;  il  se  solidifie  en 
masse  cristalline  à —  34°, 4.  Il  se  liquéfie  à  0°  à  la  pression  de  l'atmosphère. 

Le  cyanogène  a  été  préparé  pour  la  première  fois  par  Gay-Lussac  en  décomposant 
par  la  chaleur  le  cyanure  de  mercure  pur  et  sec.  Le  cyanogène  se  dégage,  le  mercure  se 
volatilise  et  se  condense  sur  les  parois  froides  de  la  cornue  :  il  se  forme  en  même  temps 
une  substance  brun  noirâtre,  [&  paracyanogcne,  produit  de  condensation  du  cyanogène. 

On  peut  piéparei'  facilement  le  cyanogène  en  traitant  à  chaud  le  sulfate  de  cuivre  par 
le  cyanure  de  potassium.  H  suflît  de  faire  arriver  peu  à  peu  une  solution  de  cyanure  de 
potassium  dans  une  solution  de  sulfate  de  cuivre  chaull'ée  au  bain-marie.  Dumas  a 
montré  qu'il  suffisait  de  déshydrater  par  la  chaleur  l'oxalate  d'ammoniaque,  ou  l'oxa- 
iiiide.  Cette  réaction  générale  de  forraatiou  des  nitriles  montre  que  le  cyanogène  doit 
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être  considtîré  comme  étant  le  nilrile  oxalique  (c'est  un  dinitrile).  De  même,  nous  venons 
de  voir  que  l'acide  cyanh3'drique   est  le  nitrile  fonniiiue  {mononitrilé) . 

Le  groupement  G  =  Az  (groupement  cyanogène,  ou  nitrile)  est  très  stable,  il  résiste 
sans  se  décomposer  aux  réactifs  les  plus  puissants.  On  le  rencontre  dans  une  foule  de 
composés  organiques  azotés  naturels.  Il  leur  communi(iue  des  propriétés  chimiques  et 
physiologiques  particulières.  On  doit  considérer  le  cyanogène  comme  le  type  des  dini- 
triles,  de  même  que  l'acide  cyanhydrique  est  le  type  des  inononiliiles. 

Le  cyanogène  s'unit  directement  et  lentement  à  l'hydrogène,  à  la  température  de 
SOO"  sous  l'influence  de  l'eflluve  électrique  pour  donner  deux  molécules  i'acidc  cyanhy- 
drique. Les  métaux  s'unissent  directement  au  cyanogrne  pour  donner  des  cyanures.  La 
combinaison  avec  les  métaux  alcalins  se  fait  avec  énergie. 

Le  cyanogène  brûle  avec  une  llamme  pourpre  caractéristique,  en  donnant  de  l'azote 
et  de  l'acide  carbonique. 

11  est  soluble  dans  l'eau  et  l'alcool;  à  20"  l'eau  en  dissout  4  volumes  i/2,  et  l'alcool 
environ  28  volumes.  Les  solutions  de  cyanogène  s'altèrent  rapidement;  le  cyanogène 
s'hydrate  lentement,  donne  de  l'oxamide,  en  même  temps  il  se  forme  de  l'acide  cya- 
nhydrique, de  l'ammoniaque  et  de  l'urée. 

Action  physiologique.  —  Le  cyanogène  a  été  étudié  par  Coullon,  qui  le  premier 
a  établi  sa  toxicité  en  expérimentant  son  action  physiologique  sur  différents  animaux  : 
cochon  d'Inde,  moineau,  sangsue,  grenouille,  cloporte,  mouche,  crabe. 

Il  a  constaté  que  le  cyanogène  était  un  gaz  très  toxique  pour  tous  ces  animaux,  les 
principaux  symptômes  qu'il  a  observés  ont  été  le  coma  et  les  convulsions. 

En  1830,  HîJNEFELD  constate  la  grande  toxicité  des  cyanogènes  qu'il  compare  à  celle 
de  l'acide  cyanhydrique. 

Orfila  expérimente  l'action  de  ce  gaz  sur  les  chiens  et  compare  son  action  à  celle  de 
l'acide  cyanhydrique,  au  point  de  vue  des  symptômes,  et  de  la  rapidité  foudroyante  de 
son  action  toxique.  Galtier  est  de  même  opinion  dans  son  Traité  de  toxicologie. 

EuLE.NBERG  fait  Un  Certain  nombre  d'expériences  avec  le  cyanogène,  il  constate  que 
tout  d'abord  ce  corps  a  une  action  irritante  sur  les  muqueuses,  puis  agit  sur  le  système 
nerveux;  il  occasionne  des  vertiges,  de  l'engourdissement,  puis  apparaissent  des  convul- 
sions. D'après  cet  auteur,  aucun  gaz  ne  serait  susceptible  de  provoquer  des  convulsions 
aussi  intenses  que  celles  produites  par  le  cyanogène. 

Laschsewitsch  a  étudié  l'action  du  cyanogène  gazeux  sur  les  animaux  à  sang  froid 
et  à  sang  chaud.  Les  animaux  à  sang  froid,  tels  que  :  grenouilles,  lézards,  tritons, 
placés  sous  une  cloche  où  on  fait  arriver  un  courant  de  cyanogène,  présentent  de  l'agi- 
tation :  leur  peau  se  recouvre  de  sécrétions  visqueuses,  ils  sont  abattus,  puis  présentent 
des  convulsions.  Lorsqu'on  retire  l'animal  de  la  cloclie,  les  convulsions  cessent;  mais 
l'animal  reste  paralysé.  La  sensibilité  de  la  peau  est  très  diminuée;  le  cœur  s'arrête  en 
diastole.  Les  animaux  à  sang  chaud  :  oiseaux,  lapins,  cochons  d'Inde,  réagissent  de  la 
même  façon.  L'auteur  a  noté  au  début  l'inquiétude,  le  larmoiement,  la  sécrétion 
muqueuse  des  narines;  puis  les  convulsions,  les  paralysies.  Le  coeur  s'arrête  en 
diastole.  LAi<cnREwiTscn  a  constaté  qu'après  section  du  nerf  vague  il  n'y  avait  plus 
arrêt  du  cœur  en  diaslole;  il  a  donc  attribué  ce  phénomène  à  une  action  spéciale  du 
cyanogène  sur  le  centre  médullaire  du  [nerf  vague.  Le  cyanogène  agit  cependant  aussi 
sur  les  centres  cardiaques.  Castell  a  placé  dans  une  atmosphère  de  cyanogène  des 
cœurs  de  grenouilles  récemment  extirpés;  il  a  constaté  qu'ils  continuaient  à  battre 
pendant  4  miaules. 

B.  Bu.NGE  a  fait,  en  1880,  une  étude  très  documentée  de  l'action  du  cyanogène  sur  les 
animaux.  Ses  expériences  ont  été  faites  successivement  sur  les  animaux  à  sang  froid 
et  sur  ceux  à  sang  chaud.  Il  a  constaté  que  le  cyanogène  agit  surtout  [sur  les  centres 
respiratoires.  Cette  action  paralysante  se  produit  aussi  bien  lorsque  le  cyanogène  est 
inhalé  à  l'état  gazeux  par  les  poumons  que  lorsqu'on  l'injecte  sous  la  peau  en  solu- 
tion aqueuse.  L'action  du  cyanogène  sur  le  système  nerveux  se  manifeste  surtout  par 
une  paralysie  centrale,  qui  n'atteint  pas  les  organes  périphériques.  Les  nerfs  moteurs 
et  les  muscles  striés  sont  encore  excitables,  alors  que  la  paralysie  est  déjà  complète. 

Comme  action  secondaire,  il  convient  de  signaler  la  rigidité  musculaire  provoquée 
par  le  cyanogène. 
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Au  début,  le  cyanogène  provoque  une  accélération  du  pouls,  puis  on  observe  le 
ralentissement  des  contractions  cardiaques  et  simultanément  un  abaissement  de  la 
pression  sanguine. 

Heymans  et  Masoin,  qui  ont  expérimenté  l'action  du  cyanogène  chez  la  grenouille,  le 
lapin,  le  chien  et  le  pigeon,  ont  été  frappés  de  la  rapidité  d'évolution  des  phénomènes 
d'intoxication.  Ils  ont  constaté,  comme  Bunge,  l'étal  paralytique  et  surtout  le  ralentisse- 
ment et  l'arrêt  de  la  respiration.  Bunge  a  constaté  que  les  effets  toxiques  du  cyanogène 
sont  moins  intenses  et  que  son  pouvoir  toxique  est  moindre  que  celui  de  l'acide  cyanhy- 
drique. 

Heym.^.ns  et  M.vsoiN  ont  déterminé  les  doses  toxiques  du  cyanogène  : 

0"''"',045  de  cyanogène  sur  1  gramme  de  grenouille,  soit  45  milligr.  par  kilo. 
13  milligr.  sur  1  kilog.  de  lapin. 
15  milligr.  sur  1  kilog.  de  chien. 
9  milligr.  sur  1  kilog.  de  pigeon. 

Remarquons  que  les  symptômes  de  l'intoxication  par  le  cyanogène  sont  semblables 
à  ceux  de  l'intoxication  par  l'acide  cyanhydrique.  Si  la  molécule  C-Az^  se  scindait  inté- 
gralement dans  le  milieu  alcalin  du  sang. 

52  grammes  C-Az-  seraient  aussi  toxiques  que  2  X  27  =.  54  grammes  de  CAzH. 

Or  la  dose  toxique  de  l'acide  cyanhydrique  pour  la  grenouille  est  d'environ  0™'"'t'|',06 
par  gramme  de  grenouille,  sensiblement  égale  à  celle  du  cyanogène  pour  le  même  animal. 

Lœw  et  TsuK.4MAT0  ont  comparé  la  toxicité  du  cyanogène  et  celle  de  l'acide  cyanhj'- 
drique  dans  toute  l'échelle  animale.  Il  faut  remarquer  que  pour  les  animaux  supérieurs 
le  cyanogène  est  moins  toxique  que  l'acide  cyanhydrique  ;  les  rats  peuvent  ingérer  des 
doses  de  cyanogène  sans  accidents,  alors  qii'ils  succombent  sous  l'action  de  doses  égales 
d'acide  cyanhydrique.  Pour  les  animaux  inférieurs,  vers,  crustacés,  le  cyanogène  est  au 
contraire  plus  toxique  que  l'acide  cyanhydrique. 

Le  cyanogène  agit  sur  les  microbes  avec  la  même  énergie  que  l'acide  cyan  hydrique 
à  la  dose  de  l/oOOOIes  microbes  sont  détruits. 

Le  cyanogène  tue  la  bactérie  lactique  à  la  dose  de  1/1000;  la  levure  de  bière,  à  la 
dose  de  1/5000.  Les  infusoires  et  les  petits  vers  meurent  au  bout  de  deux  minutes  dans 
une  solution  de  cyanogène  au  1/2000,  tandis  qu'ils  résistent  une  demi-heure  dans  une 
solution  d'acide  cyanhydrique  au  même  titre. 

Le  cyanogène  semble  être  essentiellement  un  poison  du  protoplasma. 

Action  physiologique  des  dinitriles.  —  Nous  devons  considérer  le  cyanogène 
comme  le  type  et  le  premier  homologue  des  dinitriles  ;  de  même  que  l'acide  cyanhy- 
drique est  le  premier  terme  des  mononitriles. 

Le  cyanogène  est  le  nitrile  de  l'acide  oxalique.  L'étude  comparative  de  l'activité 
physiologique  des  dinitriles  normaux  a  été  faite  par  Heymans  et  Masoin.  Ces  auteurs  ont 
déterminé  avec  beaucoup  de  soin  la  toxicité  relative  des  nitriles  oxalique  (cyanogène), 
malonique,  succinique  et  pyrotartrique,  suivant  les  espèces  animales. 


Doses  toxiques  en  milligrammes  par  kilo  d'animal. 


ESPÈCE  ANIMALE. 
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Ces  résultats  démontrent  surabondamment  que  la  toxicité  d'un  même  dinitrile  varie 
considérablement  d'une  espèce  animale  à  une  autre. 

Si  l'on  cherche  à  déterminer  la  toxicité  moléculaire,  la  molécule  renfermant  deux 
groupements  CAz,  qui  semblent  être  la  partie  essentiellement  toxique,  on  constate  que 
pour  la  grenouille  une  molécule  de  nitrile  oxalique  (cyanogène)  est  aussi  toxique  que  : 

1,66  molécules  de  niti-ile  malonique. 
14  molécules  de  nitrile  succinique. 
31    molécules  de  nitrile  pyrotartrique. 

Pour  le  lapin,  une  molécule  de  nitrile  oxalique  est  isotoxique  à  : 

0,357  molécules  de   nitrile  malonique. 
1,8       molécules  de  nitrile  succinique. 
0,71     molécules  de  nitrUe  pyrotartrique. 

Pour  le  chien,  une  molécule  de  nitrile  oxalique  est  isotoxique  à  : 

0,:U  molécules  do  nitrile  malonique. 
6,55  molécules  de  nitrile  succinique. 
1,8      molécules  de  nitrile  pyrotartrique. 

Pour  le  pigeon,  une  molécule  de  nitrile  oxalique  est  isotoxique  à  : 

7     molécules  de  nitrile  malonique. 
180     molécules  de  nitrile  succinique. 
80    molécules  de  nitrile  pyrotartrique. 

Les  symptômes  de  l'intoxication  par  ces  différents  nitriles  sont  sensiblement  les 
mêmes  que  ceux  de  l'intoxication  par  le  cyanogène. 

Le  nitrile  malonique,  lequel  a  été  l'objet  de  recherches  plus  approfondies,  ne  déter- 
mine pas  l'accélération  du  cœur  chez  la  grenouille,  mais  seulement,  et  cela  pendant  la 
période  de  paralysie,  un  ralentissement  des  contractions,  et  finalement  l'arrêt,  cet 
arrêt  survenant  toujours  et  parfois  longtemps  après  l'arrêt  de  la  respiration. 

L'intoxication  de  la  grenouille  par  le  nitrile  malonique  se  distingue  de  celle  par 
le  nitrile  oxalique,  en  ce  que  les  deux  nitriles  injectés  à  doses  isotoxiques,  la  durée  de 
l'intoxication  est  notablement  plus  courte  pour  le  nitrile  oxalique. 

Chez  le  lapin,  on  doit  signaler  avec  quelques  détails  les  symptômes  de  l'intoxication 
par  le  nitrile  malonique.  C'est  avant  tout,  en  tant  que  poison  respiratoire,  un  stimulant 
de  l'inspiration.  Le  volume  respiratoire  présente  d'abord  une  courbe  ascendante,  puis 
descendante  jusqu'à  0.  Les  pulsations  cardiaques  sont  accélérées  ;  le  nitrile  malonique 
est  un  vasodilatateur;  l'état  de  vaso'dilatalion,  qui  au  début  est  de  courte  durée,  se  pro- 
longe ensuite  de  plus  en  plus  ù  mesure  que  l'intoxication  générale  progresse. 

L'hyposulfite  de  soude  semble  être  antitoxique  vis-à-vis  des  dinitriles  normaux  par 
un  mécanisme  semblable  à  celui  que  nous  avons  déjà  décrit  à  propos  de  l'acide  cyanhy- 
drique. 

Bibliographie.  —  Voir  article  Cyanhydrique  (acide).  —  D.  D.  (art.  Cyanoycne).  — 
B.  BuNGE.  l'ebci-  die  Wirkung  des  Cyans  auf  deii  thievischen  Oryanismm.  (A.  P.  P.,  xii,  41, 
1880).  —  Heymans  et  M.\soin.  Étude  pJiysiologique  sur  les  dinitriles  normaux  {Arch.  de 
pharmacodynamie,  m,  77).  —  Losw  et  Tsukamato.  Ueber  die  Giftwirkuny  des  Dicyans  ver- 
glichen  mit  desjenvjen  von  Cyaiiwasserstoff  {Munich,  1893,  i,  237-243). 

A.  CHASSEVANT. 

CYANOSE.  —  Sous  l'influence  de  troubles  circulatoires  ou  respiratoires  qui 
gênent  plus  ou  moins  considérablement  l'iiématose,  on  voit  les  téguments  prendre  une 
teinte  bleuâtre,  et  l'on  dit  que  le  sujet  est  cyanose  (Asphyxie,  agonie,  asystolie,  etc.,); 
mais  on  désigne  spécialement  sous  le  nom  de  cyanose  une  maladie  congénitale  dans 
laquelle  la  coloration  bleue  de  la  peau  et  des  muqueuses  est  l'élément,  symptomatique 
dominant,  accompagné  de  palpitations  et  de  dyspnée,  lesquelles  surviennent  par  inter- 
mittences, et  sous  forme  d'accès. 
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eongénilalité  d'une  part,  conditions  qui  réalisent  les  accès  d'autre  part,  voilà  les  deux 
termes  entre  lesquels  oscille  la  patliogénie  de  TalTection  qui  nous  occupe;  et  la  plysio- 
logie  patholotrique  de  la  cyanose  doit  rechercher  dans  quelle  mesure  interviennent  ces 
deux  ordres  de  causes. 

Cyanose  congénitale.  —  En  quoi  certains  sujets  sont-ils  prédisposés  à  la  cyanose? 
c'est  ce  que  nous  apprennent  les  faits  très  nombreux  d'anatomie  pathologique  qui  tous 
ont  trait  à  des  lésions  de  nature  endocarditique  fœtale  portant  sur  les  cloisons  du 
cœur,  et  sur  l'origine  des  gros  vaisseaux  de  la  base  du  cœur.  —  Nous  nous  bornons 
ici  à  rappeler  d'une  façon  sommaire  en  quoi  consistent  ces  lésions. 

La  malformation  «  type  »  porte  sur  la  cloison  intcrauriculaire  qui  peut  manquer 
totalement;  qui,  plus  souvent,  présente  une  persistance  anormale  du  trou  de  Bolal,  sous 
forme  d'orifice  complet,  de  fente,  ou  de  valvule  perforée. 

La  cloison  interventriciilaire  est  moins  communément  atteinte,  mais  elle  peut  égale- 
ment se  montrer  perforée  ou  rudimentaire. 

L'orifice  tricuspidien  peut  être  le  siège  d'un  rétrécissement  de  degré  variable. 

Les  vaisseaux  delabase  du  cœur,  avons-nous  dit,  sont  très  souvent  intéressés.  D'abord, 
on  voit  fréquemment  persister  le  canal  artériel;  il  arrive  encore  parfois  que  l'aorte 
naisse  avec  l'aorte  pulmonaire  du  ventricule  droit;  mais  le  vaisseau  le  plus  modifié  dans 
son  calibre,  c'est  l'artère  pulmonaire,  qui  peut  présenter  tous  les  degrés  de  rétrécissement 
au  niveau  de  son  orifice  ventriculaire,  au  niveau  de  sa  portion  infundibulaire,  ou  sur 
tout  son  trajet.  On  l'a  même  vue  faire  défaut. 

Accès  de  cyanose.  -^  Ces  diverses  malformations  envisagées  au  seul  point  de  vue 
mécanique,  en  permettant  dans  l'organe  central  de  la  circulation  le  mélange  des  deux 
sangs,  semblent  donner  une  explication  très  simple  et  rationnelle  de  la  cyanose  :  chez 
les  sujets  ainsi  malformés,  la  réunion  des  oreillettes,  celle  des  ventricules,  celle  des 
artères  aortes,  aboutissent  à  une  disposition  du  cœur  en  trois  cavités,  comme  chez  les  rep- 
tiles, mais  de  gi'aves  désordres  ne  sont  pas  nécessairement  réalisés  :  bien  des  sujets  ont 
de  telles  malformations,  et  ont  cependant  une  existence  à  peu  près  normale,  jusqu'au 
jour  où  apparaît  un  premier  accès  de  cyanose.  Or  cet  accès,  qui  peut  être  précoce,  qui 
peut  se  montrer  dès  la  naissance  ou  dans  le  cours  de  la  première  année,  peut  fort  bien 
n'apparaître  qu'au  bout  de  plusieurs  années.  • —  On  a  vu  la  cyanose  tardive  ne  se 
révéler  qu'après  la  quarantaine;  qui  plus  est,  le  symptôme  périphérique  a  pu  ne  jamais 
exister,  alors  que  l'autopsie  a  révélé  quelqu'une  des  manifestations  nettement  congé- 
nitales que  nous  avons  signalées.  Et,  enfin,  on  s'explique  mal  comment,  alors  que  la 
malformation  est  constante,  la  cyanose  procède  par  poussi-es  intermittentes,  par 
accès. 

De  tout  cela,  il  résulte  que,  pour  faire  la  cyanose,  il  faut  bien  un  subslratum  aualo- 
mique  sous  forme  de  malformation  cardiaque,  mais  qu'il  faut  aussi  un  élément  surajouté 
qui  paraît  être  l'intermédiaire  commun  à  tous  les  cas  observés,  élément  dont  Grancuer 
a,  le  premier,  reconnu  toute  la  valeur,  et  cet  élément,  c'est  un  trouble  d'insuffisance  fonc- 
tionnelle du  veniricule  droit. 

.  Voici,  en  effet,  des  lésions  (perforationsdescloisons  du  cœur,  rétrécissement  de  l'artère 
pulmonaire,  etc.)  qui  comme  conséquence  majeure  entraînent  en  premier  lieu  la  stase 
veineuse.  Pour  lutter  contre  de  tels  obstacles,  il  faut  un  ventricule  droit  très  puissant; 
et,  de  fait,  l'hypertrophie  du  myocarde  droit  est  la  règle,  représentant  le  type  de  ce 
qu'on  appelait  une  hypertrophie  providentielle.  Cette  hypertrophie,  en  compensant  les- 
phénomènes  de  stase,  peut  s'opposer  à  la  production  de  la  cyanose  pendant  plus  ou 
moins  longtemps  :  si,  par  contre,  il  y  a  exagération  de  fonction  (efl'orts,  toux);  s'il  sur- 
vient (|uelque  phénomène  pathologique  (bronchite,  congestion  jiulmonaire)  si,  d'autre 
part,  ce  muscle  cardiaque  s'altère,  le  ventricule  est  insuffisant  à  sa  tâche,  et  la  cyanose 
apparaît. 

Ainsi  se  constitue  la  rijayiose,  non  pas  exclusivement  par  le  mélange  des  deux  sangs,' 
mais,  en  quelque  sorte,  par  asystolie  intermittente. 

■■-■Est-ce  à  dire  que  ces  troubles  centrau.'c  de  l'hématose  dus  au  mélange  du  sang  vei- 
neux au  sang  artériel  soient  sans  influence  sur  l'étal  |de  santé  des  sujets?  Ils  ont,  eux 
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■aussi,  une  influence  considérable  :  à  eux  se  rattachent  le  refroidissement  périphérique, 
la  dyspnée,  l'indolenc^  fonctionnelle  des  centres  nerveux,  d'où  l'apathie,  la  torpeur 
physique  et  intellectuelle  habituelles  aux  sujets  atteints  de  cyanose,  phénomènes  qui 
constituent  le  tableau  clinique  si  pathoguomonique  de  cette  affection. 

Hyperglobulie.  —  Un  lait  qui  a  un  notable  intérêt  physiologique,  c'est  la  constata- 
tion dans  un  certain  nombre  de  cas  d'une  hyperglobulie  qui,  à  la  numération  glo- 
bulaire, peut  atteindre  le  chiffre  de  neuf  millions  de  globules,  c'est-à-dire  le  double  de  la 
-normale.  Cette  hyperglobulie  peut  s'accompagner  d'une  augmentation  de  volume  du 
•foie  et  de  la  rate,  et  l'aU'ection  se  montrerait  alors  comme  un  véritable  désordre 
hématopoiétique,  aussi  bifn  que  comme  une  affection  cardiaque.  Cette  hyperglobulie 
est,  sans  nul  doute,  un  phénomène  utile  de  compensation;  elle  vient  combattre  active- 
ment l'anoxhémie;  mais,  on  le  conçoit  aisément,  elle  contribue  puissamment  ù  aug- 
menter l'intensité  de  la  coloration  bleuâtre  des  réseaux  capillaires. 

Conclusions.  —  On  voit,  en  résumé,  que  les  faits  de  cyanose,  plus  ou  moins  com- 
parables entre  eux  dans  leur  expression  symptomatique,  ne  sauraient  être  ramenés  à 
une  interprétation  physiologique  univoque  s'appuyanl  sur  les  seules  malformations 
cardio-vasculaires  congénitales;  à  celles-ci,  et  souvent  pour  les  mettre  en  évidence, 
s'ajoute  l'insuffisance  fonctionnelle  du  ventricule  droit;  et  enfin  peut-être  un  trouble 
accentué  des  fonctions  hématopoïétiques  intervient-il  encore  pour  en  augmenter 
l'intensité. 

Nous  n'avons  pas  à  faire  ici  de  question  de  séméiologie;  mais  il  est  permis  toutefois 
de  rappeler  que  la  cyanose  se  montre  à  titre  de  symptôme  de  plusieurs  affections  du 
poumon  et  du  cœur;  il  n'est  pas  besoin  d'insister  sur  ce  fait  que  la  cyanose  se  montre 
infailliblement  à  la  période  de  non-compensation  des  affections  cardiaques,  .\lors, 
justement,  elle  est  due  à  l'insuffisance  fonctionnelle  du  ventricule  droit,  et  l'on  voit 
comment  cette  notion  de  l'byposthénie  du  myocarde  domine  toute  la  question  des  cya- 
noses, congénitales,  idiopathiques  ou  symptomatiques. 

Bibliographie.  —  Un  trouvera  la  bibliographie  des  ouvrages  anciens  aux  articles 
Cyanose  des  Dictionnaires  de  médecine.  Pour  la  littérature  contemporaine  voir  Indea; 
Cataloiiue.  Art.  Cyanosis,  m,  1890,  1091. 

Signalons  spécialement  au  point  de  vue  physiologique  :  Bard  et  Curtellet  {Rcv.  de 
médecine,  1889,  ix,  993-101'/).  —  Charrin  et  Lenoir  (A.  d.  P.,  1891,  m,  206-212).  —  Hayem. 
De  l'état  du  sang  dans  la  cyanose  [Bull,  et  mcm.  de  la  Soc.  des  hôpitaux  de  Paris,  1893, 
XII,  33-30).  —  Marie  {Ibid.,  189b,  xii,  17-22).  —  Mouillé  (Th.  inaïuj.  Paris,  1890).  — 
PoTAi.N.  Commtinicat.  inlerventriculaire  parfaitement  tolérée  chez  une  femme  de  cinquante 
ans  [Bull,  et  mèm.  de  la  Soc.  des  hôp.  de  Paris,  1896,  xui,  3o9).  —  Testi.  Ipcrglobulia  [Gaz. 
d.  osp.,  1896,  XVI,  423).  —  Vaquez.  Hyperylobulie  [Bull.méd.,  1892,  vi,  849). 

H.   TRIBOULET. 

CYANURES.  —  Voyez  Cyanhydrique  (acide). 

CYCLAM  I N  E .  —  (  Syn.  :  Arlhanitine  et  peut-être  primuUnc;  ne  pas  confondre 
avec  la  Cyclamine  de  Mounet,  laquelle  est  une  matière  colorante  rouge  artificielle  (1)) 
Glucoside  découvert  dans  le  rhizome  de  Cyclame  ou  pain  de  pourceau  {Cyclamen  europseum 
L.)  par  Saladin  qui  l'a  appelé  Arthmiitine  (de  Arthunita,  nom  arabe  du  Cyclame)  (2).  Ce 
glucoside  a  été  étudié  au  point  de  vue  chimique  surtout  par  Buchner  et  Herberger  (3), 
qui  l'ont  désigné  sous  le  nom  de  Cyclamine;  par  De  Luca  (4);  par  Mautius  Cj)  et  par 
MuTSciiLER  qui  l'a  obtenu  à  l'état  cristallisé  (0). 

Des  recherches  physiologiques  ont  été  faites  sui\la  cyclamine  par  divers  physiologistes, 
notamment  par  Cl.  Beiinard  (7),  par  Vulpia.n  (8),  par  C.  Schroff  (9)  et  par  C.Tdfanow  (10). 

Préparation.  —  D'après  Martius,  on  épuise  le  rhizome  desséché  et  grossièrement 
pulvérisé  par  de  l'alcool  ù  01"  bouillant;  on  distille  pour  retirer  la  plus  grande  partie  de 
l'alcool  et  on  abandonne  le  résidu  dans  un  lieu  frais  pendant  3  à  10  semaines.  On 
recueille  sur  un  filtre  le  produit  impur  qui  s'est  séparé;  on  le  lave  à  l'alcool  froid,  on  le 
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fait  bouillir  dans  de  l'alcool  additionné  de  noir  animal  et  on  filtre  bouillant  :  la  cycla- 
mine  se  dépose. 

Propriétés  physiques  et  chimiques.  —  Lacyclamine  pure  se  présente  sous  forme 
d'une  poudre  blanche  composée  de  fines  aiguilles  réunies  en  petits  granules  (Mutschler). 
Elle  possède  une  saveur  acre,  persistante.  Elle  donne,  avec  300  parties  d'eau,  une  solu- 
tion limpide.  A  une  plus  forte  concentration,  la  solution  est  opalescente  et,  à  2  p.  100,  c'est, 
pour  une  partie  du  produit,  une  véritable  suspension  dans  l'eau,  car,  par  un  long  repos, 
de  la  cyclamine  se  dépose.  La  solution  aqueuse  de  cyclaraine  mousse  fortement  par  agi- 
tation; elle  possède  la  propriété  singulière  de  se  coaguler,  comme  les  solutions  d'albu- 
mine, de  60  à  7S»;  mais  elle  redevient  peu  à  peu  limpide  après  refroidissement  (De  Luca). 
La  cyclamine  est  assez  soluble  dans  l'alcool  à  96°  (1  p.  71,  d'après  Mutschler),  dans 
l'éther  acétique  et  dans  la  glycérine;  elle  est  insoluble  dans  l'éther,  le  chloroforme,  le 
sulfure  de  carbone,  le  benzol  et  l'éther  de  pétrole.  Elle  dévierait  faiblement  à  gauche  le 
plan  de  la  lumière  polarisée  (De  Luca).  Abandonnée  à  l'air  humide,  elle  absorbe  de  l'eau 
et  augmente  de  volume.  Chauffée,  elle  brunit  vers  200°  et  fond  à  236°.  Si  à  4  centimètres 
cubes  d'une  solution  alcoolique  faible  d'acide  salicylique,  on  ajoute  1  centigramme  de 
cyclamine  en  nature,  si  l'on  chauffe  jusqu'à  dissolution  et  si  on  laisse  refroidir,  le 
mélange  se  prend  en  une  gelée  homogène  (Tufanow).  Ajoutée  à  du  lait,  dans  la  pro- 
portion de  2  centigrammes  pour  2  centimètres  cubes  de  lait  et  1  centimètre  cube  d'eau, 
elle  amène  rapidement  la  séparation  de  toute  la  matière  grasse  {Tufa.>'ow). 

Traitée  à  chaud  par  les  acides  minéraux  dilués,  la  cyclamine  se  dédouble  en  donnant 
un  sucre  et  un  composé  que  Klinger  a  appelé  Cydamiréline  (H).  Le  sucre  n'a  pas  été 
isolé  à  l'état  de  pureté; il  est dextrogyre  et  fermente  au  contact  de  la  levure  de  bière.  La 
cyclamirétine  est  un  corps  amorphe,  blanc,  inodore,  insipide,  insoluble  dans  l'eau 
soluble  dans  l'alcool  et  dans  l'éther,  se  colorant  en  rouge  violet  par  l'acide  sulfurique 
concentré.  Mutschler  a  obtenu  dans  l'hydrolyse  b0,32  p.  100  de  sucre  et  33,58  p.  100 
de  cyclamirétine;  Tufanow  a  obtenu  jusqu'à  61,13  p.  100  de  sucre  et  38,51  p.  100  de 
cyclamirétine.  Le  premier  attribue  à  la  cyclamine  la  formule  C-"H^*0'°  et  à  la  cyclami- 
rétine la  formule  C'^H-^O-,  D'après  de  Luca,  et  d'après  Mutschler,  l'émulsion  hydroly- 
serait  aussi  la  cyclamine  ;  Tufanow  a  essayé  l'action  de  ce  ferment,  ainsi  que  celle  de  la 
salive,  du  suc  gastrique  et  du  suc  pancréatique,  sans  arriver  à  aucun  résultat. 

La  cyclamine  en  solution  aqueuse  se  dédouble  lorsqu'on  expose  celle-ci  aux  rayons 
solaires  directs  :  il  faut  donc  la  conserver  à  l'obscurité  (Mutschler). 

Propriétés  physiologiques.  —  Depuis  longtemps  le  rhizome  de  Cyclame  est  employé 
dans  certains  pays,  notamment  en  Sicile  et  surtout  dans  la  Calabre,  pour  pêcher  les 
poissons  d'eau  douce.  On  l'écrase  de  façon  à  en  faire  une  pâte  dont  on  remplit  un  sac 
solide.  Ce  sac  est  placé  au  milieu  de  la  rivière  et  un  homme,  en  le  piétinant,  en  fait 
sortir  le  suc  qui  se  mêle  à  l'eau  et  la  rend  mousseuse.  L'eau  ainsi  empoisonnée  engourdit 
les  poissons.  Ceux-ci  viennent  à  la  surface  et  sont  pris  facilement.  Cette  pêche  se  fait 
par  les  grandes  chaleurs  et  au  milieu  de  la  journée  (De  Luca). 

On  a  remarqué  que  les  poissons  ainsi  péchés  se  putréfient  rapidement.  En  1859  (12), 
une  commission  de  la  Faculté  de  médecine  de  l'Université  de  Naples  a  fait,  sur  les  dan- 
gers que  pouvait  offrir  cette  pèche  au  point  de  vue  de  l'alimentation  publique,  un  rap- 
port assez  étendu  dont  voici  les  principales  conclusions  : 

1»  Les  poissons  ressentent  d'autant  plus  facilement  l'action  du  Cyclamen  qu'ils  sont 
plus  petits  et  plus  délicats. 

2°  L'effet  immédiat  et  le  plus  sensible  de  l'empoisonnement  par  la  cyclamine  est 
l'abolition  de  toute  faculté  des  nerfs  moteurs,  suivie  de  l'altération  du  sang,  de  l'asphyxie 
et  de  la  mort. 

3°  Les  poissons  récoltés  par  ce  moyen  ne  sont  pas  vénéneux  pour  l'homme  qui  les 
mange;  mais  ils  peuvent  devenir  insalubres  quand  ils  ne  sont  pas  mangés  aussitôt  après 
avoir  été  péchés,  à  cause  de  leur  corruption  facile  et  rapide. 

4°  L'eau  de  la  mer  et  des  fleuves  qui  tient  en  solution  une  petite  quantité  de  suc  de 
cyclamen  ou  de  cyclamine  devient  vénéneuse  pour  des  générations  entières  de  poissons» 
et  fait  mourir  plus  facilement  les  petits  poissons  éclos  depuis  peu. 

Vulpian  a  fait,  d'abord  en  1838,  puis,  l'année  suivante,  à  l'occasion  du  rapport  dont 
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il  vient  d'être  question,  une  série  de  recherches  sur  l'action  de  lacyclamine  sur  les  gre- 
iwuilles  et  les  poissons,  ainsi  que  sur  les  têtards  et  les  embryons  de  grenouille.  Les 
conclusions  de  ces  recherches  dilfèrent  notablement  de  celles  énoncées  dans  le  rapport 
de  la  commission  napolitaine,  du  moins,  en  ce  qui  concerne  l'interprétation  de  l'action 
de  la  cyclamine,  que  Vllpian  envisage  comme  une  sorte  d'action  vésicante  : 

1"  La  cyclamine  en  solution  aqueuse  assez  étendue  amène  la  mort  des  grenouilles, 
des  têtards  batraciens,  des  poissons  et  d'autres  animaux  qui  y  sont  plongés;  mais  ce 
n'est  pas  par  suite  d'une  véritable  intoxication. 

2»  La  mort  des  larves  de  batraciens  est  déterminée  par  l'action  énergique  que  la 
cyclamine  exerce  sur  elles,  action  par  suite  de  laquelle  les  tissus  sont  rapidement  altérés 
des  parties  superficielles  aux  parties  profondes. 

4°  I.a  mort  des  grenouilles  semble  due  aussi  à  une  pénétration  plus  ou  moins  lente 
et  progressive  de  la  cyclamine  dans  les  liquides  et  les  tissus,  et  à  l'altération  directe 
qu'elle  y  produit.  La  circulation  ne  joue  probablement  qu'un  rôle  secondaire  dans  le  trans- 
port de  la  cyclamine. 

5°  Chez  les  poissons,  la  mort  ou  les  phénomènes  morbides  sont  liés  en  grande  partie, 
selon  toute  probabilité,  aux  troubles  des  fonctions  respiratoires  et  cutanées  par  suite 
de  l'altération  de  l'épiderme  du  tégument  et  de  l'épithélium  des  branchies. 

6"  Aucun  fait  ne  démontre  que  la  cyclamine  ait  une  action  primitive  ou  spéciale 
soit  sur  le  système  nerveux  central,  soit  sur  les  nerfs  moteurs. 

7»  La  putréfaction  rapide  qui  s'empare  des  animaux  morts  sous  l'inlluence  de  la 
cvclamine  tient  à  l'action  altérante  directe  que  cette  substance  exerce  sur  les  liquides 
et  les  éléments  des  tissus  avec  lesquels  elle  entre  en  contact. 

Que  la  cyclamine  produise  sur  le  tégument  externe  des  grenouilles,  têtards,  pois- 
sons, etc.,  d'abord  une  action  irritante  puis  une  véritable  mortification  des  tissus,  cela  ne 
paraît  pas  douteux.  Lorsqu'on  plonge  ces  animaux  dans  une  solution  de  cyclamine  suffi- 
samment concentrée  (1  p.  6000  par  e.x.),  ils  font  des  mouvements  violents  pour  s'échapper; 
la  peau  s'injecte,  sécrète  une  matière  visqueuse  qui  retient  les  corpuscules  avec  lesquels 
le  corps  de  l'animal  se  met  en  contact  :  voilà  les  phénomènes  qui  se  rapportent  à  l'irri- 
tation. Puis  une  teinte  blanchâtre  se  répand  sur  toute  la  surface  du  corps,  provenant 
d'une  altération  de  la  couche  superficielle  de  l'épiderme;  plus  tard  l'épiderme  se  soulève 
et  cela  d'autant  plus  rapidement  que  l'animal  est  plus  jeune  (embryon  de  grenouille, 
têtards).  Enfin  les  cellules  épidermiques  se  détachent  ou  se  désagrègent.  Si,  au  moment 
où  l'épiderme  est  déjà  altéré  dans  une  partie  de  son  épaisseur,  mais  lorsque  le  retour  à 
la  vie  est  encore  possible,  si  on  retire  des  poissons  de  la  solution  de  cyclamine  pour  les 
mettre  dans  l'eau  courante,  ils  se  dépouillent  de  l'épiderme  mortifié  et  recouvrent  l'inté- 
grité de  leurs  fonctions,  .\ucun  phénomène  ne  révèle  une  influence  spéciale  de  la  sub- 
stance sur  le  système  nerveux  central  ou  sur  le  système  musculaire,  ou  sur  le  cœur.  Il 
semble  donc,  d'après  Vulpian,  étant  mise  à  part  l'excitation  cutanée,  laquelle  peut  déter- 
miner un  certain  épuisement  des  propriétés  du  système  nerveux,  ce  qu'il  considère  d'ail- 
leurs comme  problématique,  que  les  phénomènes  de  l'empoisonnement  par  la  cyclamine, 
du  moins  chez  les  grenouilles,  se  bornent  à  des  modifications  physico-chimiques  qui 
.envahissent  de  proche  en  proche  toutes  les  parties  élémentaires  des  tissus  et  y  détruisent 
les  conditions  nécessaires  aux  manifestations  vitales.  Comme,  chez  les  poissons  plongés 
dans  la  solution  de  cyclamine,  cette  action  destructive  du  pouvoir  s'exerce  sur- 
tout et  rapidement  sur  l'appareil  branchial,  on  conçoit  que  l'asphyxie  joue  le  principal 

rôle. 

TuFAXOw  a  étudié  sur  des  chiens  l'action  de  la  cyclamine  administrée  en  injection 
intraveineuse.  A  doses  moyennes  (o  à  6  milligr.  par  kilo.),  elle  amène  la  mort  dans  les 
deux  jours.  Les  premiers  symptômes  de  l'empoisonnement  se  manifestent  au  bout  de 
sept  à  dix  heures  par  de  l'hémoglobinurie.  L'urine  est  colorée  en  rouge  violet;  elle  laisse 
déposer  des  globules  blancs,  dos  débris  d'èpithélium,  mais  pas  de  globules  rouges.  E.xa- 
minée  au  spectroscope,  elle  donne  les  bandes  d'absorption  caractéristiques  de  l'oxyhémo- 
globine;  elle  ne  renferme  pas  de  sucre,  mais  seulement  un  peu  d'albumine.  Dans  tous 
les  cas.  il  a  observé  des  vomissements  et  de  la  faiblesse  des  extrémités.  La  respiration, 
d'abord  normale,  s'accélère  et  devient  pénible  vers  la  fin.  Les  mouvements  du  cœur,  deux 
ou  trois  heures  avant  la  mort,  sont  très  irréguliers. 
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A  de  faibles  doses  (2  à'  3  railligr.  par  kilo)  la  mort  ne  survient  qu'au  bout  de  quatre 
à  six  jours.  Les  manifestations  de  l'empoisonnement  sont  d'ailleurs  les  mêmes. 

A  de  fortes  doses  (0b'',02  par  kilo),  la  mort  survient  pendant  ou  sitôt  après  l'injec- 
tion. On  remarque  alors  des  signes  évidents  de  suffocation. 

L'examen  macroscopique  et  microscopique  des  tissus  et  organes  des  animaux  morts 
a  révélé  une  grande  inflammation  des  principaux  organes,  ainsi  qu'une  décomposition 
du  sang.  Celle-ci  est  caractérisée  par  la  séparation  de  l'hémoglobine  des  globules  rouges 
qui  sont  détruits  pour  la  plupart.  Le  sang  est  en  outre  coagulé,  ainsi  que  la  myosine  des 
muscles  lisses  et  striés.  C'est  certainement  à  cette  décomposition  du  sang  qu'il  faut  rap- 
porter la  mort  de  l'animal.  En  cela  l'action  de  la  cyclamine  diffère  essentiellement  de 
celle  des  saponines  [acide  quillajique,  sapotoxine  et  sénégine). 

D'après  Tufanow,  des  doses  relativement  faibles  de  cyclamine  (0S'',04),  introduites 
dans  l'estomac  d'un  chien,  même  à  cinq  reprises  dans  un  jour,  n'amènent  pas  d'accidents. 
A  des  doses  élevées  (de  0e'',20  à  Ok'',80),  l'animal  vomit  au  bout  de  quelques  minutes 
et  guérit.  Administrée  à  des  oiseaux  (corneilles,  pigeons)  à  doses  faibles,  la  cyclamine 
est  sans  action  ;  à  des  doses  fortes  (0'-''',20  en  une  fois),  elle  amène  la  mort. 

Le  même  physiologiste  a  aussi  essayé  in  vitro  l'action  de  la  cyclamine  en  solution 
aqueuse  sur  le  sang  défibriné  et  sur  le  sang  non  défibriné.  Mélangée  au  premier,  elle 
provoque  la  séparation  de  l'hémoglobine  des  globules  du  sang;  l'hémoglobine  passe  en 
solution  dans  le  sérum.  Cette  action  très  nette  à  la  dilution  de  1  p.  100000  est  encore 
manifeste  à  I  p.  285714.  Ajoutée  au  second,  elle  en  accélère  la  coagulation  à  petites 
doses  et  la  retarde  à  doses  plus  élevées. 

Tufanow  a  fait  également  des  recherches  relatives  à  l'action  de  la  cyclamine  sur  la 
"peau,  sur  le  cœur  et  la  circulation,  sur  la  respiration,  sur  la  sécrétion  de  la  .«alive  et  sur 
le  système  nerveux.  Disons  seulement  qu'il  pense  comme  Vulpian,  qui  d'ailleurs  n'est 
pas  cité  dans  son  travail,  que  la  cyclamine  n'exerce  d'action  primitive  ni  sur  le  système 
nerveux  central,  ni  sur  le  système  nerveux  périphérique. 

Bibliographie.  —  1.  Monnet  (S.).  Société  chimique;  pi-ocès-verbal  de  la  séance  du 
2mat  1890  (Bull.  Soc.  chim.,  (3),  ni,  676,  1890).  —2.  Saladin.  Des  feuilles  et  des  tuber- 
ctdes  du  Cyclamen  'europrcuni  [Journ.  de  chim.  méd.,  vi,  417,  1830).  —  3.  Buchner  et 
Herberger.  Ueber  Cyclamen  europœum  [Buchner's  Rep.  f.  d.  Pharm.,  xxxvii,  36,  1831). 
—  4.  De  Luca  (S.).  Recherclies  chimiques  sur  le  Cyclamen  (C.  R.,  xliv,  723,  1857,  ot  xlvii, 
295,  1858).  —  5.  Martius  (Th.  W.  C).  Ueber  die  Bereilung  des  Cyclamins  [Neitcs  Rep. 
Pharm.,  \u\,  388,  1859).  —  6.  Mutschler  (L.).  Ueber  Cyclamin,  Primulin  und  Primidacam- 
phor  {Ann.  d.  Chemie,  clxxxv,  214,  1877).  —  7.  Bernard  (Cl.).  Leçons  sur  les  effets  des 
substances  toxiques,  Paris,  1857,  304.  —  8.  Vulpian.  Remarques  sur  l'action  de  la  Cijelamine 
(B.  B.,  (3),  11,  59,  1860).  —  9.  Schroff  (C).  Cyclamin  und  der  Wurzelstock  von  Cyclamen 
europœum  L.  {Zeitschr.  Wiener  Aerzte,  1859,  n°^  21  et  22).  —  10.  Tufanow  (N.).  Ueber 
Cyclamin  {Arb.  d.  pharm.  Institules  zu  Dorpat,  i,  100,  1888).  —  11.  Klinuer  (A.).  [Mitth. 
der  physik.-med.  Societât  zu  Erlanijen,  ii,  23,  d'après  Tufanow).  —  12.  Conclusions  d'un 
rapport  fait  par  une  commission  de  la  Faculté  de  médecine  de  Naples,  sur  les  effets  toxiques 
et  physiologiques  du  Cyclamen  et  de  la  cyclamine  (B.   B.,  (3),  ii,  57,  1860). 

EM.    BOURQUELOT. 

CYNANCHOL  (C'^H-'O).  —  Matière  résineuse  existant  dans  le  latex  du  C(/na)!- 
chum  acutum.  D'après  Hesse,  ce  corps  serait  constitué  par  deux  substances  très  voisines, 
la  cynanchocérine  et  la  cynanchine  (D.  W.,  (1),  608). 

CYNAPINE.   —   Alcaloïde  vénéneux,  cristallisable,  de  AethusaCynapium.{D. 

W.,  (I),  30). 

CYNOGLOSSINE.  —  Alcaloïde  qui  existerait  dans  la  racine  de  cyno- 
glose(?)  {Enc.  der  Thérapie  de  LiEBittiCH,  i,  864). 

CYNURÉNIQUE   (Acide)   (C'II'AzO'+H^O).  —L'acide  cynuréniqne  ou 
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acide  kyniirénique  est  un  produit  d'excrétion  isolé  par  Liebig  dans  l'urine  du  chien  (Arin. 
Chem.  Phann.,  lxsxvi,  r2o;  cvni,  354  et  cxl,  IW).  Ce  corps  est  très  peu  soluble  dans 
l'eau  pure  ou  dans  l'eau  faiblement  acidulée;  il  est  au  contraire  assez  soluble  dans  les 
acides  minéraux  concentrés  où  il  précipite  par  l'acide  acétique.  L'acide  cynurénique 
cristallise  en  aiguilles  brillantes  à  quatre  pans  ou  en  aiguilles  incolores  très  fines  qui 
offrent  l'aspect  d'une  masse  blanche  et  soyeuse.  Chauffé  avec  précaution,  l'acide  cynuré- 
nique perd  son  eau  de  cristallisation  à  ISO»  et  fond  complètement  vers  i'-il'''  à  258°  en 
dégageant  de  l'acide  carbonique  et  laissant  une  base,  la  cynurine  (Schmiedeberg  et  Scuul- 
TZEJi,  Ann.  Chcm.  Pharm.,  clxiv,  133;  Bull.  Soc.  C/tim.,  xviii,  463). 

Ci0H-AzO^  =  CO2  +  C'H'AzO 

Briegen  a  aussi  constaté  que  l'eau  bromée  agit  sur  cet  acide,  en  produisant  la  même 
transformation,  mais,  dans  ce  cas,  la  cynurine  se  transforme  en  un  dérivé  brome  {Z.p. 
C,  IV,  89). 

L'acide  cynure'nique  se  comporte  comme  un  acide  monobasique  faible;  il  rougit  le 
tournesol,  mais  ne  décompose  pas  le  carbonate  de  baryum  (Liebig,  Meiss.neh  cIStephard). 
D'après  les  recherches  de  Kretscmy,  l'acide  cynurénique  est  un  corps  dérivé  de  la  série 
quinoléique  [D.  Vhcm.  Ges.,  1879,  11673).  Si  l'on  chauffe  ce  corps  avec  la  potasse,  il  ne 
donne  aucun  produit  de  la  série  aromatique,  tandis  que,  chauffé  avec  l'acide  chlorhy- 
drique  à  •240°,  ou  mieux  encore  avec  la  poudre  de  zinc,  il  fournit  par  hydrogénation  la 
quinoléine. 

C'OH'AzO'  +  H2  =  C0^  +  H20  +  cnrAz 

Kbetschy  a  montré  en  outre  {Ak.  W-,  lxxxvh,  lxxxvui  et  lxxxix)  que  l'acide  cynu- 
rique  et  la  cynurine  donnent  par  oxydation  l'acide  cynurique.  Ce  corps  cristallise  en 
aiguilles  incolores,  peu  solubles  dans  l'eau,  solubles  dans  l'alcool  et  dans  l'éther.  Chauffé 
avec  l'hydrate  de  chaux,  l'acide  cynurique  ne  dégage  aucune  odeur  de  pyridine.  Cet 
acide  forme  des  combinaisons  diverses  avec  les  métaux  légers,  qui  sont  décomposées 
par  les  acides  minéraux  et  précipitées  par  l'acide  ace'tique.  Lorsque  l'acide  cynurique  est 
libre,  il  donne  avec  le  nitrate  d'argent  un  précipité  gélatineux  abondant.  La  solution 
aqueuse  de  cet  acide  chauffée  à  100°  avec  l'acide  chlorhydrique  ou  bien  seule,  mais 
pendant  longtemps,  donne  de  l'acide  amido-benzoïciue  et  de  l'acide  oxalique  :  C'H* 
(COOH)AzH  — CO  — COOH  +  H-^0;=C«H'(AzH^)  COOH  +  C^H-O*.  En  soumettant  le  mé- 
lange de  ces  deux  derniers  corps  à  parties  égales  à  la  température  de  113°  à  133°,  il  se 
forme  par  synthèse  l'acide  oxalylamidobenzoîque,  tout  à  fait  analogue  à  l'acide  cynu- 
rique. En  somme,  d'après  Kretschy,  la  cynurine  (C'H''AzO)  ne  serait  autre  chose  qu'une 
oxyquinolcine  et  l'acide  cynurique  (C'H''AzO"'H'0)  l'acide  oxycarboquinoUique. 

On  reconnaît  la  présence  de  l'acide  cynurénique  dans  l'urine  à  l'aide  de  la  réaction 
de  J.\FFE  qui  est  d'une  très  grande  sensibilité.  Voici  en  quoi  elle  consiste.  On  chauffe  le 
liquide  contenant  l'acide  cynurénique  avec  un  mélange  d'acide  chlorhydrique  et  de  chlo- 
rure de  potassium  dans  une  capsule  de  porcelaine,  soit  au  bain  marie,  soit  à  la  llamnie, 
mais  avec  un  feu  lent  jusqu'à  évaporation  complète  du  liquide.  Le  résidu  sec,  qui  est 
d'une  couleur  rouge,  donne  tout  d'abord  en  présence  de  l'ammoniaque  une  coloration 
brune,  jaunâtre,  puis  jaune  émeraude  ou  vert  de  Guignet.  Cette  coloration  devient  beau- 
coup plus  intense  au  contact  de  l'air,  et,  si  l'on  chauffe  la  masse  vert  jaunâtre,  elle  prend 
bientôt  une  couleur  violette.  Par  ce  procédé  on  peut  déceler  des  traces  d'acide  cynuré- 
nique dans  l'urine,  dont  aucun  composé  ne  donne  cette  réaction.  Lorsqu'on  fait  agir  le 
mélange  d'acide  chlorhydrique  et  de  chlorure  de  potassium  sur  l'acide  cynurénique,  il  se 
forme  plusieurs  composés  chlorés  dont  on  isole  au  moyen  de  l'acide  acétique  glacial  un 
produit  pur,  la  tétrachlowxycynurine.  Cette  substance  est  beaucoup  moins  sensible  à  la 
réaction  de  Jaffe  que  l'acide  cynurénique  (Z.  p.  C,  vu,  399).-  • 

11  existe  plusieurs  méthodes  pour  extraire  l'acide  cynurénique  de  l'urine.  Les  plus 
employées  sont  celles  de  Scmmiedeberg  et  Scuultze.v,  Hofmeister  et  Jaffe.  .Schmiedeberg  et 
ScHL-LTZEN(A)m.  Chem.  Pliavm.,  clxiv,  133)  commencent  par  concentrer  l'urine,  soit  directe- 
ment, soit  après  l'avoir  précipitée  par  l'acétate  de  plomb  et  enlevé  le  plomb  par  l'hydro- 
gène sulfuré.  Le  liquide  ainsi  traité  est  évaporé,  puis  acidulé  par  l'acide  chlorhydrique  et 
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abandonné  à  lui-même  pendant  quelques  jours  dans  un  endroit  frais.  On  dissout  l'acide 
cynurénique  qui  se  dépose  par  l'ammoniaque  étendue,  ce  qui  élimine  l'acide  urique,  puis 
on  le  décolore  par  le  charbon  et  on  le  reprécipite  par  l'acide  acétique  de  la  solution 
chaude  et  peu  concentrée.  Il  faut  répéter  cette  opération  un  certain  nombre  de  fois  si 
l'on  veut  obtenir  le  corps  absolument  pur.  Le  procédé  de  Hofmeistf.r  (Z.  p.  C,  v,  67) 
est  fondé  sur  la  propriété  qu'a  l'acide  cynurénique  de  former  avec  l'acide  phosphotung- 
stique  une  combinaison  insoluble  dont  on  peut  le  retirer.  Cet  auteurajoute  à  une  grande 
quantité  d'urine  (10  litres)  la  dixième  partie  d'un  mélange  d'acide  chlorhydrique  et 
d'acide  phospholungstique.  On  filtre  le  liquide  précipité  et  on  lave  à  plusieurs  reprises 
le  précipité  avec  une  solution  d'acide  sulfurique  à  5  p.  100,  jusqu'à  disparition  complète 
de  la  réaction  chlorée.  La  masse  du  filtre  bien  exprimée  est  traitée  par  l'hydrate  de 
baryte  en  grande  quantité  afin  de  saturer  complètement  son  acidité  et  la  rendre  même 
alcaline  :  On  filtre  celte  bouillie  et  on  sépare  la  baryte  dissoute  à  l'aide  d'un  courant 
d'acide  carbonique.  Dans  le  liquide  qui  reste  on  obtient,  par  l'acide  chlorhydrique  et  la 
chaleur,  un  précipité  brunâtre,  formé  par  l'acide  cynurénique  impur.  Si  l'on  recueille 
ce  précipité  et  qu'on  le  lave  abondamment  à  l'eau  distillée,  jusqu'à  faire  disparaître 
toute  trace  de  chlore,  on  peut,  en  le  traitant  de  nouveau  par  l'eau  de  baryte,  obtenir  le 
sel  de  baryum  pur.  Jaffe  a  proposé  une  méthode  beaucoup  moins  compliquée  que  les 
précédentes.  L'urine  est  réduite  par  la  chaleur  à  l'état  de  sirop,  puis  traitée  par  l'alcool 
chaud.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures  on  filtre  le  liquide  et  on  lave  le  précipité  avec 
l'alcool.  Le  liquide  filtré  est  de  nouveau  réduit  à.  l'état  de  sirop,  puis  repris  par  l'eau  et 
traité  par  l'éther  et  l'acide  sulfurique.  L'acide  cynurénique  se  précipite  alors  à  l'état 
presque  pur  (Aug.  Schmidt,  D.  Konigsberg,  1884).  Ces  diverses  méthodes  ont  été  modi- 
fiées depuis  par  de  nombreux  auteurs.  Cappaldi,  entre  autres  (Z.  p.  C,  xxiii,  02-98)  préco- 
nise le  procédé  suivant  :  Une  certaine  quantité  d'urine  est  additionnée,  de  la  moitié  de 
son  volume,  d'une  solution  à  10  p.  100  de  chlorure  de  baryum,  contenant  b  p.  100 
d'ammoniaque  concentrée.  Le  liquide  filtré  est  réduit  par  la  chaleur  à  un  tiers  du  volume 
primitif  de  l'urine,  puis  traité  par  l'acide  chlorhydrique  concentré  dans  la  proportion 
de  4  p.  100.  On  filtre  ce  nouveau  liquide  au  bout  de  seize  à  vingt-quatre  heures  et  on 
lave  le  précipité  avec  une  solution  à  1  p.  100  d'acide  chlorhydrique.  Le  précipité,  ainsi 
lavé,  est  dissous  par  l'ammoniaque,  et  cette  solution  chauffée  lentement  jusqu'à  déga- 
gement complet  de  l'ammoniaque  additionnée.  On  filtre  alors,  et  on  précipite  par  l'acide 
chlorhydrique  concentré  (4  p.  100).  Le  précipité  lavé  par  une  solution  à  1  p.  100  de 
ce  dernier  acide  est  desséché  à  100"  et  on  obtient  ainsi  les  cristaux  d'acide  cynuré- 
nique. 

L'acide  cynurénique  est  sans  doute  un  produit  de  dédoublement  de  la  molécule  albu- 
mineuse.  Bauman.-v  avait  été  le  premier  à  affirmer  que  ce  corps  ne  provoque  pas  des  fer- 
mentations microbiennes  de  l'intestin  (Z. p.  C,  x,  123-133).  Mais  Rosenhain  {D.  Konigsberg, 
1886)  et  Haagen  (D.  Konigsberg,  1887  et  C.  W.,  188!),  214)  ont  soutenu  l'opinion  contraire. 
Le  dernier  de  ces  auteurs,  surtout,  prétend  que,  lorsqu'on  donne  à  un  chien  de  la  viande 
cuite  au  lieu  de  la  viande  crue,  on  constate  que  l'excrétion  de  l'acide  cynurénique  diminue 
notablement  :  0i^f,24  par  jour  au  lieu  de  OK',406.  De  plus,  si  l'on  soumet  l'animal  à  un 
traitement  antiseptique,  l'excrétion  cynurénique  se  comporte  différemment  pour  chacun 
des  corps  qu'on  lui  donne. 


ANTISEPTIQUKS 

ADMINISTRÉS. 

PROPORTION' 

d'acide 

cynurénique 

avant  l'autopsio 

dans  24  heures. 

PROPORTIOiN 

d'acide 

cynurénique 

pendant  l'autopsie 

ilans  24  heures. 

DIIfFÉRENCE 
p.  100. 

Sulol 

0,406 
0,603 
0,432 
0,611 

0,27ri 
0,522 
0,119 
0,604 

S''- 

32 
13,4 

54 

Tliymol 

Niiphialinc 

lodoCorine 

On  voit  que,  de  tous  ces  antiseptiques,  seul  l'iodcforme  semble  n'avoir  aucune  action 
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sur  l'excrétion  de  l'acide  cj-nurénique.  Cappaldi,  qui  a  repris  l'étude  de  cette  question, 
conteste  les  expériences  de  Rosenhain  et  Haagen  (Z.  p.  C,  1897,  xxiii,  87-91).  Tout  d'abord 
il  fait  remarquer  que  les  diflérences  observées  par  ces  auteurs  à  la  suite  de  l'administra- 
tion des  antiseptiques,  dans  la  proportion  de  l'acide  cynurénique,  sont  des  écarts  trop 
faibles  pour  qu'on  puisse  en  tirer  une  conclusion  quelconque.  Il  a  vu  des  chiens  soumis 
pendant  deux  jours  à  ua  traitement  énergique  au  caloniel  ne  pas  présenter  de  varia- 
tions sensibles  dans  l'excrétion  de  cet  acide.  On  ne  doit  pas  oublier  non  plus  que  les 
antiseptiques  sont  des  poisons  actifs  qui  agissent  sur  les  phénomènes  chimiques  de  la 
vie  cellulaire  et  qui  peuvent  indirectement  s'opposer  à  la  production  de  l'acide  cynuré- 
nique. En  tout  cas,  ce  que  prouvent  les  expériences  de  Cappaldi,  c'est  que  cet  acide  ne  se 
forme  point  dans  la  digestion  intestinale,  in  vitro,  même  lorsqu'on  met  en  présence  tous 
les  éléments  qui  se  trouvent  dans  l'intestin  à  l'état  normal.  De  la  viande  cuite  mise  à  digérer 
dans  le  suc  pancréatique  et  contaminée  par  des  matériaux  alimentaires  provenant  de 
l'intestin  de  chien,  ne  donne  jamais  lieu  à  la  production  de  l'acide  cynurénique.  On  peut 
donc  affirmer  :  1°  que  l'acide  cynurénique  ne  prend  pas  naissance  dans  l'intestin  ;  2"  que 
ce  corps  n'est  nullement  le  résultat  de  l'œuvre  des  microbes  agissant  sur  les  albumines. 
11  n'y  a  du  reste  aucun  rapport  quantitatif  entre  les  produits  sulfo-conjugués  de  l'urine  et 
l'acide  cynurénique,  ainsi  que  MonAx  l'a  constaté  (Z.  p.  C,  x,  318).  En  est-il  de  même  pour 
ce  qui  concerne  les  produits  azotés  de  l'urine  ?  On  sait  que  l'urine  de  chien  contient, 
outre  l'acide  cynurénique,  une  certaine  quantité  d'acide  urique  (Meiss.neu  et  Stephard, 
Unters.  ûher  Entsteh.  dev  Hippursaùre  in  Orf/an..  Hanovre,  186ri).  Il  était  intéressant  de 
savoir  si  l'existence  de  ces  deux  corps  dans  l'urine  était  en  quelque  sorte  corrélative.  Voit 
et  RiEDENER  (Z.  B.,  I,  .31;i)  n'ont  trouvé  de  l'acide  urique  dans  l'urine  de  chien  qu'après 
une  alimentation  très  riche  en  albuminoïdes;  mais,  ainsi  que  Mauny.n  et  HiEss  l'ont  montré 
{A.  P.,  1869,  .381),  cette  observation  n'a  aucune  valeur.  Voit  et  Riederer  se  servaient  en 
effet  de  la  réaction  du  murexide  pour  déceler  l'acide  urique  dans  l'urine,  et  on  sait  que 
ce  corps,  en  présence  de  l'acide  cynurénique,  ne  donne  pas  cette  réaction.  Solomin  a  voulu 
résoudre  cette  question  qu'il  a  développée  considérablement  en  faisant  des  analyses 
comparatives  dans  l'urine  des  chiens  soumis  à  un  même  genre  d'alimentation,  de  l'acide 
cynurénique,  de  l'acide  urique,  des  bases  alloxuriques  et  de  l'azote  total  (Z.p.  C,  xxiii, 
497-504).  Il  arrive  à  cette  conclusion  qu'il  n'y  a  pas  de  rapport  quantitatif  entre  ces  divers 
corps  et  que  dans  aucun  cas  l'acide  urique  ne  saurait  être  remplacé  par  l'acide  cynuré- 
nique. 

En  partant  de  ce  fait  que  l'acide  cynurénique  n'est  qu'un  acide  oxycarboquinoléique, 
SciiMiDT  et  Rosenhain  {loc.  cil.)  ont  eu  l'idée  d'introduire  dans  l'organisme  du  chien  et 
du  lapin  quelques  dérivés  de  la  série  quinoléique,  pour  voir  si  ces  substances  se  trans- 
formaient en  acide  cynurénique.  Les  résultats  ont  été  complètement  nuls.  A  l'exemple  de 
ces  auteur,  Rosenhain  et  Cappaldi  ont  fait  la  même  expérience  avec  certains  corps  dérivés 
de  la  putréfaction  des  albuminoïdes.  Cette  fois  encore  l'excrétion  cynurénique  n'a  pour 
ainsi  dire  guère  changé.  Niggeler  {A.  P.  P.,  m,  87)  semblait  être  plus  heureux  dans  cette 
voie,  en  constatant  une  augmentation  sensible  de  l'acide  cynurénique  à  la  suite  de  l'in- 
gestion d'un  gramme  d'isaline.  Malheureusement,  les  expériences  récentes  de  Solomin  sont 
contraires  à  cette  observation.  Il  en  a  été  de  même  en  ce  qui  concerne  la  tyrosine,  que 
Hauver  (A.  P.  P.,  xxxvi,  i)  considérait  comme  pouvant  être  la  substance  mère  de  l'acide 
cynurénicjue.  En  tout  cas,  et  quoi  qu'il  en  soit  du  mécanisme  de  formation  de  l'acide,  son 
origine  ne  peut  être  attribuée  qu'au  dédoublement  des  matériaux  albuminoïdes. 

L'acide  cynurénique  introduit  dans  l'organisme  du  chien,  soit  par  la  voie  digestive, 
soit  par  la  voie  veineuse,  se  détruit  en  partie  et  en  partie  s'élimine  (Schmidt,  Hauser  et 
Solomin).  Chez  l'homme  et  chez  le  lapin,  dont  les  urines  ne  contiennent  pas  ce  corps  à 
l'état  normal,  la  destruction  de  l'acide  cynurénique  l'emporte  sur  l'élimination. 

L'excrétion  de  l'acide  cynurénique  varie  considérablement  d'un  animal  à  l'autre. 
D'après  Voit  et  Riederer,  elle  augmente  avec  une  alimentation  riche  en  azote  (0S"',397  par 
jour  chez  un  chien  à  jeun;  ls'',898,  chez  le  même  animal  nourri  avec  2  000  grammes  de 
viande).  Les  matières  amylacées  semblent  diminuer  la  quantité  d'acide  cynurénique, 
mais  le  sulfate  de  soude,  contrairement  à  l'opinion  de  Seegen  (W.  Ak.,  Lxrx,  24i,  n'exerce 
aucune  action.  Pour  se  rendre  compte  des  variations  que  l'excrétion  cynuréniiiue  subit 
dans  le  cours  de  plusieurs  journées  chez  des  chiens  soumis  à  des  conditions  d'alimenta- 
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tion  à  peu  près  constantes,  nous  empruntons  le  tableau  suivant  à  S'olomin,  dont  les  chilfres 
sont  aussi  nombreux  qu'instructifs. 


POIDS 

QU/VNTITÉS 

QUANTITÉS 

QUANTITÉS 

QUANTITÉS 

DE  l'animal 

d'drine 

d'azote  total 

d'acide  cynubénique 

d'acide  crique 

en    grammes. 

en  24  heures. 

on  21  heures. 

eu  24  heures. 

en  24  heure"?. 

er. 

g"-. 

gr. 

S'"- 

8  900 

920 

14,26 

0,3198 

0,1739 

» 

1  000 

15.58 

0,3779 

0.1218 

» 

950 

15,00 

0,3666 

0,1094 

» 

)  83.5 

15,34 

0,3387 

0,0930 

)} 

1  820 

15,15 

0,3743 

0,0980 

» 

1  810 

14,86 

0,3398 

0.0947 

,, 

1  940 

15,10 

0,2215 

0,0897 

8  800 

1  870 

15,08 

0.2639 

0,0868 

» 

1  90.5 

13,93 

0,1800 

0,0786 

» 

1990 

18,37 

0,2688 

0,1236 

» 

1  900 

15,08 

0,3119 

0,1157 

8  870 

1  845 

15,16 

0,3315 

0,1610 

„ 

1715 

13,96 

0,1370 

0,1104 

8  980 

1  840 

13,69 

0,2428 

0,1189 

» 

1800 

13,22 

0,1940 

0,1043     - 

9  340 

1  600 

14,19 

0,2365 

0,1589 

» 

1  700 

13,97 

0,2344 

0,1288 

)} 

1  940 

14.77 

0,2566 

0,1204 

„ 

1  900 

14,79 

)t 

II 

9  2bO 

1  800 

14,22 

0,1908 

0,1229 

J.  CARVALLO. 


CYNURINE.  —  Voyez  Cynurénique  (Acide). 
CYNURIQUE  (Acide).  —  Voyez  Cynurénique  (Acide). 

CYON  (E.  de),  physiologiste  russe.  Ancien  professeur  à  l'Université  et  à 
l'Académie  médico-chirurgicale  de  Saint-Pétersbourg.  —  i.  De  Choreae  Indole  sede  et 
nexu  citm  rheinnatismo  articulait,  péri-  et  endocardite  {Diss.  in.,  Berolini,  1864,  i-'io). 
-^  2.  Die  Chorea  und  ihr  Ziisammenhainj  mit  Gelenk-Rheumatismus,  Péri-  und  Endokarditis 
[Wien.  med.  Jahrb.,  180b,  ii,  Ho-131).  —  3.  Ueber  den  Einfluss  dcr  hinteren  Nervcnivu?-- 
zeln  des  Rûckentnarkes  aitfdie  Erregbarkeit  der  Vordern  [Ges.  der  Wiss.,  Leipzig,  18(Jo,  xvii). 

—  4.  Die  Lchre  von  der  Tubes  dorsualis,  krilisc.h  und  expcrimenlell  erldutert  (Berlin,  Lie- 
brecht,  128).  —  5.  Zur  Lehre  von  der  Tabès  dorsualis  (A.  A.  P.,  xli,  1867).  —  6.  (Jeter 
den  Einfluss  der  Temperaturânderunyen  auf  Zabi,  Daucr  und  Stcirke  der  Her^scbldgc  {Ges. 
der  Wiss.,  Leipzig,  1866,  xviii).  —  7.  Die  Réflexe  eincs  der  sensiblen  Ncrven  des  Herzens  auf 
die  motorischen  dcr  Blutgefàsse,  en  collaboration  avec  Ludwig  (Ibid.).  —  8.  Ueber  diç 
Innervation  des  Herzens  vom  Ritckenmarke  ans.  (C.  W.,  n"  51,  1866)  (avec  M.  Cyon).  — 
9.  Sur  l'innervation  du  cœur  (C.  R.,  2o  mars  1867).  —  10.  De  l'influence  de  l'acide  car- 
bonique et  de  l'oxygène  sur  le  cœitr  (Ibid.,  20  mai  1867).  —  11.  Ueber  die  Innervation 
des  Herzens  vom  Riickenmarke  aus.  (A.  P.,  1867).  —  12.  Ueber  Irrcnpflege  und  Irrenanslal- 
ten  (A.  A.  P.,  1867,  xui).  —  13.  Ueber  die  Wurzeln,  durch  ivclchc  das  Rùckenmark  die 
Gefàssnerven  fur  die  Vorderpfotc  amsendet  {Gesell.  der  Wiss.,  Leipzig,  xx,  1868).  — 
14.  Ueber  die  Nerven  des  Peritoneum  (Ibid.).  —  15.  Die  Brechungsquotienten  des  Glaskôr- 
pers  und  des  Ilumor  aqueus  (Ak.  W-,  14  jan.  1869).  —  16.  Ueber  den  Nei-vus  depressor 
beim  Pferde  (Bulletin  de  l'Ac.  des  Se.  de  Saint-Pétersbourg,  24  mars  1870).  —  17.  Hem- 
mungen  und  Erregungen  im  Centralsystcm  der  Gefàssnerven  (Ibid.,  22  déc.  1870).  — 
18.  Les  actions  réflexes  des  nerfs  sensibles  sur  les  nerfs  vasomoteurs  (C.  R.,  30  août  1869). 

—  19.  Ueber  cine  paradoxe  Thâtigkoitsâusserung  eincs  sensiblen  Nerven  (RuUclin  de  l'Ac. 
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des  Se.  de  Saint-Pclersboui'Q,  23  février  1871,  viii).  —  20.  Die  Geschwindigkeit  des  BliU- 
stroms  in  den  Venen  [Ibid.,  avec  Steinmann).  —  2i.  Veher  dcn  Tonus  der  ivillkûhriichen 
Muskcln  {Ibid.,  22  déc.   1870).  —   22.  Die   Bildimg  des  Harnstoffs  in  der  Lebcr  {C.   W., 
1870,  n°  37).  —  23.  Die  Rolle  der  Nerven  bei  Erzeugung  von  kùnstlichem  Diabètes  melli- 
tus  {Bull,  de  l'Acad.  des  Se.  de  Saint-Pétersbowg,  23  février  1871,  avec  Aladofi').  —24. 
Ueber  die  Errcgbarkeit  einiger  Partien  des  Riickenmarks  {Ibid.,  16  déc.  1869,  avec  Aladoff). 
—  20.  Ziic  Lehre  von  der  repectorischen  Errcgung  des  Gefnssnerven  {A.  g.  P.,  1873).  — 
26.  Ueber  den  Einfluss  der  Temperalurànderungen  auf  die  centralen  Endcn  der  Hcrznervcn 
{Ibid.}.  —  27.   Ueber  die  Innervation  der  Gebârmutter  {Ibid.,  avec  CHEnr.iiEw.sKv).  —  28. 
Ueber  die  Funktion  der  haibcirkelfonnigen  Canule  {Ibid.).  —29.  Veber  den  Einfluss  der  hin- 
ieren  Wuneln  auf  die  Erregbarkeit  der  vorderen  (Ibid.,  1873).  —  30.  Le  cœur  et  le  cerveau 
{Rei\  scientifique,  1873).  —  31.  Ueber  die  Fortpflanzungsgeschivindigkeit  der  Erregung  im 
Rûckenmarkc  {Bull,  de  l'Acad.  des  Sciences  de  Saint-Pétersbourg,  18  déc.  1873).  —  32.  Zur 
Hemmungstheorie  der  rcflectorischen  Erregungen  {Bcitrâge  zur  Anatomie  und  Physiologie  als 
Festgabe  von  Carl  Ludwig,  Leipzig,  1874.  Xogel).  —  33.  La  forme  de  la  contraction  muscu- 
laire produite  par  l'excitation  des  racines  antérieures  {D.  B.,  1876).  —  34.  Note  sur  le  fonc- 
tionnement physiologique  du  téléphone  {Ibid.,  1877).  —  3b.  L'origine  de  l'homme  d'après 
Haeckel;  étude  critique  {Messager  russe,   1878,  en  russe).  —  36.  Travaux  exécutés  dans  le 
laboratoire  de  physiologie  et  l'Académie  médico-chirurgicale  en  1873  (en  russe),  Saint-Péler- 
sbourg,  1874,  Ricker,  1  vol.  1-190).  —  37.  Cours  de  physiologie.  Leçons  faites  en  1872- 
1873  ((  l'Acad.  médico-chirurg.,  Saint-Pétersbourg,  1874,  Ricker,  i.  Circulation,  respira- 
tion et   nutrition,  1-441  ;  ii.  Système  nerveux  et   musculaire,  organe»  de  sens,   1-389  (en 
russe).  —  38.  Methodik  der  physiologischen  Expérimente  und  Vivisectionen,  Saint-Péter-. 
sbours;  et  Giessen,  Ricker,  1876,  1  vol.  in-8,   l-b66  avec  un  atlas  de  LIV  planches.  — 
39.  Rapports  physiologiques  entre  le  nerf  acoustique  et  l'appareil  moteur  de  l'œil  {C.  R., 
10  avril  1876).  —  40.  Les  organes  périphériques  du  sens  de  l'espace  {Ibid.,  31  déc.  1877).  — 
41.  Recherches  expérimentales  sur  les  fonctions  des  canaux  semi-circulaires  et  sur  leur  rôle 
dans  la  formation  de  la  notion  de  l'espace  {Diss.  in.,  Paris,  1878).  —  42.  Zur  Physiologie 
des  Gcfassnervencentrums  {A.  g.  P.,  1874).  —  43.  Revues  scientifiques,  1   vol.  (en  russe), 
Saint-Pétersbourg,   Ricker,    1878).  —  44.  Sur  l'action  physiologique  du  borax   (C.   R., 
2b  nov.  1878).  —  4b.  L'action  des  hautes  pressions  barométriques  sur  la  circulation  et  la 
respiration  {C.  R.,  1882).  —  46.  L'action  des  hautes  pressions  atmosphériques  sur  l'orga- 
nisme animal  {A.  P.,  1884).  —  47.   Gcsammeltc  Physiologische  Arbeilen.  Mit  Tafeln  und 
dem  Portrait  des  Verfassers,  Berlin,  1888,  Hirschwald,  1-344.  —  48.  Bogengange  und  Raum- 
sinn.  Experimcntelle  und  kritische  Untersuchung.  {A.  P.,  1-2,  1897,  29-111).  —  49.  Zur 
Frage  iiber   die   Wirkung    rascher   Veranderungen  des  Luftdruckes  auf  den  Ûrganismus 
{A.  g.  P.,  Lxi.K,  1897,  92).  —  30.  Physiologische  Beziehungen  zivischen  dcn  Herzncrven 
und  der  Schilddriise  (C.  /'.,  1897,  n°  8,  279).  —  SI.  Les  nerfs  du  cœur  et  la  glande  thyroïde 
{C.  R.,  28  juin   1897).  —  b2.  Ueber  die  Beziehungen  der  Schilddriiscn  zum  Ilerzen  {C.  P., 
1897,  n"  11).  —  53.  Les  fonctions  de  la  glande  thyroïde  {C.  71.,  13  septembre  1897).  —  b4. 
Beitruge  zur  Physiologie  der  Schilddrûse  und  desllerzcns,  1  vol.  chez  Emile  Strauss,  Bonn, 
1898  (A.  g.  P.,  Lxx,  1898,  125-280).  —  ^'6.  lodothyrin  und  Atropin  {Ibid.,  lxx,   511).  — 
56.  lodnatrium  und  Muscarin  {Ibid.,  lxx,  663).  —  57.  Die  Functionen  des  Ohrlabyrinths 
l;Ibid.,    Lxxi,    72).    —    38.    Die    Verrichtungen    der    Hypophyse   V"    Miltheilung.   {Ibid., 
Lxxi,  431).  —  39.  Sur  les  fonctions  de  l'hypophyse  cérébrale  {C.  R.,  18  avril  1898).  —  60. 
Les  glandes  thyroïdes,  l'hypophyse  et  le  cœur  (A.  d.  P.,  1898,  618).  —  61.  Ueber  die  phy- 
siologische Bestimmung  der  loirksamen  Substanzder  Nebenniei'en{A.g.  P.,  1898,  lxxm,  370). 
—  62.   Ueber  den  Aiitagonismus  zwischcn   lodotliyrin- Atropin    und  lodnat rium-Muscarin 
{C.  P.,  3  sept.  1898).  —63.  Zwei  Berichtigungen  (A.  g.  P.,  1898,   lxxm,  b22-b30).  —  64. 
Die  Verrichtungen  der  Hypophyse,  2"  Miltheilung.  {Ibid.,  lxsii,  635-638).  —  6a.  Die  phy- 
siologischen  Herzgifte.    1    Theil.    {Ibid.,    Lxxiii,    42-70).    —    66.    Ein  paar    Worte   un 
D'  Richard  v.  Zeynek   {Ibid.,  lxxui,  427).  —  67.  Die  Verrichlungen  der  Hypophyse.   3'" 
Miltheilung,  1898,  lsxiii,  483-489.  —  68.  Traitement  de  l'acromégalie  par  l'hypophysine  et 
l'organothérapie  rationnelle  {Bull,  de  l'Acad.  de  méd.  de  Paris,  22  novembre  189Si.  —  69. 
Die  physiologischen  Herzgifte.  II  Theil.  (A.  g.  P.,  1898,  lxxiii,  339-373).  —  70.  Die  phy- 
siologischen Herzi/iftc.  III  Theil.  (Ibid.,  Lxxiv,  97-157),  —  71.    L'innervation  du  cœur 
{Dictionnaire  de  physiologie,  iv,  1899). 
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CYRTOMETRE.  —  La  cyrtométrie  traite  de  la  mensuration  des  courbes 
(zupTo;,  courbe,  [A;-:pov,  mesure);  les  cyrtomètres  sont  les  instruments  destinés  à  la  men- 
suration des  surfaces  courbes  du  corps  humain.  Le  premier  de  ce  genre  fut  proposé  par 
le  médecin  Piobry  pour  mesurer  les  voussures  on  saillies  morbides  que  peut  offrir  la 
périphérie  du  .corps,  spécialement  la  région  précordiale  et  le  thorax.  Un  autre  médecin, 
WoiLLEz,  dont  le  nom  est  resté  attaché  à  toute  cette  (luestion,  s'occupa  de  la  mensuration 
des  voussures  thoraciques  et  créa  le  cijrlomctre  que  nous  allons  décrire. 

Le  principe  en  est  le  suivant  :  mesurer  le  périmètre  tlioracique,  apprécier  les  diffé- 
rents diamètres  du  thorax  et  enfm  permettre  de  recueillir  sur  le  papier  les  tracés  des 
diverses  courbes  mesurées. 

Pour  réaliser  ces  conditions,  Woillez  fit  construire  une  tige  de  baleine  de  O^jôO,  arti- 
culée à  double  frottement  de  deux  en  deux  centimètres,  de  manière  à  conserver  l'inflexion 
qu'on  lui  donne,  en  l'appliquant  sur  une  surface  convexe. 

Veut-on  se  servir  de  l'instrument?  On  l'applique  sur  la  poitrine  exactement  comme 
les  rubans  métriques;  mais  avec  cette  différence  qu'ici  le  c5'rtomètre  est  appliqué,  non 
à  plat,  mais  de  champ.  Ensuite,  pour  faire  les  tracés,  on  reporte  l'instrument  à  plat  sur 
une  grande  feuille  de  papier,  marquée  d'un  trait  vertical  qui  représente  le  diamètre 
antéro-postérieur  du  thorax,  et,  de  chaque  côté  de  ce  trait,  on  reporte  les  courbes  suc- 
cessives cyrtomélriques,  en  promenant  le  crayon  sur  le  bord  interne  du  cyrtomètre.  On 
obtient  ainsi  les  diagrammes  successifs  du  thorax,  et,  par  comparaison,  on  voit  toutes 
les  différences  du  côté  sain  au  côté  malade,  et  la  différence  d'un  même  côté  à  diverses 
époques  successives.  11  est  facile  sur  ces  tracés  curvilignes  de  réunir  à  un  même  point 
postérieur,  par  exemple,  divers  points  antérieurs  ou  latéraux,  et  ainsi  juge-t-on  aisément 
de  la  variation  des  diamètres  thoraciques.  Woillez  a  consacré  tout  un  long  travail  à 
l'étude  de  la  congestion  pulmonaire  et  surtout  de  la  pleurésie  par  la  cyrtométrie.  La  cli- 
nique n'a  pas,  depuis,  attaché  d'importance  à  ce  procédé  aujourd'hui  délaissé  et  qui  n'a 
pas  non  plus  fourni  d'autres  applications  spéciales  aux  études  physiologiques,  en  par- 
ticulier à  celle  du  pneumothorax  accidentel  ou  expérimental.  Et  ce  n'est  guère  qu'à  titre 
historique  que  ce  chapitre  est  envisagé  dans  les  divers  traités. 

La  bibliographie  ne  comprend  guère  que  les  publications  de  Woillez  sur  le  sujet,  et 
la  plus  importante  est  celle  qui  s'intitule  :  Woillez.  Recherches  cliniques  sur  l'emploi  d'un 
nouveau  procédé  de  mensuration  dans  la  pleurésie,  Paris,  1857. 

CYSTINE  (C'H'^AzSO-).  —  La  cystine  est  une  base  sulfurée  de  l'urine  décou- 
verte en  1810  par  Wollaston  {Ann.  de  chim.,  1810,  lxxvi,  22).  Si  l'on  fait  bouillir  celle 
substance  dans  une  solution  basique  d'oxyde  de  plomb,  le  soufre  qu'elle  renferme  se 
précipite  à  l'état  de  sulfure  de  plomb.  La  cystine  appartient  donc  aux  groupes  de  pro- 
duits dérivés  de  la  molécule  albumineuse  qui  contiennent  le  soufre  à  l'état  non  oxydé. 
Nous  savons,  en  effet,  que  le  soufre  des  albuminoïdes  se  présente  sous  deux  formes 
différentes;  [l'une  oxydée,  l'autre  non  oxydée,  et  que,  lorsqu'on  chauffe  une  albumine 
riche  en  soufre,  l'albumine  de  sérum  ou  celle  du  blanc  d'œuf  par  exemple,  avec  la 
potasse,  l'un  des  atomes  se  dédouble  sous  forme  de  sulfate  de  potasse,  l'autre  sous 
forme  de  sulfure  (Kruger,  A.  g.  P.,  1888,  xliii,  244).  Baudrimont  et  Malaguti  ont  été  les 
premiers  à  signaler  la  présence  du  soufre  dans  la  cystine  (Journ.  pharm.  chim.,  xxiv,  663). 
Depuis  lors,  nombre  d'auteurs  se  sont  préoccupés  de  savoir  la  conslitulion  réelle  de  la 
cystine.  (On  trouvera  l'historique  ancien  de  cette  question  dans  la  Thèse  inaugurale 
de  KuLz,  Marbourg,  1871.)  C'est  surtout  Bauuann  et  ses  élèves  qui  ont  fait  à  ce  sujet  les 
recherches  les  plus  sérieuses  {Ber.  d.  deutsch.  chem.  Ges.  xii,  800;  ibid.,  xii,  1092;  ibid., 
XV,  1731  ;  Z.  p.  C.  V,  309;  ibid.,  viii,  299;  ibid.,  ix,  260  et  269).  D'après  ces -auteurs,  il 
existerait  à  l'état  normal  dans  l'organisme  un  corps  voisin  de  la  cystine  qui  n'en  diffé- 
rerait que  par  un  atome  de  l'hydrogène  en  plus  et  qu'on  a  nommé  la  cystéinc.  Baumann 
considère  cette  substance  comme  un  acide  lactique  dans  lequel  un  H  est  remplacé  par 
Azil-  et  un  OH  par  SH,  sclou  la  formule  suivante  : 

J,/AzH2 
y\SH 

GOGH 
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On  peut  préparer  la  cystéine  en  faisant  agir  de  l'hydrogène  naissant  sur  la  cystine 
Sous  l'action  de  l'oxygène  de  l'air,  la  cystéine  est  retransformée  en  cystine. 

I  I 

AzH2  _  c  -  SH  +  0  +  SH  —  C  —  AzH^  = 

I  I 

COOH  COOH 

CH3  CH3 

I  1 

H^O  +  AzH^  _C  —  S  —  S  —  C  —  AzH2 
1  I 

COOH  COOH 

On  voit  donc  que  deux  molécules  de  cystéine  fournissent  par  oxydation  une  molécule 
double  de  cystine,  telle  que  nous  l'avons  représentée  dans  la  formule  empirique  indiquée 
en  tête  de  cet  article.  Baumanx  a  poussé  plus  loin  ses  recherches.  Il  a  vu  qu'à  la  suite 
d'une  injection  de  bromo-benzol  il  parait  dans  l'urine  un  produit  de  substitution  de  la 
cystéine,  la  bromophénylcystéine,  dont  le  mécanisme  de  formation  semble  identique 
à  celui  de  la  cystine.  l'n  atome  d'oxygène  diatomique  s'emparerait  d'un  11  du  bromo- 
benzol  et  d'un  H  de  la  cystéine  pour  former  de  l'eau,  mettant  ainsi  en  liberté  deux  aflî- 
nités  nouvelles,  qui  amèneraient  le  rasserablage  de  ces  deux  molécules  : 

CH3  CH^ 

I  I 

H2Az  —  C  —  SH  +  0  +  HGOHtBr  =  H^O  +  H'^Az  —  C  —  S(C«H4Br) 

I  I 

COOH  COOH 

La  cystine  cristallise  en  tables  hexagonales  incolores  et  inodores,  insolubles  dans  l'eau, 
l'alcool,  l'éther  et  l'acide  acétique,  solubles  dans  les  acides  minéraux  et  dans  l'acide 
oxalique.  Les  alcalis  et  les  carbonates  alcalins  dissolvent  très  facilement  la  cystine, 
excepté  le  carbonate  d'ammoniaque.  Nous  avons  dit  que,  si  l'on  fait  bouillir  cette  sub- 
stance avec  une  solution  concentrée  de  potasse  ou  de  soude,  le  soufre  qu'elle  contient 
est  transformé  à  l'état  de  sulfure.  Avec  l'eau  de  baryte  à  loO",  la  cystine  donne  un  sul- 
fite et  un  sulfure.  Le  zinc  et  l'acide  chlorhydrique  dédoublent  la  cystine  en  cystéine, 
avec  dégagement  faible  d'hydrogène  sulfuré.  D'après  Bauua.nn  et  Goldmann,  lorsqu'on 
ajoute  à  une  solution  de  cystine  un  certain  volume  de  lessive  de  soude  et  d'une  solution 
de  chlorure  de  benzol,  il  se  forme  un  précipité  qui  ne  serait  autre  chose  qu'une  benzo- 
cystine.  La  cyslin(!  brûle  avec  une  flamme  lileu  jaunâtre  et  dégage  des  vapeurs  d'odeur 
fétide.  Disons  enfin  que  celte  substance  dévie  fortement  à.  gauche  le  plan  de  pola- 
risation. 

La  recherche  et  le  dosage  de  la  cystine  sont  des  opérations  très  faciles,  étant  donné 
les  propriétés  chimiques  de  cette  substance.  Il  suffit,  en  effet,  de  traiter  le  liquide  qu'on 
veut  analyser  par  l'acide  acétique  qui  précipite  la  cystine,  puis  de  dissoudre  le  pré- 
cipité formé  par  l'ammoniaque,  et  d'en  attendre  l'évaporation,  pour  voir  paraître  les 
cristaux  hexagonaux  de  cystine,  facilement  reconnaissables  au  microscope.  Lorsqu'il 
s'agit  de  l'urine,  on  commence  par  acidifier  fortement  ce  liquide  avec  l'acide  acétique, 
puis  on  attend  vingt-quatre  heures.  Le  précipité  formé  est  mis  à  digérer  dans  l'acide 
chlorhydrique  qui  dissout  la  cystine  et  l'oxalate  de  chaux,  mais  qui  ne  prend  pas  l'acide 
urique.  On  filtre  et  on  sature  le  liquide  filtré  avec  le  carbonate  d'ammoniaque  qui  donne 
un  nouveau  précipité  dont  on  retire  par  l'ammoniaque  la  cystine.  Cette  substance  doit 
être  ensuite  traitée  à  plusieurs  reprises  par  l'acide  acétique  et  par  l'ammoniaque  pour 
devenir  complètement  pure.  L'extraction  de  la  cystine  des  calculs  ou  des  sédiments 
qu'elle  forme  dans  l'urine  est  aussi  une  opération  très  simple.  Pour  cela  on  met  ces  der- 
niers produits  à  digérer  dans  la  potasse  ou  dans  l'ammoniaque  qui  dissout  les  principes 
organiques,  puis  on  précipite  la  solution  bouillante  avec  l'acide  acétique,  et  on 
reprend  le  précipité  par  l'ammoniaque,  qui  abandonne  par  évaporation  des  cristaux  de 
cystine. 

La  cystine  n'existe  à  l'état  normal  ni  dans  les  tissus  ni  dans  les  humeurs  de  l'orga- 
nisme. Toutefois  Cloëtta  a  prétendu  que  le  rein  du  bœuf  en  contient,  mais  non  d'une 
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manière  constante.  De  leur  côté,  Baumann  et  Goldmann  affirment  avoir  trouvé  dans 
l'urine  normale  de  très  petites  quantités  de  cystine.  Cette  substance  se  produit  surtout 
sous  l'influence  de  certaines  causes  pathologiques,  qui  troublent  profondément  le  méca- 
nisme de  la  nutrition.  Scherer  a  rencontré  la  cystine  dans  le  foie  d'un  alcoolique  ayant 
succombé  à  la  fièvre  typhoïde  {Juhr.  Chem.,  IS'61,  o61).  Dewar  et  Gamgee  l'ont  aussi 
signalée  dans  la  sueur  [Pharm.  Journ.  Transact.,  1870,  385;  1872,  144)  de  même  que 
Stadthagein  (Z.  p.  C,  1884,  ix,  129).  On  rencontre  des  individus  chez  lesquels  une  portion 
notable  du  soufre,  environ  1/4,  s'élimine  sous  forme  de  cystine,  sans  aucun  trouble 
appréciable.  Mais,  d'une  manière  générale,  la  présence  de  la  cystine  dans  l'urine 
coïncide  avec  une  série  de  symptômes  morbides  indiquant  un  trouble  profond  dans  la 
vie  des  tissus.  Ce  corps  prend  alors  naissance  par  une  synthèse  dans  laquelle  deux 
molécules  d'albumine  servent  à  former  une  molécule  de  cystine.  Il  est  à  remarquer  que 
la  cystinurie  afïecte  souvent  les  membres  d'une  même  famille,  comme  si  elle  élait  une 
maladie  héréditaire  (Beneke,  F.-W.,  Grimdzuge  der  Pathologie  d.  Stoffwechsek,  Berlin, 
1874.  —  NiEMANN,  Leut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  xviii,  232,  1876.  —  Lôbisch,  Liebig's  Ann. 
CLxxxH,  231.  —  W.  Ebstein,  Die  Natw  u.  Bchandlwig  d.  Gicht.  Wiesbaden,  1882,  130,  et 
ibid.,  1884,  172.  —  Stadthagen,  A.  A.  P.,  1883,  c,  416).  Comme  la  cystine  est  à  peu  près 
insoluble  dans  l'eau,  elle  se  dépose  sous  la  forme  de  sédiments  dans  l'urine,  et  quelque- 
fois elle  donne  lieu  à  la  formation  de  calculs  dans  la  vessie.  D'après  Baumann  et 
Utvanszky,  les  urines  des  individus  cystinuriques  contiennent  deux  diaminesdécouvertes 
par  Brieger  dans  la  putréfaction  des  albumines,  la  cadavérine  (pentaméihylènediamine) 
et  \a  jmtrescinc  (tétraméthylènediamine).  Ces  diamines  se  rencontrent  aussi  dans  le  con- 
tenu intestinal  de  ces  mêmes  individus,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  les 
conditions  normales.  Baumann  a  conclu  qu'il  y  a  un  certain  rapport  entre  la  putréfaction 
intestinale  et  l'origine  de  la  cystine.  Celle-ci  se  trouve  toujours  en  très  petite  proportion 
dans  l'urine;  la  quantité  maximum  observée  a  été  de  Os'jb  dans  les  vingt-quatre 
heures. 

Goldmann  a  démontré  (Z.  p.  C,  1883,  ix,  269)  qu'à  l'état  normal  la  cystine  et  son  congé- 
nère, la  cystéine,  sont  rapidement  dédoublées  et  oxydées,  et  que  la  plus  grande  partie  du 
soufre  qu'elles  renferment  apparaît  dans  l'urine  sous  la  forme  d'acide  sulfurique.  Chez 
un  chien  ayant  reçu  2  grammes  de  cystéine,  il  retrouva  presque  deux  tiers  du  soufre 
ingéré  ainsi,  à  l'état  d'acidt!  sulfurique  dans  l'urine,  et  un  tiers  seulement  sous  la 
forme  de  combinaisons  organiques  sulfurées.  Dans  la  cystinurie  l'urine  humaine  a  tou- 
jours une  réaction  alcaline  ou  faiblement  acide,  fait  qui  semble  d'accord  avec  l'hypothèse 
d'une  oxydation  du  soufre  de  la  cystéine  en  acide  sulfurique. 

J.    CARVALLO. 

CYTINE  {Cijliit).  —  Alex.  Schmidt  a  donné  le  nom  de  Cytin  (cytine)  au  résidu 
des  cellules  après  épuisement  de  leur  protoplasme  par  l'eau,  la  solution  de  chlorure 
de  sodium,  l'alcool  et  l'éther. 

La  cytine  constitue  une  poudre  blanche  insoluble  dans  l'eau,  les  solutions  de  chlorure 
de  sodium,  l'alcool,  l'éther,  le  chloroforme.  Elle  est  attaquée  à  chaud  par  l'acide  acétique; 
elle  se  décompose  alors  en  fournissant  de  l'albumine  acide  précipitable  par  neutralisation, 
et  un  résidu  hygroscopique.  Par  l'acide  chlorhydrique  dilué,  elle  fournit  une  petite 
quantité  d'albumine  acide,  digérable  par  la  pepsine. 

La  cytine  décompose  l'eau  oxygénée  avec  effervescence,  mais  avec  moins  d'énergie 
que  la  cytoglobine.  L'ébuUition  avec  l'eau,  l'action  des  acides  ou  celle  des  alcalis  lui 
font  perdre  la  propriété  de  catalyser  l'eau  oxygénée. 

La  cytine  fournil  1,83  p.  100  de  cendres  contenant  S,  P,  Fe,  Ca  et  SiO^. 

Composition  centésimale. 

C.  H.  Az.  S.  P.  Fe. 

Cytine 51,40         7,40         14,45  3,32  0,45  0,17. 

Cytine  du  foie 55,01        7,09        14,60  3,66  0,75  0,19. 

La  cytine  se  dissout  à  froid  dans  les  alcalis  concentrés,  à  chaud  dans  les  alcalis  dilués. 
Cette  dissolution  s'accompagne  d'une  transformation  chimique:  dans  ces  conditions  la 
cytine  se  décompose  en  fournissant  :  l°Unalbuminoïde  (67  p.  100  de  la  cytine  décomposée) 
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précipilable  par  neutralisation  ou  par  les  acides,  insolulile  dans  un  excès  d'acide  acé- 
tique, insoluble  dans  les  solutions  de  NaCi,  ce  qui  la  distingue  de  la  préslobuline.  La 
solution  dans  la  soude  présente  les  propriétés  de  l'albuminate  alcalin. 

2°  Un  produit  restant  en  solution  quand  on  neutralise  ou  acidulé  le  liquide  et  consti- 
tuant une  substance  fort  bygroscopique,  insoluble  dans  l'alcool  et  l'éther,  contenant  de 
l'azote,  du   phosphore,  du  soufre   et  du  fer,  mais  ne  donnant  pas  les  réactions  des 

albuniinoïdes. 

LEON   FREDERICQ. 

CYTISINE  (C-"H-'N^O).  —  Substance  extraite  des  semences  du  Cytisus  labur- 
niim.  Elle  seiait,  d'après  Haremann,  vénéneuse,  et  produisant  des  vomissements  et  l'arrêt 
de  la  respiration  (D.  W.,  (1),  610). 

CYTOGLOBINE.  —  Nom  donne  par  Al.  Sch.midt  et  par  son  élève 
W.  Demme  (W.  Demue.  Ueher  einen  ncuen  ctweiislicfeniden  Bestandtheil  dea  Protoplasma. 
Diss.  Dorpat,  1890.  —  Alex.  Schmidt.  Centralb.  /'.  Phygiolorjie,  n','2al,  1891;  ZiO'  Blatlehrc, 
i-2'6,  1892)  à  des  substances  fort  compliquées,  extraites  du  protoplasme  animal  et  végé- 
tal, insolubles  dans  l'alcool,  solubles  dans  l'eau,  suspendant  la  coagulation  du  sang,  mais 
se  décomposant  facilement,  en  fournissant  des  matériaux  albuniinoïdes  (prcijlobiiliiics), 
que  ScnjiiDT  considère  comme  les  antécédents  physiologiques  des  générateurs  (paiwjlo- 
buline  et  fibrinogène}  de  la  fibrine.  (Voir  aussi  Ev.  Rennenkampff.  Vcber  die  in  FoUje  intra- 
vasciilarcr  Injection  von  Cytoglobin  eintretenden  Blutverûnderunrjen.  Diss.  Dorpat,   1891.) 

Préparation  (A.  Schmidt.  Zur  Blutlchre,  125,  127  et  suiv.).  —  La  cytoglobine  a  été 
extraite  des  cellules  des  ganglions  lymphatiques  du  bœuf,  des  cellules  de  la  raie  du  veau, 
des  leucocytes  du  cheval,  des  cellules  hépatiques  du  veau,  de  la  muqueuse  de  l'estomac 
du  porc,  du  pancréas  du  bcruf,  des  muscles  de  grenouille  exsangues,  de  l'extrait  aqueux 
de  la  cornée,  des  cellules  de  levure. 

Le  magma  cellulaire,  isolé  par  des  procédés  mécaniques  appropriés,  au  besoin  lavé 
avec  un  peu  de  solution  diluée  (0,6  p.  100)  de  chlorure  de  sodium  et  soumis  à  l'appareil 
centrifuge,  est  coagulé  et  épuisé  par  l'alcool  qui  dissout  les  matières  e.xtractives,  notam- 
ment les  matières  appelées  par  Schmidt  zymoplastiques  (substances  qui  par  leur  réaction 
sur  le  plasma  sanguin  donnent  naissance  au  ferment  de  la  fibrine).  Schmidt  digère  le 
magma  cellulaire  avec  dix  volumes  d'alcool  à  90"  pendant  trois  jours,  en  ayant  soin  de 
remuer  plusieurs  fois  par  jour;  l'alcool  est  décanté  et  renouvelé'.  L'opération  est  répétée 
trois  à  quatre  fois.  Le  dépôt  est  recueilli  sur  un  grand  filtre,  lavé  un  certain  nombre 
de  fois  avec  de  l'alcool  fort,  puis  avec  de  l'alcool  absolu,  et  finalement  avec  do  l'éther. 
Le  résidu  est  desséché  à  l'air,  puis  au  dessiccateur  à  chlorure  de  calcium. 

Après  deux  ou  trois  jours,  la  masse  sèche  est  écrasée  avec  30  fois  son  poids  d'eau, 
abandonnée  à  elle-même  pendant  vingt-quatre  heures,  puis  filtrée.  Le  liquide  filtré  est 
réduit  au  1/6-1/7  de  son  volume  par  évaporation  dans  le  vide  en  présence  d'acide  sulfu- 
rique,  puis  précipité  par  10  à  lij  volumes  d'alcool  absolu.  La  cytoglobine  se  précipite, 
et  peut  être  recueillie  sur  un  filtre,  où  on  la  lave  à  l'alcool,  l'alcool  absolu  et  l'éther, 
pour  la  dessécher  finalement  à  l'air  libre,  puis  au  dessiccateur. 

Propriétés.  —  Poudre  blanche,  très  soluble  dans  l'eau,  en  fournissant  des  solutions 
neutres,  insoluble  dans  l'éther,  précipitée  par  l'alcool.  Le  précipité  se  redissout  très 
facilement  dans  l'eau.  La  cytoglobine  décompose  énergiquement  l'eau  oxygénée,  même 
après  qu'elle  a  été  traitée  par  les  sels  neutres  :  mais  l'ébullition,  l'action  des  acides  forts 
ou  des  alcalis  la  rendent  inactive.  Elle  est  dextrogyre.  Schmidt  a  trouvé  a  ri,;  =  +  40"  9 
pour  une  solution  alcaline.  Le  pouvoir  rotatoire  est  probablement  plus  élevé,  car  les 
alcalis  l'abaissent  et  finissent  par  transformer  la  cytoglobine  dextrogyre  en  une  sub- 
stance lévogyre,  non  précipilable  par  neutralisation,  mais  bien  parles  acides  (substance 
albuminoïde?). 

La  solution  de  cytoglobine  se  trouble  par  l'ébullition;  bouillie  en  présence  de  NaCI, 
elle  laisse  déposer  des  flocons  d'une  substance  albuminoïde  (difîérente  de  la  préglobu- 
line)  qui  se  dissout  seulement  à  chaud  dans  la  lessive  de  soude.  Le  coagulum  repré- 
sente 33, (  p.  100  (36,9  p.  100  dans  une  autre  expérience)  de  la  cytoglobine  employée. 
La  cytoglobine  se  décompose  également  quand  on  évapore  ses  solutions  à  soc,  ou  qu'on 
la  chauffe  à  sec  à  -1-  100". 
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Les  solutions  neutres  de  cytoglobine  sont  décomposées  lentement  par  CO-,  rapide- 
ment par  l'acide  acétique,  en  fournissant  : 

A.  Un  produit  azoté  non  albuniinoïde,  insoluble  dans  l'alcool  et  l'éther,  contenant 
19,45  p.  100  de  cendres  (P,  Fe,  etc.),  a0,36  C,  8,63  H,  13,12  Az  (Knupffer),  3,63  S, 
3,22  P.  —  C'est  d'après  A.  Schmidt  (loc.  cit.,  141)  un  mélange  d'au  moins  deux  substances 
différentes; 

B.  Une  substance  albuminoide  qui  se  précipite,  insoluble  dans  l'eau  et  l'acide  acé- 
tique, soluble  sans  altération  dans  les  solutions  alcalines  et  les  carbonates  alcalins, 
soluble,  mais  avec  altération,  dans  les  acides  minéraux.  Cette  substance,  à  laquelle 
Schmidt  a  donné  le  nom  de  préglohuline,  se  transforme  facilement  en  paraglubuline. 

100  parties  de  cytoglobine  fournissent  36  à  61  p.  100  de  préglobuline.  La  cytoglobine 
et  la  préglobuline  ne  sont  pas  attaquées  par  les  sucs  digestifs. 

La  ci/ioglobine,  comme  la  prcglobiiUnc  d'ailleurs,  exerce  une  action  suspensive  sur  la 
coagulation  du  plasma  sanguin,  action  suspensive  qui  peut  être  surmontée  par  l'addition 
au  plasma  de  substances  zymoplastiques.  Dans  ce  dernier  cas,  la  présence  de  la  cytoglo- 
bine, comme  celle  de  la  "préglobuline,  augmente  la  quantité  de  fibrine  produite.  Cytoglo- 
bine et  préglobuline  seraient  les  antécédents  de  la  paraglobuline,  du  fibrinogène,  de  la 
fibrine  soluble  et  finalement  de  la  fibrine  ordinaire. 

Cytoglobine  ei préglobuline  ne  préexistent  pas  d'ailleurs  dans  le  plasma  sanguin.  Elles 
n'existent  pas  non  plus  dans  les  globules  rouges  (voir  A.  Schmidt.  Zur  BhUlchre,  1892), 
contrairement  à  l'assertion  de  Demme. 

D'après  Demme,  100  grammes  de  cellules  des  ganglions  lymphatiques  donnent 
ller,4l  de  résidu  solide.  Ce  résidu  fournit  30  à  40  p.  100  de  substances  directement 
solubles  dans  l'alcool,  et  6,33  d'extrait  aqueux  également  soluble  dans  l'alcool,  27,81 
p.  100  d'extrait  aqueux  insoluble  dans  l'alcool,  c'est-à-dire  de  cytoglobine,  et  35,46 
p.  100  de  substances  insolubles  dans  l'eau  et  dans  l'alcool.  La  cytoglobine  des  ganglions 
lymphatiques  représenta  dans  deux  analyses  39,96  et  41,23  p.  100  du  résidu  insoluble 
dans  l'alcool.  Pour  les  cellules  du  foie  et  celles  de  la  rate,  la  cytoglobine  représente 
respectivement  13  et  H  p.  100  du  résidu  insoluble  dans  l'alcool. 

Composition  (ScHMmT.  Zur  Blutlchrc,  1892,  140).  —  Un  échantillon  de  cytoglobine 
fournit  12,32  p.  100  de  cendres,  composées  surtout  de  Na,  puis  de  Mn,  également  de 
silice.  Ni  K,  ni  Ca.  Surtout  de  l'acide  phosphorique,  représentant  32,93  p.  100  de  la  cendre 
et  6,86  p.  100  de  la  cytoglobine  (=  3,0  p.  100  de  phosphore). 

Composition  centésimale  calculée  sans  les  cendres  :  ' 

c.  H.  Az.  s.  P. 

52,39        6,86        16,66  (Demme)  3,49        4,.'i0. 

16, n  (Kniïpffer') 

La  proportion  de  phosphore  trouvée  ici  (4,3  p.  100  de  P)  est  supérieure  de  1,3  P 
(=  3,43  P-  O-')  à  celle  trouvée  dans  les  cendres  (6,86  p.  100  =  3,00  p.  100  P). 

Les  solutions  de  cytoglobine  constituent  d'excellents  bouillons  de  culture  pour  les 
bactéries    de  putréfaction. 

Variétés.  —  La  cytoglobine  des  cellules  hépatiques  se  distingue  par  sa  grande  solu- 
bilité dans  l'eau,  par  la  résistance  de  cette  solution  à  la  température  de  l'ébullition  et  à 
l'impossibilité  de  précipiter  par  les  acides  toute  la  préglobuline.  La  préglobuline  se 
redissoul  dans  un  excès  d'acide. 

LÉON   FRÉDERICQ. 

CYTOSINE  (C2'H-"iHi"0*  +  5H20).  —  Produit  basique  qui  se  forme  dans  le 
dédoublement  de  la  nucléine  par  l'acide sulfurique,  à  130".  Elle  donne  des  Sf>ls  bien  cris- 
lallisables.  (Kossel  et  Nei:.\iax.n.  Bull.  Soc.  chini.  de  Paris,  1893,  ii,  69  big). 

1.  A.  KNiiPFFEK.  Ue/ier  dan  unltislichen  Grundsto//'  der  Ltjmphdriiscii  und  Leberzellen.  Diss, 
Dorpal.  1891. 
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DALTONISME.  —  (Voyez  Rétine.) 

DAMALURIQUE  (Acide).  —  Staedixer  a  prétendu  qu'il  existait  dans 
l'urine  de  vache  et  de  cheval  deux  nouvelles  espèces  d'acides  gras,  auxquels  il  a  donné 
le  nom  d'acide  damalwique  et  aride  dumollque  (Ann.  der  Cliim.  u.  Pliarm.  lxxvu,  27). 
D'après  Weuner,  qui  aurait  isolé  le  premier  de  ces  corps  à  l'état  pur,  sa  composition 
répondrait  à  la  formule  C'H'"0-  et  non  pas  à  celle  indiquée  par  Staedeler,  CH'-O'-.  Mais 
ScHOTTEN  a  démontré,  plus  tard,  que  ces  acides  ne  sont  qu'un  mélange  des  acides  gras 
qui  se  trouvent  communément  dans  l'urine  avec  l'acide  benzoique  (Z.  p.  C,  1883,  vu, 
373-383). 

J.  C. 

DAMOLIQUE  (Acide).—  Voyez  Damaiurique  (Acide). 

DAN  AI  NE  (G'*H'''0'').  —  Substance  découverte  par  Heckel  et  Schlagdenhaufe.v 
(C.  H.,  1.S8j,  ci,  9oo-0d7)  dans  le  Danais  fnvjrmis,  dont  elle  constitue  la  principale  matière 
colorante.  La  danaïne  a  tous  les  caractères  d'un  véritable  gluooside.  Elle  se  dédouble 
par  hydratation  en  glucose  et  en  un  composé  Je  nature  jrésineuse,  la  danaîdinc,  d'après 
la  formule  suivante  : 

2Ci*Hii03  +  2H2O  =  C«H20O6  +  Ci"'Hi206 

IJiiiiaîuc.  DaiiunUiii'.  Glucose. 

La  danaïne  ofTre  un  aspect  brun,  verdâtre  ;  elle  est  complètement  soluble  dans 
l'alcool,  l'acétone  et  l'alcool  méthylique,  et  moins  soluble  dans  l'éther,  le  chloroforme  et 
l'eau  froide.  Ce  principe  colorant,  connu  depuis  fort  lon^;temps,  est  susceptible  de  se 
fixer  sur  la  laine  et  la  soie,  et  semble  posséder  les  propriétés  thérapeutiques  (?)  de  la 
plante  dont  il  dérive. 

J.  C. 

D  APH  N  ÉTI  N  E  (C'H^O-).  —  Corps  résultant  de  l'hydratation  de  la  duphnine, 
comme  le  montre  l'équation  suivante  (Rochdeler,  1863)  : 

Ci.H'f'O»  +  H20  =  C»H'"'0*  +  C6H1206 

Daphaine.  D-aphnéliiie.  Glucose. 

La  daiihiiétine  cristalli.se  en  primes  obliques,  jaunâtres,  fusibles  à  ioS"  à  200"  en  luhe 
capillaire.  Elle  est  insoluble  dans  la  benzine,  l'éther,  le  chloroforme  et  le  sulfure  de  car- 
bone; soluble  dans  l'eau,  l'alcool  chaud  et  les  acides  sulfurique  et  chlorliydri(iue 
concentrés,  qui  la  colorent  en  rouge.  Les  alcalis  font  aussi  dissoudre  la  daphnétine, 
mais  ces  solutions  prennent  une  coloration  orangée.  Cette  substance  forme  plusieurs 
composés  dont  les  plus  importants  sont  Vacétyledaphnétine,  Vacétyledaphnctinetctra- 
bromée  et  la  bcnznijledaphnétine  [(Stuncrel,  Deutsche  chem.  Gesetiscli.,  1879,  109). 
Pechm.vnn  est  arrivé  à  produire  synthétiquement  la  daphnétine  en  faisant  agir  l'acide 
sulfurique  coni-entré  sur  un  mélange  de  pyrogallol  et  d'acide  malique.  Cette  réaction 
donne  lieu  à  la  formation  de  la  daphinHine  avec  production  d'eau  et  d'acide  furmique 
[H.  d.  phariii.  u.  tecltn.  Chem.,  Giessen,  1884,  1444).  Will  et  Ju.ng,  dans  leurs  recherches 
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sur  la  coiistituUon  de  la  daphnétine,  considèrent  celte  substance  comme  une  dioxycou- 
marine,  isomère  de  VesciikHinc  (Ibid.).  Généralement  on  se  sert  pour  obtenir  cette  sub- 
stance de  l'extrait  alcoolique  des  Daphtie  mezereum  et  Dapline  alpina  qu'on  traite  par 
un  courant  d'acide  chlorbydrique,  puis  on  fait  bouillir  la  solution  acide  un  temps  assez 
long  pour  transformer  la  daphnine  eu  daplinétine.  Cette  substance  est  alors  précipitée  de 
la  solution  par  le  sous-acétate  de  plomb  qu'on  décompose  ensuite  par  un  courant 
d'hydrogène  sulfuré.  D'après  Étard  {D.  W.),  la  formule  rationnelle  de  la  daphnétine, 
déduite  de  ses  principales  relations  et  de  ses  dérivés,  serait  : 

/OH 

C«H2Zgg_CH 
\0  — GO 

J.  C. 

DARWIN  (Charles),  —  Charles  Darwin,  l'un  des  hommes  qui  ont  le  plut 
profondément  agité  la  pensée  scientifique  et  philosophique  au  cours  du  xix°  siècle,  ess 
né  le  12  février  1809  à  Shrewsbury  :  il  était  petit-fils  du  médecin  et  naturaliste  Érasme 
Darwin,  l'auteur  de  la  ïoonomia.  Il  ne  paraît  pas,  d'après  son  autobiographie  même,  que 
le  futur  naturaliste  ait  été  particulièrement  épris  de  travail  durant  ses  jeunes  années  : 
et  il  se  destinait  à  entrer  dans  l'Église  comme  clergymim.  Mais  à  Cambridge,  tandis  qu'il 
achevait  les  études  classiques  nécessaires,  il  s'éprit  d'histoire  naturelle,  sous  l'influence 
de  HuNSLOw.  11  n'avait  pas  achevé  ces  études  quand  un  beau  jour,  par  Honslow,  l'offre 
lui  fut  faite  de  partir  avec  le  Beagle,  en  qualité  de  naturaliste.  Ce  voyage,  qui  dura  cinq 
ans,  décida  de  la  carrière  de  Darwin.  De  retour  en  Angleterre,  il  rédigea  son  journal  de 
voyage,  mit  en  ordre  ses  notes  de  zoologie  et  d'histoire  naturelle. 

11  se  maria  en  1839,  et  en  1842  se  fixa  à  Down  dans  le  Kent.  Sa  vie  de  réclusion  fut 
entièrement  consacrée  au  labeur,  malgré  une  santé  assez  médiocre,  et  il  aborda  tour  à 
tour  les  questions  les  plus  variées.  11  y  avait  toutefois  beaucoup  de  méthode  dans  ses 
recherches  :  elles  s'enchaînent  par  des  livres  nombreux. 

Si  le  savant  est  de  ceux  qui  ont  le  plus  inspiré  d'admiration  et  de  respect,  même  à 
ceux  qui  ne  pensaient  pas  comme  lui,  l'homme  n'a  jamais  inspiré  qu'une  profonde 
affection  à  tous  ceux  qui  ont  eu  le  privilège  de  l'approcher  :  les  différentes  biographies 
en  font  foi.  De  la  théorie  spéciale  désignée  sous  le  nom  de  Darwinisme,  et  qui  est  une 
des  théories  de  l'évolution,  nous  parlerons  aux  articles  Évolution  et  Espèce  :  qu'il 
suffise  ici  de  dire  que  pour  Darwin  l'évolution  est  principalement  déterminée  par  la 
luette  pour  l'existence  et  la  sélection  qui  éliminent  les  formes  mal  adaptés  pour  ne 
conserver  que  les  formes  mieux  adaptées  par  le  fait  de  variations  utiles.  Darwin  ne  nia 
point  l'influence  du  milieu,  mais  il  ne  s'attacha  pas  à  l'étudier  à  fond. 

11  mourut,  chargé  de  gloire  et  de  respect,  le  19  avril  1882  :  et  la  nation  anglaise  se  fit 
honneur  en  l'ensevelissant  à  Westminster,  le  panthéon  des  illustrations  nationales,  à 
quelques  pas  de  Newton.  Les  principales  œuvres  de  Darwin  sont  les  suivantes,  par  ordre 
chronologique  : 

Voyage  d'un  nalurnlisle,  1839.  —  La  sinicturc  et  la  dislribiilion  des  récifs  de  cnrail,  1842. 
—  Monographie  des  virrhipèdes,  ISiil.  —  L'origine  des  espèces,  18o9.  —  La  fécondation  des 
orchidées  par  les  insectes,  1SG2.  —  Les  mouvements  des  plantes  grimpantes,  1875.  —  La  varia- 
tion des  animaux  et  des  plantes  sous  la  domestication,  1868.  —  La  descendance  de  l'homme, 
1871.  —  L'expression  des  émotions,  1872.  —  Les  plantes  insectivores,  1875.  —  Les  effets  de 
la  fécondation  croisée  et  directe,  chez  les  plantes,  1876.  —  Les  différentes  formes  de  fleurs 
chez  les  plantes  de  même  espèce,  1877.  —  La  faculté  motrice  des  plantes,  1880.  —  La  forma- 
tion de  la  terre  végétale  par  l'action  des  vers  de  terre,  188t. 

A  ces  travaux  il  faut  en  joindre  bon  nombre  d'autres,  plus  courts,  qui  ont  paru 
dans  différents  recueils,  ou  dans  les  comptes  rendus  de  diverses  sociétés  savantes.  On 
trouvera  aussi  de  lui,  dans  Romanes,  Evolution  mentale  chez  les  animaux,  un  chapi're  sur 
l'Instinct. 

La  liste  complète  de  ces  travaux  a  du  reste  été  donnée  dans  la  superbe  Vie  et  Corres- 
pondance de  Charles  Darwin,  publiée  par  son  fils  Francis.  Comme  biographie  de  Darwin, 
voir  tout  d'abord  l'ouvrage  qui  vient  d'être  cité,  qui  a  été  traduit  en  français,  comme 
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toutes  les  œuvres  énumérées  plus  haut,  sauf  la  monographie  des  cirrhipèdes;  par  les  édi- 
tions Reinwald-Schleicher.  Il  existe  encore  une  édition  abrégée,  non  traduite,  de  cette 
même  œuvre;  et  il  y  a  deux  biographies  plus  courtes,  par  Franck  Allen  (traduit  en  fran- 
çais) et  par  H.  de  Varigny.  Comme  étude  scientifique  de  Darwin,  voir  Romanes  :  Danvin 
and  after  Daivcin,  et  de  Quathefages  :  Darwin  et  sen  précurseurs  français  ;  eiles  Émules  de 

Daruin. 

H.  DE   VARIGNY. 

DASTRE  (A.).  • — •  Physiologiste  français.  Professeur  à  la  Faculté  des  Sciences 
de  Paris,  chaire  de  physiologie  (1887).  La  chaire  de  physiologie  a  été  occupée  par  Claude 
Bernard  (18;i4-18lî8)  et  ensuite  par  Paul  Bert  (1868-1887). 

Les  publications  de  cet  auteur  peuvent  se  grouper  de  la  manière  suivante  : 

I.  Constitution  de  l'œuf  :  corpuscules  biréfringents.  —  Corps  qui  donnent 
la  croix  de  polarisation.  —  Matières  grasses  phosphorées  :  Lècithines. 
Dégénérescence  graisseuse  (en  collaboration  avec  Morat). 

Les  corps  bi-réfringents,  donnant  comme  l'amidon  la  croix  de  polarisation,  qu 
existent  dans  les  œufs  des  oiseaux,  des  reptiles  et  des  poissons,  sont  formés,  non  d'ami- 
don ve'gétal  ou  animal,  non  plus  que  de  leucine,  mais  de  lécithine.  Ce  caractère  de 
structure,  contrôlé  par  d'autres,  peut  servir  à  la  détermination  chimique.  On  peut  recon- 
nallre  la  lécithine  à  ce  caractère,  joint  au.\  deux  autres,  de  la  solubilité  dans  l'alcool 
éthéré  et  du  charbon  acide  produit  dans  la  combustion  sur  une  lame  de  platine.  Dans  la 
dégénérescence  graisseuse,  au  moins  dans  les  cas  examinés,  le  processus  de  la  stéatose 
commence  par  une  dégénérescence  lécithique. 

1.  Des  corps  bi-réfrinqents  de  l'œuf  des  ovipares  {Thèse  de  Doctorat  es  sciences  naturelles, 
Paris,  1876).  —  2.  Sur  les  granules  amylacés  et  arnyloïdes  de  l'œuf  [C.  R.  7  avril 
1879).  —  3.  De  la  nature  ^chimique  des  corps  qui,  dans  l'ùrrianisme,  présentent  la  croix  de 
polarisation  [Ibid.,  lxxix,  1081).  —  4.  Des  caractères  physico-chimiques  des  lècithines  (C. 
R.  Conyrés  médical  international,  Londres,  août  1881).  —  5.  Défjénérescence  lécithique 
et  dégénérescence  graisseuse  (D.  D.,  10  mai  1879). 

II.  Matières  grasses.  —  Digestion  des   graisses.  —  Utilisation  des   graisses 

dans   l'organisme. 

L'auteur  étudie  le  rôle  relatif  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  dans  la  digestion  des 
graisses,  au  moyeu  de  la  llstule  cholérysto-intestinale,  artifice  qui  est  la  contre-partie 
de  la  particularité  que  la  nature  a  produite  che;;  le  lapin.  L'absorption  d'une  graisse 
avec  le  secours  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  peut  atteindre  97  p.  100  ;  avec  la  bile 
seule,  72  p.  100;  avec  le  suc  pancréatique,  62  p.  100.  La  digestion  des  graisses  est  le 
résultat  de  la  propriété  vitale  de  la  cellule  épithéliale  de  l'intestin,  et  non  pas  seulement 
de  la  propriété  des  sucs  digestifs. 

6.  Rule  de  la  bile  dans  la  digestion  des  graisses  étudié  au  moyen  de  lu  fistule  cholécysto- 
inteslinalc  [C.  R.  Ac.  Se,  16  janvier  1888).  —  7.  Rôle  de  la  bile  et  du  sue  pancréatique 
dans  l'absorption  des  graisses  {A.  de  P.,.  i"  avril  1890,  321).  —  8.  Contritjution  à  l'étude  de 
la  digestion  des  graisses  [Ibid.,  janvier  1891,  180).  —  9.  Recherches  'sur  l'utilisation  des 
aliments  gras  dans  l'intestin  {Ibid.,  octobre  1891,  711). 

III.  Anatomie   comparée  et  Physiologie  du  développement.  —  Embryologie. 

Étude  de  l'allantoïde  et  du  chorion  d'un  certain  nombre  de  mammifères.  Entre 
autres  faits,  l'auteur  signale  la  disposition  inverse  de  l'épilhélium  et  de  l'endothélium 
dans  le  revêtement  intestinal  et  dans  le  revêtement  vésical  qui  semble  le  continuer.  Il  a 
découvert,  dans  les,  plaques  choréales,  un  organe  formateur  de  réserves  de  matière  miné- 
rale (phosphate  de  chaux)  destinée  à  subvenir  aux  besoins  de  l'ossification.  Il  établit 
l'homologie  des  parties  intra-fœtales  et  extra-fœtales  de  l'œuf,  et  l'houiologie  de  l'œuf 
des  Rongeurs  avec  le  type  général. 

10.  L'allantiiide  et  le  chorion  des  Mammifères  {Annales  des  Se.  naturelles.  Zoologie,  1875). 
—  Réserve  phosphatique  chez  le  fœtus  des  ruminants,  des  Jumentés  et  des  porcins,  in  Leçons 
sur  les  ph.  de  la  vie  communs  aux  animaux  et  aux  végétaux  par  Claude  Bernard,  u,  545). 
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IV.    Système   nerveux.    —    Grand    Sympathique.    —   Nerfs   vaso-moteurs.    — 
Circulations  locales.   (En  collaboralion  avec  J.  P.  Morat.) 

Ces  reclierches  constituent  une  partie  importante  de  l'œuvre  physiologique  des  deux 
auteurs.  Elles  résolvent  en  partie  les  questions  restées  en  suspens  à  propos  des  nerfs 
vaso-dilatateurs,  à  savoir  :  celles  de  leur  gcnéralitc,  de  leur  systématisation,  de  leur 
micanisme  d'action.  Nous  indiquerons  seulement  les  résultats  généraux  et  les  consé- 
quences. 1°  En  premier  lieu,  Vexpérience  fonil amentale  de  l'excitation  du  cordon  cervical, 
qui  démontre  l'e-Kistence  de  nerfs  vaso-dilatateurs  dans  ce  cordon  (pour  la  région  hucco- 
faciale),  par  la  même  épreuve  qui,  selon  Cl.  Ber.nabd  et  Brown-Séquabd,  démontrait  les 
vaso-constricteurs;  2°  On  met  en  évidence  l'existence  générale,  pour  tous  les  organes,  des 
nerfs  vaso-dilataleurs,  dont  on  ne  connaissait  que  trois  ou  quatre  exemplaires  :  pour 
]ear  systématisation  principale  dans  le  sympathique  (ceux  que  l'on  connaissait  apparte- 
naient au  système  cérébro-spinal);  3°  on  donne  enfin  l'explication  du  mécanisme  vaso- 
dilatateur,  c'est-à-dire,  d'une  manière  plus  générale,  la  théorie  de  l'in'.ibition  nerveuse; 
4»  on  fait  connaître  le  rôle  physiologique  des  ganglions  sympathiques  et  leurs  rapports 
avec  les  nerfs  vaso-moteurs  (centres  toniques  et  inhibiloires,  relais  sur  le  trajet  des  fibres 
nerveuses);  5°  On  montre  ce  qu'il  y  a  de  faux  dans  la  notion  admise  que  chaque  cordon 
nerveux  a  une  fonction  (fonction  des  nerfs);  6°  On  met  en  lumière  le  groupemeul  syner- 
gique des  circulations  locales  pour  des  actions  communes,  actions  d'ensemble  :  balan- 
cement entre  la  circulation  de  la  peau  et  celle  des  muqueuses;  7°  Ces  notions,  de  fait, 
contribuent  à  préciser  la  notion  et  à  réformer  la  définition  du  grand  sympathique,  insuffi- 
samment caractérisé  par  l'anatomie  descriptive,  et  à  en  établir  l'unité  l'o  jdamentale. 

12.  Recherches  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  (C.  R.,  9  nov.  1878).  —  13.  Action  du  sympa- 
thique cervical  sur  la  pression  et  la  vitesse  du  sang  (Ibid.,  18  nov.  1878).  —  14.  Nerfs  vaso- 
moteurs  des  extrémités.  Effets  de  la  ligature,  de  la  section  et  de  l'excitation  de  ces  nerfs  (B. 
B.,  V,  1878).  —  15.  Innervation  vaso-dilatatrice  {Ibid.).  —  16.  Sur  l'expérience  du  grand 
sympathique  cervical  (C.  R.  Ae.  Se,  16  août  188U).  —  17.  Le  grand  symjMthique,  nerf 
vaso-moteur  dilatuieur  (B.  B.,  1880).  —  18.  Sur  l'action  vaso-dilatatrice  du  sympathique 
(Ibid.,  (7),  m,  1881).  —  19.  Le  système  grand  sympathique  {Bulletin  scientifique  du  Nord, 
1880,  257);  —  Bulletin  de  la  Société  philomathique,  ni,  142,  et  iv,  233,  1870-1880).  —  20. 
Sur  les  nerfs  vaso-moteurs  dilatateurs  des  parois  buccales  (B.  B.,  août  1880).  —  21.  Exci- 
tation des  racines  dorsales  de  la  moelle  {B.  B.,  ui,  1881).  —  22.  Des  nerfs  sympalldques 
dilatateurs  des  vaisseaux  de  la  bouche  et  des  lèvres  (C.  fl.  Ac.  Se,  xcv,  juillet  1882).  —  23. 
DUutation  sympathique  croisée  à  la  suite  de  l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  (B. 
B.,  n,  1881).  —  24.  Réfle.ves  vaso-dilatateurs  des  2}arois  buccales  {Ibid.,  m,  1881).  —25. 
Les  nerfs  vaso-dilatateurs  de  l'oreille  (C.  fi.,  xcv,  363,  août  1882).  —  26.  Vaso-dilata- 
teur sympathique  de  l'oreille.  Analyse  du  réflexe  de  Snellen  {B.  B.,  m,  1881).  —  27.  Sur 
le  réflexe  vaso-dilatateur  de  l'oreille  (C.  fi.  Ac.  Se,  xcx,  929,  nov.  1882).  —  28.  Influence 
exercée  par  le  nerf  dépresseur  de  Ludwig  et  Cyon  sur  la  circulation  bucco-faciale  [B.  B.,  n, 
1882).  —  29.  Influence  du  sang  asphyxique  sur  les  organes  moteurs  de  la  circulation  {Ibid., 
I,  1879  et  (8),  I,   89,   1884;  Bulletin  de  la  Société  Philomathique,  (7),  m,  113,  1879-1880). 

Mémoires  sur  les  mêmes  sujets  : 

30.  De  l'innervation  des  vaisseaux  cutanés  {A.  de  P.,  (2),  iv,  409,  1879).  —  31.  Sur  la 
fonction  vaso-dilatatrice  du  grand  sympathique  {Ibid.,  (2),  ix,  1882).  —  32.  Les  nerfs  vaso- 
dilatateurs  de  l'oreille  externe  {Ibid.,  x,  326,  1882).  —  33.  Sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs  du 
membre  inférieur  {Ibid.,  (3),  i,  54'.),  1883).  —  34.  Influence  du  sang  asphyxique  sur  l'appa- 
reil nerveux  de  la  circulation  {Ibid.,  (3),  n,  1,  1884). 

Ouvrages  rassemblant  la  plupart  de  ces  études  : 

35.  Recherches  expérimentales  sur  le  système  nerveux  vaso-moteur,  par  A.  Dastre  et 
J.-P.  Morat,  Masson,  Paris  (épuisé). 

On  trouvera  une  analyse  suffisante  de  chacun  de  ces  mémoires  dans  :  Exposé ^des 
Titres  et  Travaux  scientifiques  de  A.  Dastre.  G.  Masson,  1894,  22-38,  et  enfin  dans  la  même 
publication,  39-51,  un  exposé  des  Résultats  généraux  et  des  Conclusions. 
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V.  Physiologie  du  cœur.  —  Nerfs  et  muscles.  —  Rythme  du  cœur. 
Lois   de   l'activité   du   cœur.    (En   partie   on   collaboration   avec   J.    1'.   Mhiiat.) 

Ces  études  ont  fourni  des  faits  utiles  :  1"  pour  l'histoire  du  nerf  pneumogastrique 
(efficacité  des  excitants  généraux,  contestée  par  Dondehs,  T.\rchanoff,  etc.);  en  second 
lieu,  sa  propriété  d'antitonus  ou  hypotonus;  2"  pour  la  physiologie  de  l'appareil  nerveux 
terminal,  intra-cardiaque  (la  durée  de  son  épuisement  après  fonctionnement  soutenu 
est  moindre  que  celle  d'un  hatlement);  3°  pour  l'explication  du  rythme  du  cœur  véri- 
fication indépendante  du  fait  qu'un  stimulant  continu  amène  un  travail  discontinu,  ryth- 
mique du  muscle  cardiaque),  indication  de  la  propriété  d'emmaijiisinement  ou  do  somma- 
tion (/«  excltafions  anlcricurcs:  ■!•"  pour  établir  la  part  de  ce  qui,  dans  le  fonctionnement 
du  co'ur,  appartient  au  muscle  (rythme)  et  au  système  nerveux  (renforcement,  régula- 
tion du  travail  cardia(iue). 

36.  Des  effets  de  l'excitation  mécanique,  chimique  et  électrique  du  vague  chez  la  tortue  et 
chez  la  grenouille.  Application  aux  Mammifères  (B.  B.,  (6),  iv,  août  1877).  —  37. 
Influence  de  l'excitation  électrique  du  pneumogastrique  sur  te  cœur  (in  Les  nerfs  du  canir. 
Thèse  d'agrégation,  de  P.  Uey.nier,  tS80,  fi4-i)2).  —  38.  Fatigue  et  réparation  de  l'appareil 
nerveux  intra-cardiaque  {lijid.].  —  39.  Sur  l'antitonus  ou  hijpolonus  du  cœur  produit  par  le 
nerf  vague  {Ibid.  et  B.  B.,  \l  février  1882,  9i).  Dans  l'arrêt  du  cœur  il  y  a  relâchement 
plus  complet  que  le  repos  diastolique,  élongation  plus  marquée  que  le  simple  repos  ou 
tonus,  pour  la  même  pression  du  sang  à  l'intérieur  de  l'organe.  L'auteur  retrouve  la 
même  propriéié,  surdilatation,  lujpotonus,  dans  les  vaisseaux.  C'est  un  phénomène  impor- 
tant pour  la  théorie  de  l'inhibition.  —  40.  Recherches  sur  le  rijlhme  cardiaque  B.  B., 
29  décembre  1877;  Revue  Internat,  des  Se.,  10  janvier  1878).  —  41.  Excitation  l'icctrique 
de  lapointe  du  cœur  {muscle  cardiaque  pur)  (C.  R.,  21  juillet  1879,  lxxxix,  177  et  11  août 
1879,  370).  —  42.  Recherches  sur  les  lois  de  l'activité  du  cœur  [Journal  d'anatomie  et  de 
physiologie,  octobre  1882  et  C.  R.,  10  juillet  1882).  —  43.  De  l'antagonisme  fonctionnel  du 
cœur  et  des  vaisseaux  (in  Recherches  expérimentales  sur  le  syst.  nerv.  vaso-moteur,  1884). 

VI.    Physiologie   des    matières    amylacées   et    sucrées.    —  Lactose,    Maltose. 

Glycémie  asphyxique. 

L'auteur  a  fixé  la  valeur  alibile  des  différents  sucres  pour  les  éléments  organiques  de 
l'économie.  L'ordre  est  :  Saccharose,  Lactose,  Maltose,  Galactose,  Glucose.  Pour  le  sucre 
de  lait,  Dastre  établit  qu'il  n'est  utilisé  qu'après  avoir  subi  dans  le  tube  digestif  une 
inversion  par  un  ferment  soluble  (appelé  lactase);  que  ce  ferment  n'existe  ni  dans  le  suc 
gastrique,  ni  dans  le  suc  pancréatique,  ni  dans  le  foie;  qu'il  ne  se  confond  pas  avec 
l'invertine.  On  l'a,  depuis,  trouvé  dans  la  muqueuse  intestinale  (Roiimann,  Fischer).  Sous 
l'inlluence  du  défaut  d'oxygène  (asphyxie),  le  sucre  augmente  dans  le  sang  (glycémie 
asphyxique,  diabète  asphyxique). 

44.  Quelques  réactions  empiriques  des  matières  amylacées  :  amidon,  glycogène,  dextrine 
(B.  B.,  8  décembre  1883,  G35  et  13  décembre  1883). 

Analyse  du  sucre  du  sang.  —  45.  Les  procédés  qui  servent  à  déterminer  la  quantité  de 
sucre  qui  existe  dans  le  sang.  Cl.  Bernard  et  W.  Pavy  (Progrès  médical,  11  août  1877).  — 
46.  Observation  à  propos  des  dosages  de  glucose  dans  le  sang,  dans  le  foie  des  mammifères  et 
dans  l'œuf  des  oiseaux(B.  B.,  24  décembre  1880,  m,  (8),  60o).  — 47.  L'analyse  du  sacre  dans 
le  sang.  Méthode  par  pesée.  Méthode  par  décoloration  [A.  de  P.,  juillet  1891 ,  o33i. 

Assimilation  et  pouvoir  nutritif  du  sucre  de  lait.  —  48.  Sur  le  lactose  (Appendice  au 
2'  vol.  de  Phénomènes  de  la  vie  communs  aux  animaux  et  aux  végétaux,  343,  1878).  —  49. 
Des  transformations  du  lactose  dans  l'organisme,  étudiées  par  le  procédé  de  la  circulation 
artificielle  [Rapport  sur  l'École  pratique  des  Hautes  Etudes,  1879,94).  — 50.  Le  lactose,  dans 
le  sang  et  dans  l'intestin  [Bull,  de  la  Société  Philomathique,  m,  138).  —  51.  Éludes  sur  le  rôle 
physiologique  du  sucre  de  lait  [Mémoire  à  l'Académie  des  sciences,  prix  de  physiologie, 
mars  1883).  — 52.  Pouvoir  nutritif  direct  du  sucre  de  lait  (A.  de  P..  1889,  718.  —  53. 
Transformations  du  lactose  dans  l'organisme  [Ibid.,  1890,  103).  —  54.  Injections  dans  le 
péritoine  comme  moyen  de  remplacer  les  injections  dans  les  veines.  Application  au  cas  du 
lactose  {A.  de  P.,  1890,  tiSO). 
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Sucre  de  maltose.  —  55.  De  rassiinilation  du  maltose  (en  colkib.  avec  Bourquelot)  (C. 
fl.,  30  juin  1884,  xcvni,  1604).  —  56.  Alibilité  comparative  des  différents  sucres.  —  57. 
Observations  relatives  à  la  diurèse  produite  jMr  les  sucres  (B.  B.,  5  octobre  [1889,  d74). 
L'élimination  des  sucres  (gl3'cosurie)  peut  se  faire  sans  polyurie.  —  58.  De  la  formation 
du  sucre  dans  l'organisme  sous  l'in/luence  du  défaut  d'oxygène  {A.  de  P.,  1891,  820).  —  59. 
De  la  glycémie  asphyxique  ou  Diabète  asphyxiquc  IThcse  de  doctorat  en  médecine,  1879). 

VII.  Physiologie  générale  et  spéciale  des  anestbésiques. 
Applications  chirurgicales. 

Tentative  pour  relier  en  corps  de  doctrine  les  faits  empiriques  relatifs  à  l'anestbésie 
et  permettre  la  comparaison  des  divers  aneslhésiques.  Comme  faits  nouveaux,  le  réflexe 
labio-mentonnier  de  Bastke;  la  méthode  mixte  d'anestbésie,  atropine,  morphine,  chloro- 
forme. Même  œuvre  à  propos  de  la  cocaïne. 

60.  Étude  critique  des  travaux  récents  sur  les  anesthésiqucs,  In-8,  S2  p.,  G.  .Masson, 
1881.  —  61.  Sur  im  procédé  particulier  d'anesthésie  {Soc.  Biol.,  7  avril  1883).  —  62.  Anes- 
thésie  mixte  par  la  morphine,  Vatropiné  et  le  chloroforme  (Ibid.,  14  avril  1883,  259).  —  63. 
Les  ancsthésiqnes.  Physiologie  et  applications  chirurgicales,  1  vol.  in-8  de  306  p.,  G.  Mas- 
son, 1890.  —  64.  La  Coca'ine.  Physiologie  et  applications  chirurgicales,  brochure  in-8, 
Masson,  Paris,  1892,  et  Dictionnaire  de  Physiologie  de  Ch.  Richet,  1898. 

VIII.  Observations  sur  le  système  nerveux  cérébro-spinal. 

65.  Réflexe  labio-mentonnicr.  Nouveau  réflexe  localisé.  Ultimum  reflex  (B.  B.,  6  février 
188G).  —  66.  Observatiotis  à  propos  de  l'action  de  la  chaleur  sur  les  nerfs  moteurs.  —  67. 
Influence  pihysiologiciue  de  l'état  magnétique  [B.  B.,  22  avril  1882).  —  68.  Influence  du  balan- 
cement sur  les  mouvements  de  la  respiration  et  sur  la  position  des  viscères.  Contribution  à 
l'étude  du  mal  de  mer  (en  collaboration  avec  M.  Pampoukis)  {A.  de  P.,  octobre  1888,  277). 

IX.  Recherches  sur  la  toxicité  de  Tair  expiré. 

L'auteur  ne  trouve  pas  dans  l'air  expiré  de  substance  normale,  constante,  toxique, 
absorbable  par  le  poumon  d'un  autre  animal.  Les  effets  nuisibles  du  coufmement  et  de 
l'agglomération  s'expliquent  par  d'autres  causes. 

69.  Note  au  sujet  de  la  toxicité  des  produits  de  condensation  pulmonaire  (B.  B.,  14  jan- 
vier 1888).  —  70.  Recherches  sur  la  toxicité  de  l'air  expire  {Ibid.,  28  janvier  1888). 

X.  Les  injections  salées.  —  Le  lavage  du  sang.  (En  collaboration  avec  P.  Loye.) 

La  transfusion  opérée  avec  l'eau  salée  physiologique  (concentration  voisine  de 
7  p.  1000)  produit  des  effets  qui  ont  été  étudiés  avec  soin.  L'auteur  signale  les  faits  sui- 
vants :  1°  la  tolérance  de  l'organisme  par  des  quantités  considérables  d'eau  salée  (triple 
ou  quadruple  du  volume  du  sang).  La  condition  de  tolérance  est  une  condition  de  vitesse. 
Il  y  a  une  vitesse  toxique  (3  cent,  cubes  par  minute  et  kilo  d'animal,  chez  le  lapin); 
2°  le  parallélisme  parfait  de  l'excrétion  urinaire  et  de  l'injection  quand  la  vitesse  est 
optimum;  3"  l'existence  d'un  mécanisme  physiologique  régulateur  de  la  quantité  d'eau  de 
l'organisme;  4°  le  liquide  éliminé  n'enlève  aucun  élément  essentiel  :  il  lave  seulement 
les  tissus. 

71.  Injections  veineuses  d'eau  salée  (avec  P.  Loye.  Assoc.  franc,  pour  l'avancement  des 
Se.,  31  mars  1888).  — 72.  Le  lavage  du  sang  {A.  de  P.,  1888,  93).  —  73.  Nouvelles  recherches 
sur  l'injection  de  l'eau  salée  dans  les  vaisseaux  {Ibid.,  1889,  2o3).  —  74.  Le  lavage  du  sang 
dans  les  maladies  infectieuses  (B.  h.,  6  avril  1889).  — 75.  A  propos  de  la  vitesse  toxique  des 
injections  {Ibid.,  28  octobre  1893). 

XI.  Su.iets  divers  :  Rate,  Poumon,  Sang,  Chirurgie  expérimentale. 

76.  Dératement  et  croissance.  L'extirpation  de  la  rate,  qui  ne  produit  aucun  trouble 
physiologique,  n'entraîne  non  plus  aucun  accident  trophique  au  cours  du  développement 
(B.  B.,  3  juin  1893  et  A.  rfeJP.,  1893,  5(il).  —  77.  Quelques  déterminations  de  la  quantité 
d'eau  du  sang  avant  et  après  le  poumon.  Il  n'y  a  pas  nécessairement  pour  le  sang  perte 
d'eau  dans  le  poumon.  Il  peut  y  avoir  gain  {Ibid.,  1893,  G47).  —  78.  Sur  le  degré  de  con- 
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fiance  que  méritent  tes  déterminations  de  la  quantité' totale  du  samj  {Ibid.,  1893,  G^il).  — 
79.  Injections  dans  le  péritoine  comme  moyen  de  remplacer  les  injections  dans  les  veines 
(Ibid.,  1890,  (S),  II,  830).  —  80.  Technique  opératoire.  Chirurgie  expérimentale  (Soc.  Biol., 
16  juillet  1887,  403  et  Rapp.  si(r  l'École  des  Hautes  Études,  1888-1889,  119.  Perfectionne- 
ments à  la  technique  d'opérations  nouvelles  (fistule  cliolécysto-jéjunale,  fistule  urétro- 
reotale,  etc.)  —  81.  ilodifications  opératoires^de  la  fistule  ç/astrique  expérimentale  (B.  D., 
29  octobre  18G3,  b98).  —  82.  Xote  sur  le  gargouillement  intestinal  (Ibid.,  7  janvier  1888). 
—  83.  Indépendance  relative  de  la  pression  artérielle  et  de  l'état  de  réplétion  du  système 
nerveux  (Ibid.). 

DATURINE.  —  Voyez  Daturique  (Acide),  Atropine,  Hyos- 
cyamine. 

DATURIQUE  (Acide)  (C"H"0*).  —  Gkrard  a  retiré  de  l'huile  provenant 
des  semences  de  Datara  stramonium  un  acide  gras,  qui  ne  présente  pas  les  mêmes  carac- 
tères que  les  autres  acides  gras  d'origine  naturelle,  connus  jusqu'ici,  et  qu'il  a  appelé 
acide  daturique.  Cet  acide  serait  un  intermédiaire  entre  l'acide  palmitique  et  l'acide 
stéarique,  dont  il  se  différencierait  essentiellement  par  son  point  de  fusion  qui  se  trouve 
beaucoup  plus  bas  (C.  R.,  1800,  cxi,  305-307).  Quant  aux  propriétés  physiologiques  de 
cette  substance,  elles  n'ont  pas  encore  été  étudiées. 

J.  C. 

DECAPITATION.  —  La  décapitation  ou  décollation,  c'est-à-dire  la  sépa- 
ration de  la  tète  et  du  corps,  se  pratique  rarement  en  physiologie.  Dans  les  cas  où  le 
physiologiste  désire  éliminer  toute  influence  du  cerveau  sur  les  phénomènes  de  la  vie 
et  les  étudier  sur  la  moelle  épinière  seule,  il  procède  à  la  section  de  la  moelle  au  niveau 
du  bulbe,  ou  à  la  ligature  des  carotides  et  des  vertébrales,  ou  à  ces  deux  opérations  en 
même  temps. 

Effets  généraux  de  la  décapitation.  —  En  effet,  la  section  de  la  moelle  au-dessous 
du  bulbe  isole  les  parties  centrales  du  cerveau  du  tronc  et  des  extrémités;  par  consé- 
quent, au  point  de  vue  fonctionnel,  cette  opération  équivaut  à  la  décapitation;  il  en  est 
de  même  de  l'anémie  du  cerveau,  qui,  produite  par  la  ligature  des  carotides  et  des  ver- 
tébrales, conduit  rapidement  à  la  disparition  des  fondions  cérébrales,  malgré  l'intégrité 
des  liens  qui  unissent  le  cerveau  avec  la  moelle. 

Dans  leurs  expériences  sur  la  décapitation,  les  physiologistes  opèrent  le  plus  souvent 
par  la  section  |de  la  moelle  épinière  au-dessous  du  bulbe;  mais  on  ne  peut  admettre 
l'identité  fonctionnelle  de  ces  deux  opérations,  qu'à  la  condition  que  le  cerveau  ne  puisse 
manifester  aucune  iniluence  sur  le  reste  du  corps  par  la  circulation  du  sang,  ce  qui  n'a 
rien  d'invraisemblable  si  l'on  se  reporte  aux  sécrétions  internes  des  autres  organes.  On 
pourrait  donc  supposer  que  le  cerveau,  par  analogie  avec  d'autres  organes,  élabore 
quelques  produits  de  sa  sécrétion  interne,  qui,  étant  entraînés  par  la  circulation  dans 
tout  le  corps  malgré  la  section  de  la  moelle  épinière,  manifestent  telle  ou  telle  action 
sur  le  cours  des  phénomènes  vitaux  dans  le  tronc  et  les  extrémités. 

Le  lecteur  trouvera  plus  loin^quelques  allusions  en  faveur  de  cette  hypothèse.  En 
conséquence,  on  ne  saurait  identifier  la  section  de  la  moelle  au  niveau  du  bulbe  avec  la 
décapitation  réelle.  Au  contraire,  l'anémie  du  cerveau  provoquée  par  la  ligature  des  caro- 
tides et  des  vertébrales  se  rapproche  davantage  de  la  décapitation  réelle;  car,  avec  la 
paralysie  fonctionnelle  du  cerveau,  on  exclut,  dans  ce  cas.  toute  communication  de  ce 
dernier  avec  le  reste  du  corps  parle  système  sanguin.  11  manque  cependant  encore  une 
autre  condition  importante  de  la  décapitation,  c'est  la  section  transversale  de  la  moelle 
épinière,  qui,  comme  nous  le  verrons,  joue  un  grand  rôle  dans  les  phénomènes  résul- 
tant de  la  décapitation. 

11  résulte  donc  qu'aucune  des  formes  de  décapitation  employée  en  physiologir  ne 
correspond  complètement  à  l'opération  de  la  séparation  de  la  tête  et  du  corps,  mais  les 
faits  recueillis  par  la  décapitation  physiologique  ont  une  grande  valeur  pour  expliquer 
l'étal  dans  lequel  se  trouvent  la  tête  et  le  tronc  après  la  décollation  par  la  guillotine. 

La  décapitation  s'applique  à  l'homme  comme  supplice,  et,  sur  le  fœtus,  comme  opé- 
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ration  chirurgicale  dans  les  positions  anormales  de  ce  dernier;  enfin  à  la  guerre  chez  les 
peuples  où  chaque  tète  d'ennemi  décapité  est  considérée  comme  un  trophée.  Elle  est 
encore  en  usage  sur  la  plupart  des  volailles  qui  servent  à  notre  nourriture. 

Nous  commencerons  d'abord  par  l'analyse  des  phénomènes  qui  suivent  la  décapitation 
physiologique,  et  nous  passerons  ensuite  à  la  description  des  phénomènes  provoqués 
par  la  décapitation  réelle  sur  l'homme  et  sur  les  animaux. 

Effets  de  l'anémie  totale  sur  les  fonctions  cérébrales.  —  On  sait  que,  de  tous 
les  organes  des  animaux  supérieurs  et  de  l'homme  en  particulier,  c'est  le  cerveau  surtout 
qui  a  besoin  du  sang  artériel  pour  le  maintien  de  ses  fonctions;  ainsi  l'arrêt  momentané 
du  cipur  causé  soit  par  la  frayeur,  soil  par  l'affaiblissement  de  l'activité  du  cœur,  soit 
par  l'oblitération  des  vaisseaux  du  cerveau  par  l'embolie,  provoque  l'immédiate  paralysie 
des  mouvements  volontaires.  Cette  dépendance  de  l'activité  cérébrale  de  la  circulation 
sanguine  est  d'autant  plus  marquée  que  l'animal  occupe  un  rang  plus  élevé  dans 
l'échelle  zoologique.  De  sorte  que,  chez  les  vertébrés  à  sang  froid  comme  chez  la  gre- 
nouille, la  sensibilité  consciente  ainsi  que  les  mouvements  volontaires  se  maintiennent 
encore  quelques  instants,  même  après  l'extirpation  du  cœur  et  le  lavage  des  vaisseaux 
avec  la  solution  physiologique  de  sel  marin.  Chez  le  chien,  au  contraire,  ainsi  que  cela  a 
été  démontré  depuis  longtemps  par  Astley  Cooper,  la  ligature  des  vaisseaux  de  la  tête 
provoque  immédiatement  des  mouvements  convulsifs  de  la  face,  des  mouvements  circu- 
laires des  yeux,  des  bâillements  avec  contractions  et  dilatation  des  narines.  Puis  subi- 
tement la  face  du  chien  se  calme,  la  tête  se  penche,  il  paraît  mort  et  se  refroidit;  la 
respiration  s'arrête,  et  l'animal  périrait  asphyxié  si  l'on  ne  maintenait  pas  la  respiration 
artificielle;  dans  ce  dernier  cas,  le  cœur  continue  à  battre,  et  l'on  a  devant  soi  un  animal 
vivant,  mais  dont  la  tête  est  morte  par  suite  de  l'absence  de  la  circulation  artérielle.  Si 
l'on  enlève  alors  le5  ligatures  des  artères,  la  circulation  cérébrale  se  rétablit,  la  tête 
revient  peu  à  peu  à  la  vie,  les  muqueuses  buccales  rougissent,  les  mouvements  res- 
piratoires de  la  bouche  et  des  narines  reparaissent,  ainsi  que  les  actes  réilexes,  dans 
les  muscles  de  1 1  face,  puis,  un  peu  après,  reviennent  les  mouvements  volontaires,  et 
enfin  la  respiration  arliricielle  devient  inutile  pour  le  maintien  de  la  vie. 

Les  mêmes  phénomènes  s'observent  sur  la  tête  pendant  l'asphyxie  ordinaire,  de  sorte 
que  l'anémie  absolue  du  cerveau,  provoquée  par  la  ligature  des  quatre  artères  qui  le 
nourrissent,  agit  comme  l'asphyxie  ordinaire,  et  cela  est  facile  à  comprendre,  puisque 
l'interruption  de  la  circulation  artérielle  cérébrale  ne  laisse  au  cerveau  que  du  sang  vei- 
neux privé  d'oxygène  et  agissant  comme  sang  aspbyxique  par  le  manque  d'oxygène  et 
l'accumulation  d'acide  carbonique.  11  est  bien  probable  que  les  produits  d'une  oxydation 
incomplète  se  trouvant  alors  dans  le  sang  agissent  comme  excitants  des  centres  céré- 
braux. En  effet,  le  sang  veineux  asphyxique  n'est  pas  un  liquide  indifférent  pour  les 
tissus  vivants,  comme  par  exemple  la  solution  physiologique  de  sel  marin  ou  le  sérum, 
mais  il  est,  au  contraire,  un  liquide  nuisible  et  accélérant  la  mort  des  tissus.  En  lavant 
les  vaisseaux  des  muscles  extirpés  du  corps  dans  un  cas,  par  le  sang  veineux,  et  dans 
l'autre  par  la  solution  physioogique  de  sel  marin,  on  voit  que  l'excitabilité  musculaire 
disparaît  beaucoup  plus  tôt  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second. 

Il  est  liors  de  doute  que  le  cerveau  est,  bien  plus  que  le  cœur  ou  les  muscles,  sensible 
à  l'action  toxique  du  sang  veineux  ou  asphyxique,  et  que,  par  conséquent,  la  présence 
dans  le  cerveau  du  sang  veineux  seul  ne  peut  qu'accélérer  sa  mort.  Cependant  la  mort 
finale  de  la  tète  par  la  ligature  de  ses  vaisseaux  ne  survient  jamais  immédiatement  après 
l'oblitération,  mais,  selon  les  expériences  de  A.  Herze.n,  on  peut  maintenir  cette  liga- 
ture pendant  plusieurs  heures  sur  les  lapins  sans  que  le  cerveau  meure,  car  le  rétablis- 
sement successif  de  la  circulation  fait  reparaître  chez  eux  les  mouvements  volontaires  et 
la  sensibilité  consciente.  Pour  assurer  le  succès  de  ces  expériences,  il  est  nécessaire  de 
préserver  l'animal  du  refoidissement.  11  est  regrettable  que  des  expériences  systéma- 
tiques du  même  genre  n'aient  pas  été  faites  sur  d'autres  animaux  supérieurs  tels  que  le 
chien,  le  singe,  etc.,  car  nous  ne  savons  pas  combien  de  temps  après  la  ligature  des 
artères  de  la  tête  le  cerveau  de  ces  animaux  perd  la  possibilité  de  se  rétablir  sous  l'in- 
fluence de  la  restitution  de  la  circulation  normale.  D'après  les  expériences  de  A.  HerzEiN, 
cet  intervalle  paraît  assez  long,  mais  cette  conclusion  ne  se  rapporte  pas  du  tout  aux 
expériences  analogues  sur  les  têtes  des  chiens  décapités. 
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Ainsi  par  la  ligature  des  arlrres  de  la  tiHe,  suivie  de  la  disparition  de  l'excitabilité 
cérébrale,  on  aboutit  à  une  élimination  rapide  des  fonctions  cérébrales,  précédée,  comme 
nous  l'avons  vu,  par  d'énergiques  mouvements  respiratoires  du  thorax,  de  la  bouche, 
des  narines,  par  des  mouvements  convulsifs  des  muscles  de  la  face  et  de  tout  le  reste  du 
corps,  grâce  à  l'excitalion  du  centre  tétanique  bulbaire  que  provoque  le  sang  asphyxique; 
on  observe,  en  outre,  dans  cette  période,  la  rotation  des  globes  oculaires,  le  mouvement 
de  la  langui^  l'ouverture  et  la  fermeture  de  la  bouche,  comme  dans  le  bâillement. 
Cependant,  si  l'on  ne  maintient  pas  la  respiration  artificielle,  tous  ces  mouvements 
tétaniques  disparaissent  au  liout  de  trois  ou  quatre  minutes,  et  la  vie  cesse  pour  toujours. 
(V.  Anémie). 

Dans  cette  période  d'excitation  asphyxique  provoquée  par  la  ligature  des  artères  de 
la  tète,  on  observe  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux  les  mêmes  phénomènes  que  pendant 
l'asphyxie  respiratoire  commune  .-d'abord  le  ralentissement  et  l'arrêt  des  battements  du 
cœur  avec  leur  aocéléiation  successive  et  l'augmentation  de  la  pression  latérale  du  sang 
dans  les  vaisseaux  du  tronc  et  des  extrémités,  grâce  à  la  contraction  générale  des  vais- 
seaux causée  par  l'asphyxie;  ensuite  l'arrêt  des  mouvements  respiratoires,  la  paralysie 
du  cœur  et  la  dilatation  des  vaisseaux  dus  à  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  avec 
abaissement  simultané  de  la  pression  sanguine  jusqu'à  zéro,  et  la  mort  finale.  Toutefois, 
cet  aspect  se  modifie  si  l'on  maintient  la  vie  des  tissus  de  l'animal  par  la  respiration  arti- 
ficielle après  la  ligature  des  carotides  et  des  artères  vertébrales,  ou  même  avant.  Dans 
ce  cas,  la  têt»  meurt  seule  en  présentant  tous  les  phénomènes  successifs  que  nous 
venons  de  décrire,  tandis  qu'au  centre  du  système  sanguin  le  cœur  reste  vivant,  ainsi 
que  le  tronc  et  les  extrémités.  On  provoque  facilement  sur  des  animaux  ainsi  opérés 
tous  les  actes  réflexes  de  la  peau  sur  les  muscles,  et  ils  peuvent  se  maintenir  ainsi  pen- 
dant des  heures.  Malheureusement  on  ne  sait  pas  encore  combien  de  temps  la  vie  du 
tronc  se  conserve  dans  ces  conditions,  et  il  serait  fort  intéressant  de  savoir  pendant 
combien  de  temps  on  peut  maintenir  intactes  les  fonctions  d'une  moelle  épinière  unie  à 
un  cerveau  mort. 

J'appellerai  l'attenlioii  sur  un  phénomène  particulierque  j'ai  observé  sur  des  canards 
dont  j'avais  lié  tous  les  vaisseaux  de  la  tête,  et  sur  lesquels  j'entretenais  la  respiration 
artificielle.  La  tète  de  ces  oiseaux  mouiait  très  rapidement  et  pendait  sur  le  cou  vivant. 
Je  les  fixais  ensuite  sur  un  support  horizontal,  leur  laissant  la  liberté  des  pattes  et  de  la 
queue,  mais  ils  ne  faisaient  aucun  mouvement;  néanmoins  il  suffisait  de  les  toucher  pour 
provoquer  dans  tout  le  corps  un  acte  réflexe  énergique,  puis  ils  retombaient  graduelle- 
ment inertes  jusqu'à  l'excitation  suivante,  et  ainsi  de  suite.  Dans  cet  état  l'animaliprésente 
donc  une  machine  toute  prête  à  fonctionner  :  il  ne  lui  manque  pour  agir  qu'un  motif, 
qu'une  impulsion  volontaire.  Ainsi  le  tronc  de  l'animal  qui  conserve  la  moelle  épinière 
intacte  ne  peut  donner  aucun  acte  volontaire  ou  automatique,  mais  seulement  des  actes 
réflexes.  11  est  important  de  ne  pas  perdre  de  vue  ce  fait  quand  on  analyse  les  phéno- 
mènes qui  se  produisent  après  la  décapitation. 

Il  résulte,  des  rechei'ches  physiologiques  faites  sur  différents  animaux,  que  le  cerveau 
de  l'homme  et  celui  des  animaux  supérieurs  est  très  sensible  à  l'anémie  complète,  pro- 
voquée artiliciellement,  tandis  que  le  cerveau  des  animaux  inférieurs  à  sang  froid  peut 
la  supporter  facilement  pendant  quelque  temps.  Cette  différence  s'explique  par  la  lenteur 
de  tous  les  échanges  matériels  dans  le  corps  des  animaux  à  sang  froid,  par  la  lenteur  de 
la  respiration  intern.»  des  tissus  auxquels  la  provision  d'oxygène  emmagasinée  suffit 
pendant  un  temps  beaucoup  plus  leing  que  chez  les  animaux  à  sang  chaud. 

D'après  les  expériences  de  Spallanzam  et  de  PflCoeh,  les  grenouilles  peuvent  vivre  des 
heures  entières  (jusqu'à  vingt  heures)  dans  une  atmosphère  d'azote  pure  et  complète- 
ment privées  d'oxygène  libre.  Setschënoff  raconte  que,  après  avoir  retiré  d'une  grenouille 
tout  le  système  central  céphalo-rachidien  du  crâne  et  de  la  colonne  vertébrale,  ce  cer- 
veau et  cette  moelle  ont  continué,  quoique  hors  de  l'animal,  à  donner  des  décharges 
électriques  pendant  une  demi-heure  et  plus. 

Il  est  bien  évident  que  la  vitalité  des  tissus,  y  compris  même  le  tissu  nerveux,  est 
bien  plus  persislanle  chez  les  animaux  à  sang  froid,  et  qu'en  conséquence  les  animaux 
inférieurs  peuvent  beaucoup  plus  facilement  supporter  les  effets  de  l'anémie  cérébrale 
que  les  animaux  d'un  ordre  plus  élevé. 
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Il  est  donc  li'ès  important  de  ne  jamais  perdre  de  vue  toutes  ces  considérations  en 
faisant  des  expériences  physiologiques  comparatives  sur  les  animaux  à  sang  froid  et  à 
sang  chaud  (V.  Cerveau  et  Anémie). 

Effets  de  la  section  de  la  moelle  au-dessus  du  bulbe.  —  Passons  maintenant  à 
l'étude  d'un  autre  mode  de  décapitation  physiologique,  à  la  section  de  la  moelle  épinière 
au-dessous  du  bulbe  en  maintenant  la  respiration  artiticielle.  On  fait  cette  opération 
dans  tous  les  cas  où  l'on  veut  soustraire  à  l'influence  du  cerveau  l'activité  de  tels  ou 
tels  organes  du  corps.  Dans  ces  cas  la  section  de  la  moelle  se  produit  dans  le  domaine 
de  deux  ou  trois  vertèbres  cervicales.  On  connaît  bien  les  résultats  de  eette  section  : 
paralysie  des  mouvements  volontaires,  abaissement  de  la  pression  sanguine  dû  à  la 
paralysie  des  vaso-moteurs,  accélération  et  affaiblissement  des  battements  du  cœur,  arrêt 
de  la  respiration  et  suppression  des  actes  réflexes  du  tronc  et  des  membres  chez  les 
animaux  supérieurs,  ainsi  que  le  refroidissement  de  tout  le  corps  dû  à  la  diminution  de 
la  thermogénèse  et  à  la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques. 

Par  la  paralysie  des  vaso-moteurs  et  l'affaiblissement  de  l'activité  du  cœur,  la  tète  se 
trouve  dans  un  très  grand  état  d'anémie,  mais  elle  n'est  pas  complètement  asphyxiée, 
grâce  au  maintien  de  la  respiration  artificielle.  Après  la  section  de  la  moelle  tout  près 
du  bulbe,  la  léte  des  animaux  supérieurs  est  dans  un  état  de  repos  complet,  et  l'on  n'ob- 
serve aucun  mouvement  volontaire  ni  forcé;  en  sorte  que  cette  section  de  la  moelle  pro- 
voque l'arrêt  des  fonctions  cérébrales.  Dans  ces  conditions,  ce  n'est  que  par  l'arrêt  de  la 
respiration  artificielle  que  l'on  peut  provoquer  des  mouvements  forcés,  dus  à  l'asphyxie 
des  différentes  parties  de  la  tête. 

Comme  organe  de  l'activité  volontaire  consciente,  l'écorce  grise  des  circonvolutions 
cérébrales  se  trouve,  après  la  section  de  la  moelle  prés  du  bulbe,  dans  un  état  d'arrêt 
complet,  et  ce  n'est  que  par  la  suspension  de  la  respiration  artificielle  qu'on  neut  pro- 
voquer des  mouvements  spontanés  des  muscles  delà  face,  de  la  langue,  des  globes  ocu- 
laires, des  crampes  de  différents  muscles  de  la  face,  ipii  produisent  des  grimaces  atroces. 
Les  actes  réflexes  de  la  face,  de  la  langue,  des  mâchoires,  obtenus  par  l'excitation  de  la 
peau,  de  la  cornée  et  des  muqueuses  persistent  quelques  minutes  après  la  section  de  la 
moelle  épinière;  mais  elles  disparaissent  peu  après  grâce  à  l'abaissement  progressif  de 
l'excitabilité  des  centres  cérébraux,  déterminé  par  l'anémie  cérébrale  et  l'inlluenie  inhi- 
bitrice  de  la  section  médullaire  sur  les  centres  cérébraux. 

11  n'est  donc  pas  douteux  que  la  section  de  la  moelle  au-dessous  du  bulbe  conduit  à  l'ané- 
mie du  cerveau;  mais  il  est  regrettable  que  l'on  ne  connaisse  pas  dans  ce  cas  le  degré 
d'appauvrissement  du  sang  dans  la  tète,  bien  que  cette  analyse  soif  devenue  possible  par 
la  méthode  de  Welrer.  Quant  à  l'inftuence  infiibilrice  de  la  section  médullaire  sur  les 
fonctions  supérieures  du  cerveau,  il  faudrait,  avant  fout,  prouver  que  chaque  section  de 
la  moelle  est  une  source  directe  de  forte  irritation.  Il  est  facile  d'obtenir  cette  preuve 
en  agissant  sur  les  oiseaux,  et  particulièrement  sur  les  canards,  mais  à  la  condition  qu'ils 
soient  dans  un  état  de  repos  absolu.  On  provoque  dans  ce  but  la  mort  de  la  tète  de 
l'animal  par  la  ligature  des  artères,  et  l'on  maintient  la  respiration  artificielle.  Le  tronc 
est  fixé  par  un  bandage  sur  un  support  de  bois  placé  horizontalement,  et  on  a  soin  de 
laisser  pendre  les  pattes;  de  cette  façon  le  canard  ne  fait  aucun  mouvement,  mais  il 
suffit  de  piquer  la  moelle  ou  de  la  sectionner,  pour  provoquer  instantanément  une 
série  très  variée,  très  complexe  et  bien  coordonnée  de  mouvements  énergiques,  qui 
disparaissent  au  bout  de  quelques  minutes,  pour  reparaître  avec  la  même  énergie  après 
chaque  lésion  de  la  moelle.  Ainsi  un  canard  décapité  produit  toute  une  série  de  mouve- 
ments coordonnés,  qui,  bien  que  volontaires,  ne  sont  en  réalité  que  des  mouvements 
forcés  dont  la  source  se  trouve  dans  la  section  de  la  moelle.  Chez  les  lézards  ordi- 
naires, la  section  transveisale  de  la  moelle  au  niveau  du  retiflement  lombaire  provoque 
une  série  de  mouvements  pendulaires  périodiques  qui  durent  quelques  minutes,  et  qui, 
après  avoir  disparu,  se  renouvellent  après  chaijue  lésion  répétée  de  la  moelle. 

On  peut  donc  affirmer  que  les  lésions  de  la  moelle  sous  forme  de  piqûre  ou  de 
section  sont  une  source  de  forte  irritation  et  peuvent  provoquer  chez  certains  ani- 
maux des  mouvements  spontanés  et  forcés,  tandis  que,  chez  d'autres,  comme  chez  la  gre- 
nouille, le  lapin,  le  chien,  elle  produit  de  la  dépressioi,  dj  l'inhibition  et  l'arrêt  de 
tout  mouvement  volontaire  et  réllexe.  C'est  cet  arrêt  qui  caractérise  le  phénomène  du 
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choc,  qui  suit  toute  forte  lésion  du  système  nerveux  chez  l'Iiomme  et  chez  les  animaux 
supérieurs.  Plus  la  section  de  la  moelle  se  rapproclie  d'une  certaine  région  des  centres 
nerveux,  plus  ces  derniers  sont  inhibés  dans  leurs  fonctions.  Ainsi,  à  mesure  que  la 
section  de  la  moelle  est  faite  plus  près  du  bulbe,  on  remarque  que  les  fonctions  céré- 
brales sont  de  plus  en  plus  déprimées  (inhibées),  tandis  que  les  centres  les  plus  éloignés 
de  la  section,  c'est-à-dire,  les  parties  inférieures  de  la  moelle,  le  sont  de  moins  en  moins  ; 
c'est  pour  cette  raison  que  la  section  de  la  moelle  au  niveau  du  bulbe  est  directement 
suivie  d'une  perte  de  la  conscience,  de  la  volonté:  la  tête  ne  fait  plus  aucun  mouvement, 
les  yeux  ne  répondent  pas  à  l'excitation  de  la  lumière,  l'oreille  reste  sourde  aux  snns, 
bien  que  la  circulation  cérébiale  affaiblie  continue,  si  grande  est  l'influence  intiiliilrice 
des  sections  de  la  moelle  les  plus  proches  du  bulbe  chez  l'homme  et  chez  les  animaux 
supérieurs. 

On  sait,  depuis  les  mémorables  travaux  de  Legallois,  que  le  bulbe  contient  le  nœud 
vital  dont  la  destruction  amène  la  mort  instantanée  de  l'être;  suivant  Brown-Séquari),  la 
lésion  du  bulbe  est  suivie  par  l'arrêt  des  oxydations  dans  tout  le  corps,  malgré  le  main- 
tien de  la  resfiiration  artificielle  (V.  Bulbe). 

Il  n'est  pas  étonnant  que  le  bulbe  présente  le  point  le  plus  sensible,  et  dont  la  lésion 
provoque  le  plus  facilement  l'arrêt  de  l'activité  cérébrale,  surtout  des  fonctions  les  plus 
délicates  du  cerveau,  telles  que  la  conscience,  les  actes  volontaires,  etc. 

De  sorte  qu'au  point  de  vue  de  la  décapitation  physiologique  l'analyse  de  la  section 
de  la  moelle  au  niveau  du  bulbe  nous  prouve  que  cette  méthode  aboutit  vraiment  à  son 
but,  à  la  condition  que  la  section  soit  faite  le  [dus  près  possible  du  bulbe  :  la  conscience, 
les  sensations  conscientes,  et  par  suite  la  volonté,  disparaissent,  ainsi  que  les  rapports 
naturels  entre  le  cerveau  et  la  moelle. 

Il  ne  reste,  après  cette  opération,  qu'une  communication,  établie  par  la  circulation 
sanguine  entre  la  tête  et  le  reste  du  corps,  car  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que,  si  la 
circulation  cérébrale  se  trouve  affaiblie,  elle  n'est  pas  complètement  anéantie,  ainsi  que 
le  démontre  l'observation  suivante  que  j'ai  faite  sur  des  canards. 

On  prend  deux  canards  de  poids  à  peu  près  égaux,  puis  on  pratique  la  section  de  la 
moelle  entre  la  troisième  et  la  quatrième  vertèbre  cervicale,  et  l'on  maintient  la  respi- 
ration artificielle;  on  a  soin  également  de  couper  chez  les  deux  canards  tous  les  nerfs 
qui  font  communiquer  la  tête  avec  le  reste  du  corps.  On  fixe  ensuite  ces  oiseaux  sur  un 
support  horizontal  en  leur  laissant  la  liberté  des  pattes  et  de  la  queue.  On  les  voit  alors 
pioduire  toute  une  série  de  mouvements  automatiques  réguliers,  tels  que  le  vol,  la 
natation  et  les  battements  de  la  queue,  etc.  Ces  canards  peuvent  vivre  ainsi  pendant 
vingt-quatre  heures.  Si  l'on  maintient  sans  interruption  la  respiration  artificielle,  ils 
meurent  ensuite  en  présentant  un  grand  refroidissement  du  corps.  Si,  au  lieu  de  l'expé- 
rience que  nous  venons  d'exposer,  on  prend  d'autres  canards,  opérés  de  la  même 
manière,  mais  avec  la  différence  qu'on  aura  coupe  la  Ule  par  la  section  entière  du  cou 
au-dessus  de  la  section  de  la  moelle,  en  ayant  eu  soin  de  faire  au  préalable  la  ligature 
des  vaisseaux  du  cou  pour  éviter  l'hémorragie,  on  verra  que,  malgré  le  maintien  de  la 
respiration  artificielle,  et  bien  que  l'opération  n'ait,  en  vérité,  rien  changé  dans  les  rap- 
ports fonctionnels  du  cerveau  et  de  la  moelle,  ces  oiseaux  ne  vivent  tout  au  plus  qu'une 
heure  en  produisant  pendant  ce  temps  une  série  de  mouvements  périodiques  et  auto- 
matiques. 

En  comparant  ces  deux  séries  d'expériences,  nous  voyons  que  la  durée  de  la  vie  est 
extrêmement  différente;  les  canards  qui  ont  conservé  la  circulation  cérébrale  en  com- 
munication avec  le  reste  du  corps  vivent  presque  vingt-quatre  l'ois  plus  longtemps  que 
ceux  qui  ont  été  privés  de  la  tête,  et  dont  le  cou  a  été  tranché  au-dessus  de  la  section 
médullaire.  11  est  évident  que  la  présence  de  la  tête,  malgré  la  section  médullaire,  a  une 
grande  intluence  sur  la  survie  de  l'animal  après  l'opération;  et,  puisque  dans  ces  condi- 
tions la  tête  ne  peut  influencer  sur  le  reste  du  corps  que  par  l'intermédiaire  du  sang  et 
de  sa  circulation,  il  est  vraisemblable  que  le  cerveau,  ainsi  que  d'autres  organes, 
fournit  au  sang  et  à  tout  le  reste  du  corps  par  la  circulation  quelques  produits  de  sa 
sécrétion  interne,  qui  maintiennent  l'activité  de  la  moelle  épiniôre  et  peut-être  de  tout 
le  reste  du  corps  pendant  une  durée  de  vingt-quatre  heures.  Ce  seraient  des  produits 
dynamogènes.  élaborés  par  le  cerveau,  et  surtout  utiles  pour  la  moelle  épiniôre.  On  sait 
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que  dans  l'organothérapie  on  profite  déjà  de  l'action  dynamogène  de  la  substance  prise 
du  cerveau.  Toute  cette  question  demanderait  à  être  développée,  d'autant  qu'elle  est 
facilement  abordable  du  cùté  expérimental,  et  il  n'y  aurait  rien  d'étonnant  à  ce  qu'un 
jour  on  en  arrive  à  cette  conclusion  :  que  le  cerveau  est  non  seulement  un  organe  qui 
élabore  et  reçoive  des  impulsions  nerveuses,  mais  en  même  temps  une  glande  avec  sécré- 
tion interne  déterminée,  importante  pour  tout  le  corps;  dans  ce  cas  la  décapitation  se 
réduirait  non  seulement  à  l'anéantissement  de  différentes  fonctions  nerveuses  et  psy- 
chiques, mais  en  même  temps  à  l'élimination  de  différentes  influences  chimiques  cérébrales- 

II  est  facile  maintenant  de  se  représenter  les  conséquences  qui  peuvent  résulter  de 
l'application  simultanée  des  tleus  modes  de  décapitation  physiologique,  c'est-à-dire  de  la 
ligature  des  vaisseaux  de  la  tète- avec  section  de  la  moelle  épinière  sous  le  bulbe.  Par 
suite  de  l'anémie  aiguë  du  cerveau,  les  phénomènes  d'inhibition  de  toutes  les  fonctions 
cérébrales  nerveuses  et  psychiques  doivent  être  encore  plus  accentués;  puisque  le  tissu 
cérébral  anémié  doit  être  plus  sujet  à  l'iulluence  d'arrêt  causée  par  la  section  de  la 
moelle  sous  le  bulbe;  d'un  autre  côté,  par  l'arrêt  de  la  circulation  cérébrale,  le  cerveau  se 
trouve  asphyxié,  et  par  suite  différentes  excitations  des  centres  nerveux  de  la  face, 
de  la  langue,  des  yeux,  etc.,  passent  à  l'état  d'excitations  asphyxiantes  et  provoquent 
toute  une  série  de  mouvements  de  la  face,  de  la  langue,  des  globes  oculaires,  des 
mâchoires,  qui  n'ont  rien  de  commun  avec  les  actes  réllexes  ni  avec  la  volonté.  Il  ne 
peut  y  avoir  aucun  doute  à  ce  sujet  quant  au  résultat  de  ces  deux  opérations  simultanées 
de  décapitation  physiologique  :  elles  amènent  plus  vite  la  mort  que  chacune  d'elles  en 
particulier. 

Effets  de  la  décapitation  complète.  —  Il  est  facile  d'étudier  les  phénomènes 
que  l'on  observe  chez  l'iiomme  et  chez  les  animaux  supérieurs  après  la  séparation 
complète  de  la  tète  et  du  corps.  Des  expériences  de  ce  genre  ont  été  faites  sur  les  chiens 
et  sur  les  lapins  par  Brow.n-Séijuard,  Lauorde,  Hayem  et  B.\RniER,  et  surtout  par  P.  Loye. 

Les  expériences  de  Loye  ont  été  tout  particulièrement  faites  dans  des  conditions 
très  rigoureuses  et  très  scientifiques.  Pour  la  décollation  instantanée  de  la  tête,  il 
employait  un  appareil  construit  sur  le  modèle  de  la  guillotine.  Le  couteau  tombait  de  la 
hauteur  de  2™,a0  sur  la  nuque  de  l'animal  et  la  décapitation  s'effectuait  en  moins  d'une 
demi-seconde.  La  tête  restait  sur  un  support,  ce  qui  permettait  de  la  bien  observer. 

On  peut  grouper  en  deux  catégories  les  phénomènes  observés  sur  la  tête  dans  ces 
conditions  ;  à  savoir  les  mouvements  spontanés  et  les  mouvements  réflexes.  Les  premier  ; 
sont  marqués  au  moment  de  la  décollation  par  une  large  ouverture  de  la  bouche,  comme 
si  l'animal  voulait  faire  une  profonde  inspiration;  la  langue  produit  quelques  faibles 
mouvements  ou  bien  reste  collée  au  palais.  Les  paupières  restent  d'abord  fermées  et  pi'é- 
sentent  de  faibles  contraclions,  puis  les  yeux  s'ouvrent  et  roulent  dans  les  orbites  de 
droite  à  gauche  et  de  haut  en  bas  ;  l'iris  est  ordinairement  contracté.  Enfin  les  mâchoires 
s'écartent  et  se  referment  brusquement,  et  tous  les  muscles  de  la  face  se  contraclent 
convulsivement.  Les  commissures  des  lèvres  s'agitent  énergiquement,  le»  narines  et  les 
lèvres  frémissent  et  les  oreilles  se  dressent.  Tout  cet  ensemble  présente  une  atroce  gii- 
mace,  exprimant  une  angoisse  mortelle  et  une  vive  douleur.  Pendant  ce  temps,  l'attou- 
chement de  la  cornée  continue  à  provoquer  la  fermeture  des  paupières;  le  pincement 
de  la  langue,  une  faible  contraction  de  cet  organe;  tandis  que  les  excitations  psy- 
chiques, plus  délicates,  de  l'œil  par  la  lumière,  de  l'oreille  par  les  sons  les  plus  forts, 
restent  sans  réaction,  sauf  le  rétrécissement  de  l'iris  pendant  qu'on  approche  la 
lumière.  Tout  ces  phénomènes  ne  durent  qu'une  dizaine  de  secondes  après  la  décapita- 
tion. Entre  la  dixième  et  la  vingtième  seconde,  on  observe  'une  période  de  repos,  pen- 
dant laquelle  la  bouche  est  fermée,  et  les  yeux  sont  fixes  et  ouverts.  Entre  la  quin- 
zième et  la  vingtième  seconde,  après  la  décapitation,  la  bouche  s'ouvre  et  se  referme 
de  nouveau,  les  narines  se  contractent  et  se  dilatent.  Ces  mouvements,  qui  ressemblent 
à  des  bâillements  successifs,  se  répètent  une  douzaine  de  fois  et  disparaissent  complète- 
ment une  minute  ou  deux  après  la  décapitation,  tandis  que  le  réllexe  de  la  cornée 
disparaît  au  bout  de  trente  secondes  après  la  décapitation.  C'est  ainsi  que,  deux  minutes 
après  la  décapitation,  on  ne  remarque  sur  la  tète  que  de  faibles  contractions  librillairi  s 
des  lèvres,  des  narines,  des  paupières,  et  enfin  la  tête  tombe  dans  un  repos  absolu 
jusqu'à  l'apparition  de  la  rigidité  cadavérique. 
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Les  mêmes  phénomènes  ont  été  décrits  par  Hayem  et  Bariueh;  mais  ce  tableau  varie 
dans  différents  cas  de  la  décapitation  du  chien.  Ainsi,  dans  la  première,  au  lieu  de  vio- 
lents mouvements  de  la  face  et  de  grimaces,  la  physionomie  reste  tranquille;  on  ne 
remarque  que  de  faibles  mouvements  convulsifs  des  lèvres  et  des  paupières.  Une  ou  deu.\ 
fois  même,  Love  a  remarqué  un  calme  absolu  de  la  face  après  la  décapitation.  Mais  les 
muscles  étaient  plutôt  contractés  que  paralysés.  Quant  aux  mouvements  de  la  troisième 
période,  et  principalement  aux  bâillements,  ils  apparaissaient  toujours,  mais  plus  tard, 
dans  les  cas  où  après  la  décapitation  la  tête  se  trouvait  en  parfait  repos. 

Pour  connaître  l'origine  de  ces  mouvements  spontanés,  il  s'agissait  de  savoir  s'ils  ne 
provenaient  pas  de  la  surface  de  la  section  de  la  moelle  épinière,  mais  des  expériences 
directes  ont  démontré  qu'il  n'en  était  rien  :  l'excitation  produite  par  de  forts  courants 
sur  l'extrémité  supérieure  de  la  moelle  sectionnée  ne  provoquait  aucun  mouvement,  mais 
en  revanche  il  suffisait  d'appliquer  une  des  électrodes,  ou  les  deux  à  la  fois,  sur  le  cou  ou 
sur  la  face  pour  provoquer  des  mouvements  énergiques.  Il  s'agissait,  dans  ces  eas-là, 
de  l'excitalion  directe  des  muscles  ou  des  nerfs  moteurs. 

Quelle  est  donc  la  véritable  origine  de  ces  mouvements  spontanés  de  la  tète  chez  les 
animaux  réellement  décapités?  On  en  trouve  la  réponse  dans  les  expériences  que  nous 
venons  d'exposer,  c'est-à-dire  dans  la  décapitation  physiologique  partielle  qu'on  obtient 
par  la  ligature  des  vaisseaux  de  la  tête  ou  par  la  section  de  la  moelle  sous  le  bulbe. 
Nous  voyons  que  la  conscience  et  la  volonté  n'ont  aucune  part  dans  ces  mouvements; 
tout  se  réduit  aux  effets  de  l'asphyxie  aiguë  du  cerveau  qui  survient  immédiatement 
après  la  décapitation,  grâce  à  une  forte  hémorragie.  Le  «  choc  »  ou  les  effets  d'arrêt  qui 
surviennent  à  la  suite  de  la  section  de  la  moelle  sous  le  bulbe  sont  tellement  forts  qu'il 
ne  saurait  être  question  de  survie  des  fonctions  psychiques  du  cerveau,  de  la  conscience 
et  de  la  volonté. 

D'ailleurs  l'expérience  suivante  de  Loye  le  prouve  suffisamment.  Il  endort  des  chiens 
avec  de  fortes  doses  de  chloroforme  et  de  morphine  jusqu'à  la  perte  complète  de  la 
conscience  et  de  la  volonté,  et  même  jusqu'à  la  disparition  de  la  sensibilité  réffexe  ;  et 
enfin,  dans  cet  état,  il  les  soumet  à  la  décapitation.  La  tète  de  ces  animaux  anesthésiés, 
puis  guillotinés,  produit  les  mêmes  mouvements  spontanés  que  chez  les  chiens  normaux. 
Il  est  facile  de  déduire  la  conclusion  de  cette  expérience  ;  c'est-à-dire  que,  chez  les  ani- 
maux anesthésiés,  la  conscience  et  la  volonté  absentes  ne  sont  pour  rien  dans  la  pro- 
duction de  ces  mouvements  spontanés  de  la  tête.  Mais  on  pourrait  cependant  objecter, 
que,  malgré  l'anesthésie  des  animaux,  la  conscience  leur  revient  au  moment  de  la  déca- 
pitation qui  agirait  en  ce  cas  comme  un  violent  excitant  et  dissiperait  l'état  de  stupeur 
narcotique  dans  lequel  l'animal  est  plongé  pour  le  remplacer  par  un  état  conscient  très 
net. 

Si  cette  objection  était  fondée,  ce  seraient  les  actes  réflexes  de  la  tête  qui  devraient 
reparailre  les  premiers,  comme  cela  se  produit  d'habitude  après  la  disparition  des  effets 
narcotiques;  tandis  que,  chez  les  animaux  décapités  et  anesthésiés  au  préalable,  la  tête 
ne  produit  que  des  mouvements  spontanés,  et  on  ne  peut  obtenir  aucun  acte  réflexe.  Ces 
considérations  justifient  complètement  l'opinion  de  Loye,  c'est-à-dire  que  les  mou- 
vements spontanés  d'une  tête  guillotinée  ne  sont  pas  d'origine  asphyxiante.  C'est  aus>i 
l'opinion  déjà  ancienne  de  Legallois,  qui  disait  que  la  tête  du  chien  séparée  du  corps 
est  à  peu  près  dans  les  mêmes  conditions  que  la  tête  d'un  animal  asphyxié. 

Non  seulement  la  décapitation  interrompt  tous  les  actes  psychiques  instantanément, 
mais  il  est  aussi  impossible  de  les  faire  reparaître.  Nous  avons  vu  plus  haut  qu'une  tête 
anémiée  par  la  ligature  de  ses  vaisseaux  peut  être  ramenée  à  la  vie  par  la  restitution  de 
la  circulation,  mais  il  n'en  va  pas  de  même  pour  une  tête  décapitée;  car,  dans  ce  cas,  on 
a  non  seulement  affaire  à  l'anémie  du  cerveau,  mais  aussi  à  l'iulluence  inhibitricc  (d'airêt 
ou  modératrice)  de  la  section  médullaire  sous  le  bulbe,  ainsi  qu'à  un  phénomène  tout 
particulier,  dii  à  la  décapitation  :  à  savoir  l'introduction  de  bulles  d'air  dans  les  vaisseaux 
du  cerveau  et  dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  pénétration  d'air  qui  empêche  d'éta- 
blir la  circulation  cérébrale  artificielle.  Tous  ces  effets  réunis  ont  toujours  empêché 
Ladorde  et  Loye  de  réussir  à  faire  revivre  une  tête  décapitée  en  y  maintenant  la  circu- 
lation artificielle,  bien  qu'ils  aient  toujours  tenté  cette  opération  quelques  minutes  seu- 
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lement  après  la  décapitation,  quand  l'excitabilité  de  l'écorce  cérébrale  n'était  pas  encore 
anéantie.  C'est  ainsi  que  Laborde,  en  excitant  les  zones  motrices  de  l'écorce  cérébrale  sur 
des  têtes  de  chiens  décapités,  est  arrivé  à  ce  résultat  que  l'excitabilité  de  ces  régions 
ne  disparaissait  que  deux  minutes  après  la  décapitation,  tandis  que  l'excitabilité  des 
centres  sous-corticaux  durait  jusqu'à  vingt-cinq  et  trente  minutes  après  la  décapitation. 

Dans  la  série  des  expériences  faites  par  Loye  sur  la  circulation  artificielle  de  la  tête 
décapitée,  cet  auteur  a  remarqué  que  les  contractions  fibrillaires  des  muscles  de  la  face 
s'observaient  surtout  du  côté  où  la  carotide  a  été  injectée,  et  ces  contractions  étaient 
quelquefois  si  fortes  qu'elles  donnaient  à  la  physionomie  de  l'animal  une  expression 
d'angoisse  douloureuse  profonde;  quelquefois  même  les  oreilles  se  dressaient,  les  pau- 
pières se  contractaient  convulsivement,  les  lèvres  tremblaient  et  par  la  bouche  entre- 
ouverte  on  remarquait  des  trémulations  fibrillaires  de  la  langue.  Tout  cela  pouvait 
faire  croire  à  la  revivification  de  la  tête  par  la  circulation  artificielle;  mais  ce  n'est  en 
réalité  qu'une  illusion,  et,  comme  Loye  l'a  démontré,  tous  ces  mouvements  n'ont  rien 
de  commun  avec  les  nerfs  et  les  centres  nerveux  :  ils  ne  sont  que  la  simple  manifestation 
de  l'excitabilité  musculaire  mise  eu  jeu  par  le  courant  sanguin  artificiel.  L'exactitude  de 
cette  assertion  se  justifie  par  l'expérience  suivante.  Si,  au  lieu  d'établir  dans  la  tête  déca- 
pitée la  circulation  artificielle  sanguine,  on  injecte  tout  simplement  de  l'eau  distillée  dans 
les  carotides,  on  voit  apparaître  les  même  contractions  de  la  face,  des  mâchoires,  de  la 
langue,  des  lobes  oculaires,  etc.,  et  même  d'une  façon  plus  énergique,  surtout  dans 
la  bouche  qui  mord  n'importe  quel  objet  placé  entre  les  dents.  La  têle  oscille  d'un  côté 
à  l'autre  par  la  contraction  énergique  des  muscles  de  la  nuque,  du  cou  et  de  la  face. 
Tous  ces  mouvements  ne  sont  évidemment  pas  de  nature  nerveuse,  car  l'eau  distillée  ne 
peut  maintenir  aucune  fonction  nerveuse  :  elle  n'agit  que  comme  une  forte  excitation 
directe  du  système  musculaire  dont  elle  provoque  la  contraction  jusqu'à  la  rigidité 
complète. 

Hayem  et  Barrier  ont  fait  de  leur  côté  des  expériences  dont  le  résultat  est  en  contra- 
diction avec  les  résultats  obtenus  par  Lauorde  et  Loye  au  sujet  de  la  revivification  de  la 
tête  décapitée,  par  la  cii'culation  artificielle.  En  effet,  Mayem  et  Barrier  affirment  qu'on 
peut  maintenir  pendant  quelque  temps  la  conscience  dans  la  tête  décapitée,  mais  à  la 
condition  que  l'arrêt  de  la  circulation  cérébrale  ne  soit  pas  interrompu  un  seul  instant, 
même  par  la  décapitation;  car,  en  rétablissant  la  circulation  artificielle  après  la  décollation, 
on  n'obtient,  dans  ce  cas,  que  quelques  contractions  fibrillaires  des  muscles  de  la  face, 
quelques  mouvements  respiratoires  dus  à  l'asphyxie,  et  quelques  mouvements  réflexes. 
Un  fait  rapporté  par  Hayem  et  Barrier  semble  confirmer  cette  assertion  :  c'est,  par 
exemple,  lorsque  au  son  de  la  voix  la  tète  décapitée  du  chien  tourne  les  yeux  et  dresse 
les  oreUles.  Loye  croit  à  une  coïncidence  artificielle  ;  mais  il  nous  semble,  à  nous,  que 
l'opinion  émise  par  Hayem  et  Barrier  a  aussi  sa  raison  d'être. 

En  effet,  tous  les  auteurs  qui  ont  ouvert  le  crâne  des  têtes  décapitées  ont  constaté 
que  les  vaisseaux  de  la  pie  mère  contiennent  du  sang  mêlé  avec  des  bulles  d'air,  et  que, 
dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  il  y  a  une  quantité  d'air  considérable.  La  présence  de 
l'air  dans  les  vaisseaux  du  cerveau  empêche  de  rétablir  d'une  façon  régulière  la  circulation 
artificielle  après  la  décollation;  dans  ces  conditions  on  ne  peut  donc  pas  s'attendre  à 
une  revivification  de  la  tête.  D'un  autre  côté,  si,  comme  Hayem  et  Barrier  l'ont  expéri- 
menté, la  circulation  artificielle  a  été  établie  avant  la  décollation  de  manière  à  empêcher 
l'intioductioii  de  l'air  dans  les  vaisseaux  cérébraux,  la  circulation  se  ferait  d'une  façon 
plus  normale,  et  le  retour  de  quelques  fonctions  psychiques  ne  serait  pas  impossible. 
Cela  est  même  d'autant  plus  probable  que,  dans  les  expériences  de  ces  auteurs,  il  n'y  a 
eu  aucune  interruption  entre  la  circulation  cérébrale  et  la  circulation  artificielle,  de  sorte 
que  les  têtes  décapitées  pouvaient  mieux  conserver  leurs  fonctions  nerveuses  et  psychiques. 
H  est  à  souhaiter  que  ces  sortes  d'expériences  soient  reprises;  car  elles  sont  peu  nom- 
breuses. 

Les  têtes  décapitées  de  jeunes  animaux,  chiens,  chats,  se  comportent  à  peu  près  comme 
les  têtes  des  animaux  adultes,  avec  cette  différence  que  tous  les  mouvements  respira- 
toires involontaires  des  narines,  de  la  bouche,  se  continuent  plus  longtemps,  jusqu'à  six 
et  sept  minutes  après  la  décollation;  les  animaux  nouveau-nés  continuent  des  mouve- 
ments de  succion. 
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En  ce  qui  concerne  les  mouvements  du  corps  après  la  décapiUUion,  il  l'aiil  établir  une 
(lillérence  marquée  entre  les  mammifères  et  les  oiseaux.  C'est  surtout  chez  ces  derniers 
que  l'on  remarque  le  plus  de  mouvements  complexes  coordonnés,  d'aviation,  de  natation 
de  mouvements  du  cou,  de  la  queue,  etc.  Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  il  faut,  pour  mieux 
les  observer,  maintenir  la  respiration,  éviter  l'hémorragie  par  la  ligature  des  vaisseaux 
du  cou  et  expérimenter  sur  des  canards.  ÎS'ous  savons  que  tous  ces  mouvements  sont 
involontaires  et  forcés,  et  qu'on  en  trouve  l'origine  dans  la  moelle,  qui  agit  comme 
excitant  et  comme  irritant. 

L'empereur  Commode  faisait  déjà  dans  le  cirque  de  semblables  expériences  sur  les 
autruches,  en  leur  tranchant  la  tête  d'un  coup  de  llèche,  et  les  animaux  continuaient  à 
courir  jusqu'à  Sla  barrière.  On  remarque  encore  sur  les  canards  décapités  une  exagéra- 
tion extrême  de  la  sensibilité  réflexe:  même  des  .sons  peuvent  les  exciter  au  point  de  les 
mettre  en  mouvement  s'ils  sont  au  repos,  et,  au  contraire,  s'ils  sont  en  mouvement,  les 
mêmes  sons  provoquent  l'arrêt  du  ces  mouvements  pendant  un  certain  temps. 

Toute  la  question  se  réduit  donc  à  l'état  dans  lequel  se  trouvent  les  centies  nerveux 
et  à  l'excitabilité  exagérée  du  mécanisme  réilexe  musculo-cutané,  grâce  auquel  même 
les  ondulations  sonores  peuvent  servir  d'excitants  pour  la  peau  et  les  plumes  qui  la 
recouvrent. 

Les  chats,  les  chiens,  les  lapins  ne  présentent  rien  de  semblable  :  ce  n'est  qu'au  mo- 
ment de  la  décollation  que  le  tronc  et  les  membres  produisent  des  mouvements  désor- 
donnés et  énergiques;  quelquefois  même  ces  mouvements  sont  si  forts  que  l'animal 
peut  se  renverser  d'une  place  à  l'autre.  Une  demi-minute  après  la  décollation  on  voit 
apparaître  des  mouvements  de  la  queue,  et  une  extension  des  membres  avec  contracture 
des  nuiscles  du  tronc  qui  courbe  le  corps  en  arc.  Deux  minutes  après  la  décollation,  on 
observe  dans  la  partie  postérieure  du  corps  des  contractions  fibrillaires  et  une  déféca- 
tion involontaire.  On  rencontre  quelquefois  des  exceptions  à  ces  règles,  mais  en  tous  cas 
ce  sont  chez  les  chiens  les  mouvements  les  plus  fréquents. 

Legallois  raconte  que,  lorsque  dans  ses  expériences  les  cobayes  et  lesjeunes  chats  se 
sont  remis  du  choc  produit  par  la  décapitation,  ils  commencent  par  faire  avec  leurs  pattes 
postérieures  des  mouvements,  comme  s'ils  voulaient  gratter,  et  dirigent  leurs  pattes  vers 
la  section.  L'effet  d'arrêt  que  produit  la  ;eclion  de  la  moelle  épinière  sur  les  mécanismes 
réilexes  est  tellement  grand,  que  le  tronc  et  les  membres  de  ces  mammifères  décapités 
ne  présentent  plus,  après  la  décollation,  aucune  sensibilité  réilexe  :  même  l'excitation  élec- 
trique directe  reste  sans  résultat. 

En  même  temps  que  les  phénomènes  d'arrêt,  il  y  a  des  phénomènes  d'anémie  de  la 
moelle,  provoqués  par  la  forte  hémorragie  qui  accompagne  la  décollation. 

D'après  Loye,  les  chiens  perdent  par  hémorragie  l/)6  et  jusqu'à  1/15  de  leur  poids, 
c'est-à-dire  presque  tout  le  sang  qu'ils  contiennent,  en  évaluant  la  quantité  de  sang  à 
1/13  du  poids  du  coips. 

Il  paraîtrait  pourtant  que  la  paralysie  de  l'activité  réilexe  de  la  moelle  épinière,  après 
la  décollation,  serait  plutôt  due  à  l'hémorragie  qu'à  l'inlhience  inhibitrice  de  la  section 
de  la  moelle,  car,  ainsi  que  HiiowN-SiiouAnn  l'a  démontré,  l'application  de  la  circulation 
artificielle  dans  un  tronc  de  chien  ayant  perdu  toute  sensibilité  réflexe,  amène  sa  com- 
plète restitution.  11  est  probable  d'ailleurs  que  l'activité  réflexe  de  la  moelle  épinière 
éprouve  une  influence  d'arrêt  plus  faible  que  les  actes  nerveux  et  psychiques  du  cer- 
veau, surtout  quand  la  décollation  s'est  faite  tout  près  du  bulbe. 

Décapitation  chez  l'homme.  —  Il  ne  nous  reste  plus  (jn'à  ajouter  quelques  lignes 
sur  la  décapitation  de  l'homme,  en  passant  sous  silence,  bien  entendu,  toutes  les  légendes 
exposant  la  survie  de  la  conscience  et  de  la  volonté'chez  les  décapités.  Les  lecteurs  s'in- 
téressant  à  ces  sortes  d'histoires  les  trouveront  dans  l'excellent  ouvrage  de  Loye  sur 
«  La  mort  par  di'capitation  ».  Ils  y  trouveront  en  même  temps  tous  les  documents  scien- 
tifiques établissant  le  côté  faible,  le  côté  erroné  et  fantastique  de  tous  ces  récits  d'une 
tête  décapitée  qui  rougit  de  honte,  qui  suit  des  yeux  celui  auquel  elle  a  promis  un 
regard  après  la  décapitation  ou  qui  souffre  et  tâche  d'exprimer  son  état  psychique  par 
des  cris,  par  des  sons  inarticulés,  etc.,  etc.  Les  expériences  de  Holmghen,  de  Regnard  et 
do  Loye  démontrent  suffisamment  ce  qu'il  y  a  d'invraisemblable  dans  tout  ce  qui  a  été 
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raconté  sur  la  survie  de  la  conscience  et  de  la  volonté  chez  les  décapités,  et  ils  ont  ramené 
à  leur  véritable  cause  physiologique  les  mouvements  produits  par  quelques  tètes  sépa- 
rées du  corps.  C'est  l'asphyxie  aiguë  de  la  tête  après  la  décollation  qui  en  est  la  véri- 
table cause.  Tous  ces  mouvemenis  des  muscles  de  la  face,  de  la  langue,  des  globes 
oculaires,  ces  bâillements  qui  ressemblent  tant  à  ceux  des  chiens  décapités,  ne  sont  que 
des  mouvements  forcés,  provoqués  par  l'asphyxie;  ni  l'expression  du  visage  des  déca- 
pités, ni  la  complète  absence  de  réaction  motrice  (sauf  l'iris),  sur  les  excitations  natu- 
relles de  la  vue,  de  l'ouïe,  ni  tout  ce  que  nous  savons  des  conditions  nécessaires  de 
l'activité  cérébrale  chez  l'homme,  rien  ne  nous  autorise  à  admettre  la  survie  de  la  cons- 
cience et  de  la  volonté  chez  l'homme  dccapilé. 

Nous  savons,  par  exemple,  que  toute  hémorragie  et  toute  lésion  du  système  nerveux 
agissent  d'une  façon  d'autant  plus  dépressive,  que  l'animal  se  trouve  à  un  plus  haut  degré 
de  développement  nerveux  psychique.  C'est  une  règle  absolue.  Et  puisque  le  chien,  même 
après  la  décapitation,  perd  instantanément  sa  conscience  et  sa  volonté  par  le  fait  de 
l'hémorragie  et  de  l'inhibition  causées  par  la  section  du  bulbe,  est-il  possible  d'admettre 
que  chez  l'homme,  dont  le  cerveau  est  doué  d'une  sensibilité  extrême  pour  tout  change- 
ment de  la  circulation  et  toute  lésion  nerveuse,  il  puisse  y  avoir  survie?  On  sait  avec 
quelle  facilité  survient  une  syncope  chez  l'homme,  pendant  l'arrêt  du  cœur,  ou  par  l'alTai- 
blissement  de  la  circulation  ou  par  telle  autre  excitation  violente  du  système  nerveux. 
Cette  sensibilité  est  tellement  grande  qu'on  ne  peut  établir  aucune  comparaison  entre  celte 
exquise  sensibilité  et  celle  des  animaux,  tels  que  chiens,  chats,  lapins,  etc.  Or,  puisque 
ces  derniers  tombent  dans  une  complète  indifférence  psychique  après  la  décapitation 
au-dessous  du  bulbe,  et  que  leur  éonscience  et  leur  volonté  disparaissent  instantanément, 
la  même  chose  doit  bien  *■;  produire  chez  l'homme,  et  nous  avons  toutes  raisons  de  le 
croire. 

Laborde,  dans  ses  expériences  sur  la  circulation  artificielle  des  têtes  d'hommes  déca- 
pités, confirme  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  :  il  conclut  à  l'impossibilité  de  la  revivifi- 
cation  des  fonctions  nerveuses  et  psychiques;  d'un  autre  côté,  il  a  démontré  que  l'excita- 
bilité de  l'écorce  cérébrale  se  maintient,  comme  chez  le  chien,  encore  pendant  quelques 
minutes  après  la  décollation.  Il  y  a  donc  analogie  entre  les  propriétés  physiologiques  de 
la  tète  décapitée  du  chien  et  celle  de  l'homme.  Et  si,  comme  nous  l'avons  vu,  le  chien  perd 
instantanément  et  pour  toujours  sa  conscience  et  sa  volonté  après  la  décapitation,  à  plus 
forte  raison  la  tête  de  l'homme,  beaucoup  plus  sensible  et  plus  susceptible,  subira-t-elle 
les  mêmes  conséquences.  D'ailleurs,  c'est  aussi  l'avis  de  Hulmgren,  REGNARoet  Loye,  qui  ont 
fait  sur  cette  importante  étude  les  expériences  les  plus  rigoureuses  et  les  plus  conclu- 
antes. Cette  opinion  est  confirmée  en  tous  points  par  l'état  dans  lequel  se  trouve  le  tronc 
de  l'homme  décapité.  Dès  que  la  décollation  s'est  produite,  il  ne  reste  pas  la  moindre 
trace  de  sensibilité  rétiexe,  et  le  corps  reste  complètement  inerte,  tant  est  forte  l'inlluence 
dépressive  de  la  section  de  la  moelle  et  de  l'hémorragie  qui  l'accompagne.  Si  ces  condi- 
tions agissent  d'une  manière  aussi  efficace  sur  la  moelle  épinière,  elles  agiront  bien 
davantage  encore  pour  paralyser  l'activité  d'un  organe  aussi  complexe  et  aussi  délicat 
que  le  cerveau. 

En  conséquence,  si  la  peine  de  mort  n'a  d'autre  but  que  la  suppression  de  la  vie  sans 
l'augmentation  d'une  torture  quelconque,  la  décapitation  par  la  guillotine  paraît  en  être 
l'idéal,  car  cette  forme  de  supplice  amène  la  mort  intellectuelle,  la  perte  de  la  con- 
science immédiale  et  définitive. 

Bibliographie.  —  La  thèse  de  Paul  Loye  contient  un  historique  très  complet  de 
cette  question,  historique  où  l'on  trouvera  l'indication  de  tous  les  travaux  qui  ont  paru 
sur  ce  sujet  avant  l'année  1888.  —  Laborde.  L'cxcitabilitc  cérébrale  après  décapitation,  in 
Revue  Scicnlilicjiie,  2'à  juillet  et  1"''  août  1883.  —  IIavem  et  Barrier.  Recherches  e.vpérimen- 
tales  sur  la  mort  par  la  décapitation  {C .  /{.,  31  janvier  et  14  mars  1887).  —  Paul  Love. 
La  mort  par  la  décapitation  {Thèses  de  Paris,  1888;  et  Revue  Scientifique,  31  mars  et 
21  juillet  1888,  1  vol.  in-8  de  283  pages,  Paris,  Lecrosnièr,  1888).  —  Edouard  Boinet. 
Expériences  sur  des  décapités  au  Tonkin  {Rev.  Scient.,  4  octobre  1890).  —  Gley.  Contribu- 
tion à  l'étude  des  mouvements  du  cœur  chez  l'homme.  Expériences  sur  un  supplicié  (B.  D., 
i)17,  1890);  — ■  Mouvements  rythmiques  du  diaphragme  observés  chez  un  supplicié  {Ibid., 
519,  1890).  —  Laborde.  Phénomènes  extérieurs  observés  sur  la  tète  et  le  tronc  des  décapités 
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(Ibid.,  99,  1891).  —  TARCHAXorF.  Mourements  forces  des  canards  décapités  (Jbid.,  454, 
1895).  —  C.^piTAN.  Observations  faites  àll'exéciilion  de  Carrara  (B.  B.,  700,  1898. 

J.    DE    TARCHANOFF. 

DEFECATION.  —  La  d(5fécation  est  l'acte  ultime  de  la  fonction  digestive, 
acte  essentiellement  éliminatoire,  ayant  pour  but  d'expulser  les  matières  fécales. 

L'expulsion  des  fèces  n'a  lieu  qu'à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  les  -matières 
séjournant  pendant  un  certain  temps  dans  les  régions  inférieures  du  tube  digestif  avant 
de  franchir  l'orifice  anal.  Si  nous  emplo3'ons  ce  terme  vague  de  régions  inférieures,  c'est 
que  les  auteurs  ne  s'entendent  pas  sur  la  région  oii  s'arrêtent  les  matières. 

Le  rectum  présente  au-dessus  des  sphincters  une  dilatation  relativement  considé- 
rable, ampoule  rectale  considérée  par  un  certain  nombre  de  physiologistes  et  de  chirur- 
giens comme  le  réservoir  où  s'accumulent  les  matières.  Telle  est  l'opinion  entre  autres 
de  A.  RicfiET  qui  soutient  que  chez  les  individus  normaux,  on  trouve  frùs  souvent,  sinon 
presque  toujours,  en  pratiquant  le  toucher  rectal,  des  matières  fécales  dans  la  dilatation 
ampuUaire,  à  moins  que  le  malade  n'ait   été  depuis  quelques  heures  à  la  garde-robe. 

A  celte  opinion  il  faut  opposer  celle  de  James  0'  Beirne,  d'après  qui  ce  n'est  pas 
dans  le  rectum,  mais  dans  \'S  iliaque  du  côlon  que  s'accumulent  les  matières  dans 
l'intervalle  des  évacuations.  Beir.ne  invoquait  l'observation  courante  du  chirurgien 
qui  dans  le  sphincter  rectal  rencontre  souvent  le  rectum  inférieur  vide  (observations  con- 
tredites d'ailleurs  par  d'autres)  même  quand  le  sujet  manifestait  le  besoin  de  déféca- 
tion, et  le  fait  (ju'après  l'extirpation  du  sphincter  un  grand  nombre  de  sujets  ont  des 
selles  intermittentes. 

Ces  divergences  d'opinion  s'expliquent  par  les  différences  individuelles.  Chez  les  indi- 
vidus bien  portants,  avec  défécation  régulière,  la  partie  inférieure  du  gros  intestin  est 
généralement  vide.  Les  matières  fécales  tendant  à  prendre  une  certaine  consistance  par 
suite  de  l'absorption  intestinale,  progressent  mal  dans  un  canal  contourné,  ascendant 
d'abord,  transversal  ensuite,  puis  s'incurvant  encore  pour  décrire  l'anse  sygnioide  :  la 
marche  étant  encore  arrêtée  par  des  replis  transversaux  nombreux  qui  s'y  rencontrent. 

Besoin.  —  Nous  emprunterons  à  Ueaunis  la  description  du  besoin  de  défécation  ou 
d'exonération. 

Ce  besoin,  dû  à  la  distension  du  rectum  par  les  matières  fécales,  débute  par  un  sen- 
timent de  pesanteur  dans  la  région  anale  ou  sacro-coccygienne.  Puis,  à  mesure  que  la 
distension  du  rectum  augmente,  cette  sensation  de  pesanteur  remonte,  devient  plus 
obtuse,  plus  profonde,  et  la  sensation  rectale  fait  place  à  une  sensation  abdominale  de 
réplétion  d'un  caractère  différent.  Tandis  que  la  sensation  rectale  est  assez  uniforme  et 
consiste  plutôt  en  une  sorte  de  tension  à.  laquelle  viennent  se  mélanger  des  sensations  de 
constriction  à  l'anus,  la  sensation  abdominale  est  plus  nette,  moins  sourde;  au  lieu 
d'être  uniforme,  elle  devient  intermittente,  comme  s'il  se  faisait  une  infinité  de  petits 
mouvements  très  légers  dans  une  masse  mobile;  elle  varie  aussi  d'intensité  et  présente 
des  redoublements  et  des  exacerbations  sous  forme  de  coliques  peu  intenses. 

Ces  sensations  augmentent  peu  à  peu  en  s'irradiant  dans  la  région  lombo-sacrée  et  le 
périnée,  jusqu'à  ce  que  le  besoin  devienne  irrésistible.  Dans  certains  cas  pathologiques, 
des  douleurs  qui  accompagnent  le  besoin  de  défécation  deviennent  intolérables  et  très 
fréquentes.  Ces  douleurs  constituent  les  épreintes  ou  le  ténesme  et  sont  dues  en  partie  à 
une  sorte  de  spasme  convulsif  des  fibres  musculaires  du  sphincter  anal,  comme  dans  la 
dysenterie  par  exemple.  Les  deux  formes  de  sensations  qui  constituent  sensiblement 
le  besoin  de  défécation,  la  sensation  rectale  et  la  sensation  abdominale  correspondent 
évidemment,  la  première  à  la  réplétion  du  rectum  par  les  matières  et  leurs  poussées 
vers  le  sphincter  de  l'anus,  la  seconde  à  la  réplétion  de  \'S  iliaque  et  au  refoulement  des 
matières  par  1rs  contractions  du  sphincter  de  l'anus  et  de  la  partie  inférieure  du  rectum. 
Quant  à  ces  sensations  elles-mêmes,  il  est  bien  certain  que  les  muscles  de  l'intestin  inter- 
vienneut  tout  autant  que  la  muqueuse  et  qu'ils  jouent  même  peut-être  le  rôle  prépon- 
dérant. 

Uans  l'état  normal,  la  défécation  s'opère  par  l'action  simultanée  des  tuniiines  mus- 
culaires de  l'intestin,  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux. 

Le  diaphragme,  lesmusclesde  l'abdomen  etdu  périnée  se  contractentsimultauément, 
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comprimant  ainsi  les  viscères  contenus  dans  la  cavité  abdominale,  et,  par  suite  do  la 
présence  des  gaz  intestinaux,  cette  compression  est  régularisée. 

La  résultante  de  toutes  ces  forces  combinées  peut  être  représentée  suivant  une  ligne 
qui  vient  tomber  dans  le  petit  bassin.  Longet  fait  remarquer  que  l'attitude  penchée 
dans  la  défécation  concorde  avec  cette  direction  même  et  assure  une  économie  de  force. 
Sous  l'influence  de  cette  pression,  de  cet  effort,  le  rectum  et  les  matières  sont  refoulées 
ea  bas  et  viennent  en  contact  avec  l'anus  qui  s'abaisserait  à  chaque  contraction,  si 
quelques  fibres  du  muscle  releveur  de  l'anus  n'avaient  pour  effet  d'élever  l'extrémité 
inférieure  du  tube  intestinal  et  de  la  faire  glisser,  pour  ainsi  dire  sur  le  bol  fécal.  Il  exis- 
terait donc  deux  forces  en  sens  contraire,  mais  agissant  finalement  dans  le  même  but, 
l'expulsion  des  matières. 

L'effort  ainsi  compris  n'est  utile  que  lorsque  les  matières  sont  très  résistantes;  car 
l'intestin  par  ses  mouvements  péristaltiques  exagérés  suffit  pour  expulser  les  matières, 
ainsi  qu'on  peut  le  constater  fréquemment  chez  un  animal  dont  l'abdomen  est 
ouvert. 

Comment  se  comporte  le  sphincter  anal  pendant  la  défécation?  Y  a-t-il  suspension 
à  ce  moment,  non  seulement  de  contraction  volontaire,  mais  de  tonicité?  Y  a-t-il  inbi- 
bition?  C'est  la  théorie  défendue  jadis  par  Bellingeri,  et  qui,  récemment  encore,  a  été 
défendue  par  Chauveau.  Au  moment  où  les  matières  se  présentent  à  l'orifice  anal  (chez  le 
cheval)  avant  qu'elles  pressent  sur  lui,  il  y  a,  d'après  Chauveau,  un  relâchement  des  sphinc- 
ters. Les  matières,  au  moins  quand  elles  sont  peu  consistantes,  ne  passant  donc  pas  par 
l'effet  de  la  pression  infra-intestinale  ou  abdominale.  L'anneau  contractile  n'est  pas 
forcé  :  il  se  relâche  de  lui-même  par  une  action  d'arrêt.  Chauveau  faisait  remarquer 
cependant  que  l'excitation  directe  des  filets  nerveux  qui  vont  au  sphincter  anal  donne 
toujours  lieu  à  des  contractions  et  non  à  une  dilatation.  On  verra  plus  loin  que 
Langley,  en  excitant  les  nerfs  à  leur  origine,  a  pu  constater  des  phénomènes  de  dilata- 
tion très  manifestes  du  sphincter  interne. 

Le  releveur  de  Tanus.  —  Le  rôle  du  releveur  de  l'anus  a  donné  lieu  à  des  discus- 
sions très  nombreuses.  Pendant  longtemps  les  anatoniisles  lui  ont  attribué  une  action 
dilatatrice,  ou  plutôt  évacuatrice.  11  agirait  par  deux  modes  différents.  En  redressant  et 
en  raccourcissant  ses  fibres,  il  augmenterait  la  pression  abdominale  et  contribuerait 
ainsi  à  chasser  le  bol  fécal.  En  outre,  en  élevant  l'extrémité  inférieure  du  rectum,  il  la 
ferait  glisser  sur  le  bol  fécal  et  amènerait  ainsi  la  dilatation  de  l'anus. 

Déjà  A.  RicHET,  en  s'appuyant  sur  des  considérations  anatomiques,  mettait  en  doute 
l'action  dilatatrice  du  releveur  de  l'anus.  En  étudiant,  dit-il,  la  manière  dont  se  com- 
portent au  voisinage  de  l'anus  les  sphincters  et  le  releveur,  on  voit  que  les  fibres  du  rele- 
veur, parvenues  au  niveau  du  bord  supérieur  du  sphincter  externe,  s'insinuent  entre  ce 
muscle  et  le  sphincter  interne,  et  que,  si  quelques-unes  de  ses  fibres  se  terminent  mani- 
festement au  pourtour  de  l'anus,  un  plus  grand  nombre  se  porte  au  sommet  du  coccyx. 
De  là  paraîtrait  résulter  une  action  dilatatrice,  puisqu'on  se  contractant  ses  fibres 
sembleraient  devoir  écarter  et  attirer  en  dehors  celles  des  sphincters  à  peu  près  à  la 
manière  des  doigts  qu'on  introduit  dans  une  bourse  froncée,  pour  l'ouvrir.  Mais  d'autre 
part,  si  l'on  veut  remarquer  que,  lorsqu'on  veut  fermer  énergiquement  l'anus,  on  l'élève 
en  même  temps,  ce  qui  ne  peut  se  faire  que  parla  contraction  simultanée  des  sphincters 
et  du  releveur,  on  acquerra  la  conviction  que  ce  dernier  ne  peut  jouer  dans  la  dilata- 
lion  qu'un  rôle  très  peu  actif,  si  même  il  no  remplit  pas  l'office  de  constricteur.  A.  Richet 
conclut  donc  que  le  releveur  n'est  dilatateur  que  dans  certaines  circonstances,  quand, 
par  exemple,  la  dilatation  de  l'orifice  a  déjà  commencé  et  que  le  bol  fécal  est  engagé 
dans  l'anus;  mais  alors  même  son  action  doit  être  très  restreinte;  car,  dès  qu'il  se  con- 
tracte un  peu  énergiquement,  il  porte  en  haut  l'extrémité  inférieure  du  rectum  et  tend 
à  la  resserrer. 

BuDGE,  après  avoir  donné  également  les  raisons  anatomiques  qui  permettent  d'envi- 
sager le  releveur  comme  un  sphincter  du  canal  rectal,  fuit  appel  à  l'anatomie  comparée, 
et  montre  que,  chez  les  oiseaux,  les  reptiles  et  les  aniphibiens,  il  existe  un  double 
sphincter  cloacal,  dont  l'un  est  constitué  nettement  par  l'homologue  du  releveur  de 
l'anus  des  mammifères. 

Enfin  l'observation  expi'rimentalc  directe  est  à  cet  égard  absolument  démonstrative. 
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BuDGE  opère  chez  des  chiens,  et  constate  que  le  releveur  agit  sur  le  rectum  à  la  manière 
d'une  boutonnière  dont  on  tendrait  les  deux  extrémités. 

MoRESTiN  reprend  les  études  expérimentales  de  Budge  el  arrive  aux  mêmes  conclu- 
sions (132).  Il  montre  tout  d'abord  que  la  sensation  de  constriction  que  l'on  perçoit  en 
introduisant  le  dnigt  dans  l'anus  à  une  profondeur  de  trois  cenlimèlres  n'est  pas  due  au 
bord  suiiérieur  du  sphincter  interne,  comme  on  le  croit  généralement,  mais  aux  fibres 
du  releveur  qui  est  en  contact  avec  la  paroi. 

La  constriction  n'est  pas  uniforme  dans  l'étendue  des  trois  centimètres  :  elle  donne 
la  sensation  d'un  double  anneau  :  l'un,  externe,  correspondant  à  la  région  du  sphincter 
externe;  l'autre,  profond,  précisément  au  point  de  contact  des  fibres  du  releveur.  Dans 
l'intervalle  où  n'existent  que  les  fibres  lisses  du  sphincter  internes  seules,  la  force  est 
bien  moindre. 

Si  l'on  ordonne  au  sujet  de  serrer  fortement  l'anus,  ces  deux  constrictions  sont  net- 
tement perçues,  el  la  contraction  est  nettement  volontaire  et  rapide,  caractéristique  des 
fibres  striées  volontaires.  Si,  sur  le  chien,  après  avoir  perçu  la  constriction  supérieure, 
on  ouvre  largement  le  creux  ischio-rectal,  et  qu'on  sectionne  le  releveur  dans  sa  tota- 
lité, la  constriction  supérieure  disparait.  En  plaçant  une  ampoule  rectale  en  communi- 
cation avec  un  manomètre  dans  l'anus,  on  peut  calculer  les  variations  de  pression  ou 
de  force  qui  se  produisent  pendant  la  constriction  de  l'anus  intact  ou  lésé.  Or,  si  cette 
pression  atteint  lo  centimètres  de  mercure  dans  l'anus  intact,  elle  se  maintient  encore 
à  9  et  11  centimètres  quand  le  sphincter  est  sectionné,  les  releveurs  étant  seuls  en 
cause. 

Les  releveurs  jouent  donc  un  rôle  important  dans  la  constriction  du  rectum.  D'après 
l'auteur  cité,  «  le  releveur  joue  un  rôle  au  moins  aussi  important  que  le  sphincter.  Il 
semble  que  leur  pouvoir  constricteur  soit  à  peu  près  pareil,  et,  s'il  y  a  une  dilférence, 
elle  est  à  l'avantage  du  releveur.  L'expérience  peut  encore  être  réalisée  en  sectionnant 
les  nerfs  du  sphincter,  qui  se  détachent  du  nerf  honteux,  dans  la  partie  la  plus  profonde 
du  creux  ischio-rectal  et  se  portent  en  avant  et  en  dedans,  accompagnés  d'une  artère  et 
d'une  veine. 

Nous  pourrons  donc,  comme  conclusion,  admettre  le  résumé  aiiatomique  ci-joint 
emprunté  a.  Joannesco.  Le  canal  recto-anal  est  entouré  do  deux  sphincters  annulaires  :  un, 
externe,  volontaire,  à  fibres  striées,  formé  par  la  couche  externe  ou  superficielle  du 
diaphragme  pelvien  (releveur  de  l'anus)  ;  par  le  sphincter  externe  de  l'anus  d'autre  part. 
C'est  le  sphincter  recto-anal  externe  ou  volontaire  ;  l'autre,  interne,  involontaire,  à  fibres 
lisses,  formé  par  la  couche  circulaire  de  la  tunique  musculaire  du  rectum  et  de  l'anus, 
est  le  sphincter  recto-anal  interne  ou  involontaire.  Un  système  de  fibres  longitudinales 
passe  entre  les  deux  sphincters  ou  à  travers  leurs  faisceaux.  Ce  sont  les  fibres  lon- 
gitudinales lisses  de  la  tunique  musculaire  du  rectum  et  les  fibres  striées  de  la  couche 
interne  du  releveur. 

Physiologie  spéciale  du  sphincter  ani.  —  Le  sphiiictfr  ani,  sous  l'influence  des 
excitations  électriques  portées  sur  le  bout  périphérique  de  l'un  de  ses  deux  nerfs,  répond 
d'une  façon  absolument  difi'érente  à  celle  des  autres  muscles  striés.  Les  expériences 
d'ABLoiNG  et  Chantre  ont  permis  de  mettre  ce  fait  en  concordance  et  d'en  expliquer  la 
cause. 

Ils  excitent  par  un  courant  identique  le  nerf  honteux  et  le  nerf  du  court  péronier 
latéral,  et  enregistrent  la  courbe  musculaire  de  ces  deux  muscles,  celle  du  court  péro- 
nier latéral  avec  l'aide  du  myographe  ordinaire,  celle  du  sphincter  ani  à  l'aide  d'un 
explorateur  cylindro'ide,  construit,  en  fait,  sur  le  principe  des  sondes  intracardiaques  de 
Chauveau. 

Alors  qu'une  secousse  unique  détermine  pour  le  court  péronier  latéral  une  secousse 
de  forme  classique  (ligne  ascendante  brusque,  ligne  descendante  plus  oblique  avec  retour 
à  la  position  normale),  le  sphincter  répond  d'abord  par  un  faible  resserrement,  analogue 
à  une  secousse  lente,  et  ensuite  par  un  resserrement  plus  considérable  et  plus  prolongé 
qui  se  montre  au  moment  où  la  ligne  descendante  de  la  secousse  arrive  vers  la  moitié 
de  sa  course.  Cette  courbe  est  tout  à  fait  comparable  il  celle  obtenue  avec  le  gastrocné- 
mien  de  grenouille  quand  on  excite  le  nerf  scialique  dans  son  intégrité,  sans  section 
préalable.  D'où  cette  conclusion,  qu'uue  influence  centrale  agissait  consécutivement  sur 
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le  sphincter.  En  supprimant  le  nerf  symétrique,  cette  courbe  en  deux  temps  disparais- 
sait. Il  s'agissait  donc  d'une  transmission  centripèle  transmise  par  le  nerf  intact  et 
donnant  lieu  à  une  seconde  réaction.  L'existence  de  ces  impulsions  centripètes  est 
encore  démontrée  par  l'excitation  du  bout  central  de  l'un  des  nerfs  sectionnés,  le  second 
étant  intact,  on  obtient  alors  une  oourbe  myographique  unique,  lente,  prolongée,  cor- 
respondant à  la  oourbe  secondaire  obtenue  dans. le  premier  graphique  déterminé  par 
l'excitation  du  bout  périphérique. 

La  première  courbe  obtenue  présente  ce  fait  intéressant  qu'une  excitation  unique 
centrifuge  détermine  successivement  une  contraction  directe,  puis  une  contraction 
secondaire  réflexe  et  d'origine  médullaire. 

Nous  avons  dit  que  cette  contraction  réllexe  pouvait  être  obtenue  par  l'excitation 
centrifuge  du  bout  central  de  l'un  des  [deux  nerfs  ;  mais  il  y  a  plus  :  cette  contraction 
réflexe  peut  être  encore  obtenue  par  l'excitation  du  bout  périphérique.  Quand  le  courant, 
est  faible,  ou  l'excitabilité  du  nerf  très  diminuée,  la  contraction  directe  primaire  peut 
ne  pas  se  produire,  ou  du  moins  être  trop  faible  pour  être  enregistrée,  et  cependant  les 
modifications  musculaires  (variations  négatives  etc.)  être  suffisantes  pour  déterminer  une 
excitation  centripète  transmise  à  la  moelle  par  le  nerf  intact,  et  déterminant  une  exci- 
tation motrice  qui  suivra  le  même  tronc  nerveux. 

Un  rapprochement  s'impose  entre  ces  réflexes  obtenus  par  l'excitation  du  tronc  du 
nerf  honteux  et  le  réflexe  anal  que  l'on  observe  par  l'excitation  de  la  peau  ou  de  la  mu- 
queuse de  l'anus,  et  dont  les  troubles  ont  été  étudiés  en  clinique  (Rossolino). 

La  section  d'un  des  nerfs  pairs  qui  se  rendent  au  sphincter  n'entraîne  pas  de  modifi- 
cations apparentes  dans  le  fonctionnement  normal  de  cet  organe.  Et  une  étude  plus  atten- 
tive du  sphincter  isolé,  et  sur  lequel  deux  pinces  myographiques  ont  été  disposées  l'une 
à  droite,  l'autre  à  gauche,  montre  bien  qu'il  n'existe  pas  une  innervation  distincte  pour 
ces  deux  moitiés,  qu'une  excitation  envoyée  par  un  seul  nerf  agit  sur  l'ensemble  du 
muscle  sphincter.  Les  deux  pinces  myographiques  donnent  en  même  temps  des  courbes 
positives  ;  toutefois  la  pince  située  sur  la  moitié  qui  répond  au  nerf  excité  fournit  un  tracé 
dont  l'amplitude  est  un  peu  plus  grande  que  celle  du  tracé  de  la  pince  opposée. 

Arloing  et  Chantke  discutent  les  deux  explications  possibles  :  A.  Les  fibres  musculaires 
possèdent  toute  la  longueur  du  muscle  et  reçoivent  des  terminaisons  motrices  des  deux 
nerfs.  B.  Les  fibres  musculaires  sont  séparées,  mais  chaque  nerf  envoie  des  filets  aux 
deux  moitiés  musculaires.  C'est  à  cette  dernière  explication  que  ces  auteurs  se  rattachent, 
en  s'appuyant  sur  la  différence  constatée  dans  l'amplitude  des  courbes  des  deux  côtés, 
et  d'aulre  part  dans  ce  fait  qu'à  la  fin  de  l'expérience  la  contraction  musculaire  reste 
localisée  dans  la  région  correspondant  au  nerf  excité. 

Le  sphincter  uni  présente  encore  des  particularités  intéressantes. 

Après  la  section  des  deux  branches  nerveuses  qui  se'rendent  à  ce  muscle,  et  quand  le 
bout  périphérique  de  ces  nerfs  a  perdu  entièrement  son  excitabilité,  le  muscle  lui-même 
a  conservé  sacontractilité,  et  il  répond  encore  aux  excitations  induites,  isolées  ou  tétani- 
santes, qui  lui  parviennent  à  travers  la  muqueuse  ou  la  peau.  Un  an  après  la  section,  la 
contractilité  persistait  à  peine  affaiblie.  Cette  persistance  des  propriétés  physiologiques 
coïncide  d'ailleurs  avec  l'intégrité  anatomique  du  muscle  énervé.  L'examen  histologique 
montre  en  eflét  que  les  fibres  musculaires  possédaient  leur  striation  parfaite;  les  noyaux 
seuls  parvenaient  plus  abondants  soit  à  l'inlérieur  des  fibres,  soit  dans  le  tissu  conjonc- 
tif  interfibrillaire.  La  chienne  de  Goltz  citée  plus  loin  présentait  également  ce  fait  par- 
ticulier que  l'anus  était  exempt  d'atrophie,  alors  que  tous  les  muscles  du  train  posté- 
rieur étaient  émaciés. 

Arloing  et  Chantre,  après  avoir  exposé  les  faits,  renoncent  à  expliquer  cette  résistance 
exceptionnelle.  On  songe,  disent-ils,  malgré  soi,  aux  rapports  intimes  de  ce  muscle  avec 
la  portion  terminale  de  la  tunique  musculaire  de  l'intestin.  Les  nerfs  de  cette  dernière 
ne  pourraient-ils  exercer  une  influence  trophique  sur  le  muscle?  Rappelons  que  pareille 
résistance  se  rencontre  dans  le  diaphragme  après  la  section  des  phréniques  et  que  l'in- 
fluence trophique  pour  ce  muscle  était  attribuée  au  sympathique. 

Rôle  du  système  nerveux  dans  la  défécation.  —  Le  rûle  du  système  nerveux 
dans  la  défécation  est  loin  d'être  élucidé,  et,'avant  d'aborder  l'exposé  des  travaux  entrepris, 
il  paraît  indispensable  de  rappeler  en  quelques  lignes  l'innervation  du  rectum  et  de  l'anus. 
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Les  nerfs  de  celle  région  ont  une  double  origine  :  le  grand  sympathique  et  le  plexus 
sacré. 

Le  plexus  hypogastrique,  situé  sur  les  côtés  du  rectum  et  de  la  vessie,  reçoit  en  effet 
deux  sortes  de  racines.  Des  filets  sympathiques  par  l'intermédiaire  des  nerfs  hypogas- 
triques  qui  proviennent  du  ganglion  mésentériquu  inférieur;  des  filets  rachidiens  qui 
forment  le  nerf  érecteur  d'EcKHARo  et  qui  naissent  par  des  racines  des  II"  et  III"^  paires 
sacrées. 

Langley  et  Anderson  ont  surtout  insisté  sur  l'origine  médullaire  de  toute  cette  inner- 
vation, et  en  fait  il  existe  deux  groupes  de  lilets  nerveux  se  rendant  au  rectum  et  à 
l'anus.  Un  groupe  supérieur  sortant  de  la  moelle  par  les  racines  lombaires  II  à  VI  (lapin), 
II  à  IV  (chat),  I  à  IV  (chien)  gagnant  les  ganglions  sympathiques  correspondants  par  les 
l'ami  communicantes,  puis  suivant  ensuite  le  ganglion  mésentérique  inférieur,  les  nerfs 
mésentériques  et  hypogastriques. 

Un  groupe  inférieur  quittant  la  moelle  par  les  racines  sacrées  (III  et  IV  paires)  et  sui- 
vant le  trajet  des  nerfs  érecteurs. 

Quel  est  le  rùle  de  ces  nerfs,  quelles  influences  exercent-ils  sur  les  tuniques  muscu- 
laires du  rectum  et  sur  les  sphincters  de  l'anus? 

Fkllner  a  crut  voir  un  antagonisme  absolu  entre  les  nerfs  sympathiques  et  les  nerfs 
rachidiens.  Non  seulement  le  nerf  érecteur  préside  à  la  contraction  des  fibres  lon- 
gitudinales et  le  nerf  hypogastrique  à  celle  des  fibres  circulaires;  mais  encore  chacun 
d'eux,  en  vertu  de  la  loi  de  Iîasch  sur  l'innervation  croisée  des  muscles  antagonistes, 
inhibe  ou  relâche  les  fibres  qu'il  ne  met  pas  en  activité.  Ces  faits  ont  été  confirmés,  au 
moins  en  ce  qui  concerne  le  nerf  sympathique,  par  Courtade  et  Guyon  :  contraction  des 
fibres  circulaires,  relâchement  des  fibres  longitudinales. 

L'antagonisme  est  moins  marqué  en  ce  qui  concerne  le  nerf  érecteur  sacré,  puisque, 
outre  la  contraction  primitive  des  fibres  longitudinales,  ces  auteurs  ont  noté  une  con- 
traction qu'ils  attribuent  d'ailleurs  à  l'intervention  du  grand  sympathique. 

Le  nerf  érecteur  par  son  action  sur  les  fibres  longitudinales  joue  donc  un  rôle  essen- 
tiel dans  la  propulsion  des  matières  et  dans  l'évacuation,  et  Courtade  et  Guyon  insistent 
sur  le  rôle  évacualeur  que  ce  nerf  joue  à  la  fois  pour  la  vessie  et  pour  le  rectum. 

Les  résultats  obtenus  par  Ex.ner,  puis  par  La.ngley  et  Anderson,  ne  sont  nullement 
concordants  avec  ceux  cités  .plus  haut. 

L'excitation  de  la  région  supérieure,  c'est-à-dire  des  nerfssympathiques,  amène,  d'après 
Langley  et  Anderso.n,  l'inhibition  et  la  pâleur  du  côlon  descendant  et  du  rectum,  l'inhi- 
bition portant  sur  les  deux  tuniques  longitudinale  et  circulaire.  Par  contre,  l'excitation 
des  nerfs  sacrés  amène  une  contraction  énergique  des  deux  groupes.  L'excitation  des 
nerfs  lombaires  amène  une  inhibition  du  sphincter  interne,  telle  que  le  bourrelet  qu'il 
dessine  dans  le  rectum  peut  disparaître  totalement.  Tout  en  admettant  la  prédominance 
des  elfets  inhibiteurs  des  nerfs  lombaires  (sympathiques),  Langley  et  Anderso.n  croient 
à  l'existence  de  quelques  fibres  motrices,  mais  qu'il  est  difficile  de  mettre  en  évidence. 

Les  nerfs  sacrés  (région  inférieure  des  auteurs  anglais)  sont  au  contraire  franche- 
ment moteurs  :  leur  excitation  détermine  une  contraction  du  muscle  releveur  de  l'anus 
et  de  la  tunique  longitudinale  du  rectum  et  du  côlon,  mais  ils  admettent  également  la 
contraction  possible  des  fibres  circulaires.  Toutefois,  cette  contraction  étant  presque 
toujours  précédée  d'une  dilatation,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  fibres  circulaires 
inférieures  (sphincter  interne),  on  peut  admettre  avec  eux  que  les  nerfs  issus  de  la 
région  sacrée  sont  les  nerfs  de  la  défécation  par  excellence. 

Des  centres  médullaires  de  la  défécation.  —  Il  résulte  des  recherches  citées  plus 
haut  qu'un  certain  nombre  de  nerfs,  émergeant  de  la  moelle  épinière  dans  la  région  lom- 
baire et  sacrée,  exercent  sur  les  fibres  musculaires  de  la  région  inférieure  de  l'intestin 
une  action,  soit  dynamique  soit  inhibitrice.  Il  doit  donc  exister,  dans  la  moelle,  des 
groupes  ganglionnaires  dont  les  excitations  suivent  les  trajets  indiqués.  La  clinique  avait 
montré  depuis  longtemps  que,  chez  un  certain  nombre  de  paraplégiques,  il  existe  une 
incontinence  plus  ou  moins  absolue  des  matières  fécales  et  de  l'urine. 

BvDGE,  en  t8a8,  trouve  que,  chez  le  lapin,  l'excitation  de  la  moelle  au  niveau  de  la 
quatrième  vertèbre  lombaire  détermine  des  contractions  du  rectum,  et  il  considère  cette 
région  comme  le  centre  des  mouvements  du  rectum,  de  la  vessie,  et  des  canaux  déférents, 
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d'où  le  nom  i|u'il  lui  donne  de  centre  ano-génito-spinal.  Les  fibres  motrices  gagnent  le 
rectum  par  les  nerfs  sacrés. 

Nasse  indique  que  les  fibres  motrices  pour  le  côlon  descendant  et  le  rectum  vont  de 
la  moelle  lombaire  à  la  chaîne  sympalljiqiie,  et  de  là  au  plexus  mésentérique  inférieur. 
Il  admet  que  la  plus  grande  partie  des  fibres  motrices  quittent  la  moelle  au  voisinage 
de  ce  plexus.  L'excitation  du  sympathique  lui  donne  les  effets  les  plus  nets,  et  les  plus 
rapprochés  se  trouvent  près  de  l'artère  mésentérique  inférieure. 

Masius  poursuit  ses  observations  sur  l'inneivation  du  sphincter  externe  de  l'anus  et 
conclut  à  l'existence  d'un  centre  médullaire  pour  le  sphincter  externe,  qu'il  localise  chez 
le  lapin  vers  la  6^'  lombaire  et  chez  le  chien  vers  la  .^^'  lombaire.  Chez  le  lapin,  les  fibres 
motrices  quittent  la  moelle  par  les  "2' et  3«  nerfs  sacrés;  le  2"  nerf  sacré  ayant  une  action 
motrice  plus  intense  que  le  3°. 

GoLTz,  en  sectionnant  la  moelle  entre  la  région  thoracique  et  la  région  lombaire, 
admet  que  les  mouvements  du  sphincter  externe  sont  gouvernés  par  un  centre  dans  la 
moelle  lombo-sacrée. 

il  était  admis  jusqu'ici  que  le  spliiiicter  externe  constitué  par  des  fibres  striées  était 
immédiatement  et  irrévocablement  paralysé  quand  la  moelle  dorsale  était  détruite.  Cette 
opinion  est  juste  en  tant  que,  immédiatement  après  la  lésion,  l'anus  reste  béant.  On  peut 
se  convaincre  facilement  de  cet  état  de  l'anus  en  suspendant  par  la  queue  l'animal.  Sur 
le  cadavre  d'un  chien  que  l'on  vient  de  tuer,  l'ouverture  de  l'anus  dans  ces  conditions  est 
assez  large  pour  permettre  de  distinguer  une  partie  du  rectum.  Il  en  est  de  même  sur 
un  chien  opéré,  ayant  au  préalable  subi  l'ablation  de  la  moelle  lombaire  et  sacrée.  Mais, 
si  l'on  attend  quelques  mois,  on  constate  que  l'anus  est  bien  fermé  et  qu'il  est  impossible 
de  voir  l'intérieur  du  rectum.  Si  l'on  comprime  le  rectum  au-dessus  de  l'anus,  on  déter- 
mine un  prolapsus  de  la  muqueuse;  mais  assez  rapidement  ce  prolapsus  disparaît,  et 
l'anus  se  referme  de  nouveau.  Le  même  prolapsus  obtenu  chez  l'animal  récemment 
opéré  persiste,  même  quand  on  arrose  l'anus  d'eau  froide. 

L'excitation  électrique  montre  encore  nettement  la  vitalité  et  l'excitabilité  des  fibres 
striées  de  l'anus,  quand  les  autres  muscles  du  squelette  sont  dégénérés.  Sous  l'intluence 
du  courant,  l'anneau  se  contracte  énergiquement. 

Il  existe  des  points  autour  de  l'anus  qui  paraissent  être  plus  favorables  à  l'excitation 
que  les  autres  régions. 

Le  sphincter  strié  est  cependant  sous  rintluenue  de  la  volonté  comme  les  muscles  du 
squelette,  et  il  est  étonnant  qu'il  présente  des  différenres  si  considérables. 

On  ne  peut  objecter  que  le  sphincter  reçoit  quelques  filets  nerveux  émergeant  do  la 
partie  supérieure  de  la  moelle  non  détruite.  Les  recherches  de  Langlev  et  d'ANDERsoN 
répondent  à  cette  critique.  Ils  ont  montré,  en  effet,  que  chez  le  chien  l'excitation  seule  des 
1'"  et  II»  paires  sacrées  détermine  la  contraction  du  sphincter,  celle  des  paires  lombaires 
étant  inefficaces.  A  plus  forte  raison  ne  doit-on  pas  supposer  une  action  des  nerfs  quit- 
tant la  moelle  dorsale,  ainsi  que  le  montrent  les  ex|iérieni-es  de  Goltz. 

Quand  le  tonus  du  sphincter  est  rétabli  après  la  destruction  de  la  moelle,  il  ne  se 
produit  aucune  modification  si,  dans  une  troisième  opération,  on  détruit  une  grande 
partie  de  la  moelle  dorsale. 

Contre  ces  faits,  on  pourrait  alléguer  la  possibilité  que  des  filets  nerveux,  partant  de 
la  moelle  cervicale,  suivent  le  trajet  du  sympathique  pour  arriver  ainsi  jusqu'à  l'anus. 
Mais  deux  voies  seulement  pourraient  établir  cette  communication,  le  vague  et  la  chaîne 
du  sympatlii(jue.  Or  aucun  observateur  n'a  vu  l'excitation  de  ces  nerfs  déterminer  des 
contractions  anales  chez  les  aniinaux  à  moelle  sectionnée. 

Il  reste  deux  hypothèses  possibles.  Ou  bien  le  sphincter  anal  renferme  dans  sa  propre 
substance  la  cause  de  son  tonus,  comme  les  faisceaux  striés  du  coîur  ou  bien  l'aclivilé; 
du  sphincter  dépend  des  ganglions  nerveux  disséminés  dans  la  cavité  thoracique  et  abdo- 
minale. 

La  découverte  de  Langley  et  Dickinson  permet  d'étuilier  cette  hypothèse.  Ils  ont 
trouvé  que  les  faisceaux  nerveux  qui  traversent  un  ganglion  ont  perdu  leur  excitabilité 
si  l'animal  est  empoisonné  par  la  nicotine. 

Un  chien  reçut  40  milligrammes  de  nicotine  (expérience  de  Fuld).  Il  se  produisit  une 
selle  après  laquelle  l'anus  se  ferma   activement.  Mais    on  ne  vit  aucune   diminution 
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dans  le  tonus  du  sphincter.  L'excitation  électrique  du  sphincter  agissait  aussi  éner- 
giquement  qu'avant  l'injection.  De  ces  recherches  on  doit  conclure  que  le  tonus  chez  un 
chien  à  moelle  sectionnée  ne  dépend  pas  de  nerfs  traversant  uu  f:;angliûn  avant  de  se 
rendre  aux  fibres  musculaires. 

Sur  un  chien  curarisé,  le  tonus  du  sphincter  persistait  encore,  quand  tout  le  train 
antérieur  était  déjà  touché,  le  réflexe  paipébral  supprimé. 

Cette  observation  est  en  contradiction  avec  celle  de  Langlëy  et  Anderson,  qui  disent 
que  le  sphincter  est  paralysé  chez  l'animal  complèteinent  curarisé.  Mais  il  est  possible 
que  le  curare,  chez  un  animal  k  moelle  détruite,  agisse  autrement  que  sur  un  animal  nor- 
mal. L'expérience  suivante,  à  laquelle  assista  Fl:ld,  est  très  importante  à  ce  sujet.  Sur 
un  chien  auquel  on  avait  enlevé  la  moelle  (la8  millimètres)  deux  ans  auparavant  et 
chez  lequel  l'anus  était  nettement  fermé,  on  pouvait  constater  une  série  de  contractions 
rythmiques  anales  spontanées  et  analogues  à  celles  des  chiens  à  moelle  simpleraen 
sectionnée.  Ce  sont  ces  mouvements  que  1'  on  constate  encore  chez  le  chien  pendant  l'acte 
de  la  défécation.  Ces  contractions  spontanées  chez  l'animal,  à  moelle  racourcie,  auraient- 
elles  pu  être  dues  à  une  action  directe  des  matières  fécales  sur  le  rectum  distendu? 
Elles  étaient  rythmiques,  intermittentes,  c'est-à-dire  entrecoupées  d'un  repos  plus  ou  moins 
considérable.  Pendant  un  de  ces  inlei'valles  de  repos,  l'introduction  de  l'index  dans  le 
rectum  permis  de  constater  qu'il  était  vide.  L'excitation  de  la  muqueuse  avec  le  doigt 
était  du  reste  impuissante  à  ramener  les  contractions  rythmiques  du  sphincter.  On 
ne  réussit  pas  davantage  avec  les  excitations  mécaniques  et  électriques.  Une  action 
locale  résidant  dans  le  sphincter  lui-même  n'est  pas  possible  :  car  alors  pourquoi  les  exci- 
tatioiis  mécaniques  et  électriques  seraient-elles  restées  impuissantes?  Il  est  très  vraisem- 
blable qu'il  s'agit  d'une  action  portant  sur  les  parties  les  plus  antérieures  de  l'intestin  et 
se  propageant  de  proche  en  proche  dans  le  rectum,  puis  au  sphincter  anal.  11  restait 
des  contractions  ondulatoires  vermiformes,  comme  celles  qui  persistent  après  destruc- 
tion de  la  moelle  et  qui  sont  d'autant  plus  intenses  qu'elles  sont  la  propagation  de  phé- 
nomènes semblables  de  voisinage. 

On  pourrait  dire  avec  E.\gei.m.\nn  que  les  mouvements  observéssont  purement  muscu- 
laires et  n'ont  rien  à  faire  avec  le  système  nerveux.  Mais  ceci  est  peu  acceptable.  En  effet, 
l'action  de  l'eau  fi'oide  est  nulle  sur  les  muscles  slriés  :  pourquoi  le  sphincter  anal  ferait- 
il  une  exception? 

Ce  qu'il  importe  de  noter  aussi,  c'est  que  l'action  de  l'eau  fioide  est  nulle,  quand  on 
vient  de  sectioimer  la  moelle  ou  de  l'enlever. 

D'autre  part,  la  manière  dont  le  sphincter  réagit  en  présence  de  l'électricité  cadre  mal 
avec  l'idée  d'une  origine  purement  musculaire  du  phénomène.  En  effet,  il  suffit  d'explorer 
la  région  anale  pour  constater  qu'il  y  a  des  points  dont  l'excitation  amène  un  resserre- 
ment particulièrement  énergique  du  muscle. 

Et,  d'autre  part,  l'origine  musculaire  n'explique  pas  la  rareté  des  contractions  ryth- 
miques décrites  plus  haut,  ni  l'insuccès  des  excitations  électriques  ou  mécaniques  pour 
les  ramener. 

On  peut  invoquer,  il  est  viai,  un  mode  d'ètie  particulier  du  sphincter  anal,  qui  est  en 
somme  uu  muscle  spécial,  et  rejeter  par  cela  même  les  inductions  tirées  de  l'observation 
des  muscles  squelettiqucs;  mais  c'est  simplement  remplacer  une  énigme  par  une  autre  ; 
il  est  plus  simple  de  penser  à  Vinnervation. 

Or  l'innervation  du  sphincter  anal  a  des  sources  multiples,  comme  celles  du  dia- 
phragme :  les  principales  étant  naturellement  le  cerveau  et  la  moelle  qu'on  ne  peut  plus 
invoquer  dans  l'expérience  de  (Ioltz. 

■  Après  les  troubles  inséparables  du  début  après  le  raccourcissement  de  la  moelle,  la 
digestion  se  rétablit.  1,'animal  a  deux  selles  par  jour,  et  après  cela  le  doigt  introduit  dans 
le  rectum  constate  que  celui-ci  e=t  vide.  L'embonpoint  est  satisfaisant  et  l'aspect  des 
selles  normal. 

Pour  expliquer  les  faits  cliniques  de  paralysie  du  sphincter  à  la  suite  de  lésions,  ou 
compressions  de  la  moelle  lombaire,  Goltz  et  Ewald  l'ont  intervenir  des  phénomènes 
d'inhibition  partis  de  la  moelle  malade  et  exerçant  son  action  dépressive  sur  les  gan- 
glions périphériques,  soit  les  ganglions  niésentériques,  dont  l'action  sur  la  vessie  et 
l'intestin  a  été  amplement  démontrée  depuis  Solovin,  etc.,  soit  des  cellules  ganglion- 
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naires  en  contact  plus  ou  moins  direct  avec  les  fibres  musculaires  du  rectum  et  de  l'anus. 

Les  expériences  d'ARLOmo  et  Chantre  sur  l'e'nervation  complète  des  sphincters  tendent 
à  montrer  que  l'action  médullaire,  en  effet,  doit  être  surtout  inhibitrice  quand  il  y  a  para- 
lysie immédiatement  après  la  section  des  nerfs  des  sphincters.  Dans  les  premiers  jours 
qui  la  suivent,  les  plis  du  pourtour  de  l'anus  sont  un  peu  effacés,  le  diamètre  de  l'orifice 
et  sa  dilatabilité  sont  un  peu  plus  «grands  qu'à  l'état  normal;  quelque  temps  après, 
l'orifice  est  exactement  fermé,  et  l'on  ne  soupçonne  pas,  à  un  examen  superficiel,  la  para- 
lysie dont  le  sphincter  est  fi'appé.  Les  excréments  sont  retenus  comme  d'habitude. 
Lorsque  les  chiens  quittent  leur  cellule,  ils  profitent  d'un  moment  de  liberté  pour  se 
livrer  à  la  défécation.  Celle-ci  s'accomplissant  normalement,  sauf  à  la  fin  où  les  sujets 
privés  de  la  coutractilité  du  sphincter  étaient  obligés  de  recourir  à  des  artifices  méca- 
niques pour  s'exonérer  complètement. 

D'après  ces  auteurs,  la  rétention  ne  saurait  s'expliquer  par  la  persistance  de  la  cou- 
tractilité ni  de  la  tonicité  :  elle  résulterait  simplement  de  l'élasticité  des  sphincters. 

Et,  pour  expliquer  l'incontinence  clinique,  ils  émettent  une  autre  opinion  que  celle  de 
GoLTZ  et  EwALD.  11  ne  s'agirait  plus  d'inhibition  sur  les  sphincters,  dont  l'élasticité  seule 
est  en  cause,  mais  d'une  excitation  morbide  portant  sur  les  causes  expulsives,  alors  que 
les  agents  de  résistance  sont  paralysés. 

Des  centres  cérébraux  de  la  défécation.  —  Gluge,  le  premier,  remarqua  qu'après 
la  section  de  la  moelle  lombaire  chez  le  lapin  le  sphincter  externe  de  l'anus  présentait 
des  mouvements  rythmiques.  Goltz  signala  le  même  fait  chez  le  chien;  Ott  chez  le  chat. 
Ces  mouvements  rythmiques  ont  élé  considérés  comme  des  réfiexes  dus  au  centre  ano- 
spinal;  leur  apparition,  après  la  section  de  la  moelle,  s'expliquerait  par  l'interruption  de 
l'action  inhibitrice  des  centres  supérieurs. 

L'écorce  cérébrale  a,  en  effet,  des  relations  avec  le  centre  ano-spinal.  Sherringtom, 
Meyer,  Mann  ont  obtenu  des  contractions  du  sphincter  en  excitant  le  lobule  paracentral 
du  singe  ou  le  gyrus  sygmoUle  du  chien,  du  chat  et  du  lapin. 

M.  DuccEscHi,  opérant  sur  des  chiens,  trouva  constamment,  sur  l'aire  motrice  de 
l'écorce  cérébrale,  une  zone  fixe  et  bien  limitée,  dont  l'excitation  produisait  une  contrac- 
tion énergique  et  durable  du  sphincter  anal. Cette  zone  est  située  dans  la  portion  supé- 
rieure du  bras  antérieur  du  girus  sygmoïde,  et,  plus  précisément,  sur  le  bord  supérieur 
et  antérieur  du  petit  sillon  post-ciucial.  En  excitant  en  avant  de  ce  point,  on  obtient  des 
mouvements  associés  du  sphincter  et  des  mouvements  de  latéralité  de  la  queue,  plus  loin 
des  mouvements  de  la  queue  seulement;  en  se  portant  vers  le  bas,  on  a  des  mouvements 
associés  du  sphincter  et  de  la  jambe  du  côté  opposé  à.  l'excitation.  Si  le  courant  employé 
est  assez  intense  pour  déterminer  des  convulsions  épileptoïdes,  on  voit  d'énergiques  con- 
tractions du  sphincter  anal  coïncider  avec  chaque  secousse  du  corps.  Quelquefois  le  centre 
cortical  du  sphincter  n'a  été  trouvé  que  d'un  seul  côté. 

Le  centre  ayant  été  bien  déterminé  sur  les  animaux  en  expérience,  cette  portion  de 
l'écorce  a  été  extirpée.  Le  lendemain,  on  constatait  les  contractions  rythmées  du  sphincter; 
l'ablation  de  la  portion  d'écorce  avait  eu  un  résultat  fort  analogue  à  celui  que  produit  la 
section  de  la  moelle  lombaire. 

Il  est  bien  difficile  de  se  faire  une  idée  de  la  nature  des  rapports  qui  unissent  le  centre 
sphinctérien  cortical  au  centre  ano-spinal.  On  avait  admis  que  les  mouvements  rythmiques 
du  sphincter  externe,  après  la  section  de  la  moelle,  étaient  l'effet  de  l'activité  propre  du 
centre  ano-spinal  ;  mais  Goltz  a  observé  les  mouvements  lythmiques  du  sphincter  chez 
une  chienne  dont  la  moelle  avait  été  enlevée  en  presque  totalité,  deux  ans  auparavant. 
D'autre  part,  un  autre  chien  de  Goltz,  connu  sous  le  noiiidu  chien  sans  cerveau  et  dont 
l'histoire  est  rapportée  tout  au  long  dans  l'article  Cerveau  de  ce  Dictionnaire,  non  seule- 
ment présentait  des  défécations  régulières,  mais  encore  se  comportait  chaque  fois  comme  un 
chien  normal;  tournant  plusieurs  fois  sur  lui-môme  avant  de  prendre  lapositionihabituelle. 
11  est  fort  probable  que  le  centre  cortical  n'exerce  qu'un  rôle  d'arrêt,  de  retenue,  pour 
ne  pas  employer  le  mot  d'arrêt  pris  le  plus  souvent  comme  synonyme  d'inhibiteur.  C'est 
en  effet  un  rôle  tout  opposé  que  l'on  doit  attribuer  au  cerveau;  car  ce  dernier  paraît  agir 
surtout  quand,  les  matières  étant  descendues  dans  la  partie  inférieure  du  rectum,  le 
besoin  de  la  défécation  devient  intense.  Poui-  combattre  ce  besoin,  pour  résister  aux 
excitations  périphériques,  le  cerveau  envoie  des  séries  d'incitations,  qui  peuvent  être  les 
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unes  inhibitrices  pour  supprimer  les  excitations  médullaires,  mais  les  autres  dynamogé- 
niques,  ayant  pour  efîet  d'augmenter  la  tonicité  du  sptiincter,  et  même  de  provo(iuer  des 
mouvements  anti-péristalliques  qui  font  remonter  les  matières  dans  la  région  supérieure 
du  rectum. 

Mais  le  rôle  du  cerveau  paraît  se  limiter  à  cet  effet  et  on  ne  saurait  dire  que  les 
centres  supérieurs  président  au  fonctionnement  du  sphincter  strié,  les  centres  médul- 
laires à  celui  du  sphincter  lisse. 

Une  telle  conception  est  par  trop  schématique,  et  ne  saurait  s'adapter  aux  notions 
actuelles  sui'  le  système  nerveux  en  général  et  sur  l'inlluence  de  ce  système  sur  la  défé- 
cation en  particulier. 

Bibliographie.  —  0'  Beihnê  (IVe»'  Wieivs  of  the  Process  of  Défécation,  in-8,  Dublin, 
1883).  —  Blhdach.  Traité  de  Physioloyie  (Trad.  franc,  ix,  21.3).  —  Longet  (Traité  de  Phy- 
siologie, I,  loi,  1861).  —  Nasse.  Beitrwje  zur  PkysioloQie  der Darmhewegung .  Leipzig,  1866. 

—  Masius.  Recherches  sur  l'innerralion  du  sphincter  de  Vanus  [Bull.  Acad.  de  méd.  de  Bel- 
gique, XXIV,  312,  1807;  xxv,  491,  18(i8).  —  Budge  {A.  A.  P.,  xv,  1858,  11. j;  Bcrl.  klin. 
Woch.,  1873,  n»  0;  —  A.  g.  P.,  1872,  306.  —  Gobrecht.  A  contribution  to  the  physiotogy  of 
défécation  {Clinic.  Cincin.,  1873,  iv,  97).  —  Richet  (Alfred).  Traite  pratique  d'Anatomie 
chirurgicale,  Paris,  1877.  —  Gowers.  The  automatic  action  of  tite  Sphincter  ani  (/'roc.  Roy. 
Soc.  Lond.,  1878,  77).  —  Legros  Clark.  Some  remarks  on  the  anatomy  and  physiology 
of  the  urinary  bladder  and  of  the  sphincter  of  the  Rectum  {J.  of  Anat.  and  Physiol.,  xvii, 
1883,  441).  —  BuDiN.  Remarques  sur  la  contraction  physiologique  et  pathologique  du  rele- 
veur  de  l'anus  chez  la  femme  {Progrès  médical,  1881,  613,  631,  637,  67o).  —  FiiitÉ.  Contri- 
bution à  la  physiologie  du  sphincter  ani  [R.  B.,  1883,  437).  —  Beah.ms.  Les  sensations 
internes,  Paris,  1889,  39.  —  Nawrocki  et  Skabilschewsky.  Uber  die  motorischen  Nerven  der 
Blase  {A.  g.  P.,  xlvim,  335,  1890).  —  Uetterer.  bu  développement  de  la  région  anale  (B.  B., 
1890,  SI).  —  RossoLiNO.  Le  réflexe  anal  {Neurologisches  Cenlratb.,  1"'  mai  1879).—  Langley 
et  Anderson.  On  the  innervation  of  the  pelvic  and  adjoining  viscera  [Journ.  of  Physiology, 
xvui,  67;  1893,  consultez  également:  xvn,  297,  1894;  xvi,  410,  1894;  xn,  338,  1891).  — 
Sherington.  Arrangement  of  snme  motor  fibre  in  the  lombo  sacral  plexus  [ibid.,  xni,  672, 
1892).  — •  MoRESTiN.  Des  opérations  qui  se  pratiquent  par  la  voie  sacrée  (D.,  Paris,  1894). 

—  GoLZ  et  EwALD.  Der  Hund  mit  rerkurzten  Rùckenmark  [A.  g.  P.,  1896,  Lxni,  362).  — 
CouHTADE  et  GuYON.  lufluencc  motrice  du  grand  sympathique  et  du  nerf  érecteur  sacré  sur 
le  gros  intestin  (A.  d.  P.,  880,  1897).  —  Pal.  Uebcr  die  innervation  des  Colon  and  des 
Rectum  (Wien.  Klin.  Woch.,  IS<)1,  n"  2).  —  DuccEscm.  L'innervation  centrale  du  sphincter 
externe  de  l'anus  (Rivista  di  patologia  nervosa  e  mtntcde,  juin  1898,  241).  —  Joannesco 
{Traité  d'anatomie  humaine,  in,  1898).  —  Arloi.ng  et  Chantre.  Recherches  physiologiques 
sur  le  sphincter  ani  (C.  R.,  cxxiv,  31  mai  1897;  cxxvn,  17,  31  oel.,  7  nov.  1898;  Arch. 
d'Electricité  médicale,  13  mars  1899). 

P.   LANGLOIS. 

DÉFENSE  (Fonctions  de).  —  Quoique,  en  général,  dans  les  traités  clas- 
siques de  physiologie,  les  fonctions  de  défense  ne  soient  pas  mentionnées,  il  nous  paraît 
qu'il  faut  leur  faire  une  place.  Certes  il  n'existe  pas  de  fonctions  de  défense  qui  ne  soient 
en  même  temps  fonctions  de  nutrition,  ou  de^relation,  ou  de  reproduction.  Mais,  à  tout 
prendre,  les  diverses  fonctions  sont-elles  aussi  nettement  séparées  dans  la  réalité  des 
phénomènes  qu'elles  le  sont  dans  les  ouvrages  des  physiologistes?  La  vie  du  fœtus  ou 
de  l'embryon  dans  l'utérus  maternel  appartient-elle  au  cliapitre  de  la  reproduction  ou 
au  chapitre  de  la  nutrition?  Les  phénomènes  vaso-moteurs  doivent-ils  être  étudiés  dans 
les  fonctions  des  nerfs,  ou  dans  les  fonctions  de  nutrition?  De  fait,  cette  classincalion,  si 
commode  pour  l'étude  et  pour  un  exposé  didactique,  cette  classification,  qu'il  faut  abso- 
lument maintenir,  est  tant  soit  peu  factice,  comme  le  serait  toute  autre.  Quand  un  phé- 
nomène se  produit,  quand  un  fait  existe,  ni  ce  phénomène,  ni  ce  fait  ne  se  préoccupent 
de  savoir  s'ils  rentrent  dans  le  cadre  des  divisions  analytiques  que  nous  avons  tant 
bien  que  mal  établies. 

Donc,  envisagées  à  un  certain  point  de  vue,  les  fonctions  do  nutrition,  de  relation  et  de 
reproduction  jieuvent  être  considérées  comme  des  fonctions  de  défense;  l'être,  mono- 
cellulaire ou  pluricellulaire,   simple  ou  compliqué,  a  besoin   d'être  protégé  contre  les 
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ennemis  de  toute  sorte  qui  l'assiègent,  et  par  le  jeu  de  ses  organes  il  trouve  moyen 
de  se  défendre.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  cette  défense  contre  les  ennemis  soit  distincte  de 
sa  nutrition  ou  de  son  innervation  :  c'est  toujours  par  les  mêmes  procédés  très  simples, 
production  de  mouvements  appropriés  ou  de  substances  chimiques  spéciales,  que  l'être 
va  réagir;  mais  ces  réactions  sont  des  réactions  de  défense,  et  elles  peuvent  ôlre  étu- 
diées comme  des  fragments  d'une  grande  fonction,  très  générale,  la  résistance  au  milieu 
extérieur,  plus  ou  moins  hostile. 

La  défense  de  l'être  s'exercera  donc  par  des  fonctions  qui  en  elles-mêmes  n'ont  rien 
de  spécial,  et  qui  appartiennent,  si  l'on  veut,  aux  groupes  des  phénomènes  de  nutrition 
ou  de  relation  :  mais  elles  ont  un  caractère  commun  qui  est  l'adaptation  à  un  même  but, 
et  ce  but,  c'est  le  maintien  de  l'intégrité  organique.  Tout  se  passe  comme  si  l'être  devait 
rester  identique  à  lui-même,  malgré  toutes  les  forces  extérieures,  liguées  !contre  lui,  qui 
tendent  à  jeter  le  trouble  dans  sa  constitution  chimique.  Pour  rester  identique  à  lui- 
même,  pour  conserver  son  individualité  et  son  équilibre,  il  se  trouve,  de  par  la  con- 
struction et  le  fonctionnement  de  ses  organes,  admirablement  adapté;  car  tout  un 
ensemble  de  phénomènes,  réllexes,  volontaires,  directs,  contribuent  à  le  protéger,  et 
à  assurer  son  intégrité.  C'est  cet  ensemble  de  phénomènes  protecteurs,  intimement 
mélangés  aux  fonctions  de  nutrition  et  de  relation,  qui  constitue  les  fonctions  de  défense. 

11  y  a  donc  lieu  d'en  faire,  comme  je  l'ai  essayé  en  1894,  un  chapitre  spécial  de  bio- 
logie et  de  physiologie.  Certes,  en  bien  des  points,  nous  renverrons,  pour  do  plus 
amples  détails,  à  l'élude  spéciale  de  tels  ou  tels  mécanismes;  car,  en  agissant  autrement, 
nous  nous  exposerions  à  des  redites  fastidieuses  (par  exemple  à  Chaleur,  Cœur,  Phago- 
cytose, Toxicologie,  Diapédése,  Douleur,  Peau,  etc.).  Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  (jue 
l'ensemble  harmonique  de  ces  résistances  devait  être  étudiée  ici,  quoique  nulle  part, 
dans  les  traités  de  physiologie,  on  neleur  ait  fait  la  patt  qu'elles  doivent  avoir'. 

Division  du  sujet.  —  Défenses  actives  et  défenses  passives.  —  Les  fonctions 
de  défense  peuvent  être  actives  ou  passives.  A  ce  litre  elles  relèvent  soit  de  l'anatoniie, 
soit  de  la  physiologie. 

En  effet,  un  animal  peut  se  défendre  contre  le  milieu  extérieur,  soit  par  la  simple 
constitution  anatoniique  de  ses  organes,  soit  par  le  fonctionnement  même  de  ses  organes. 
La  carapace  épaisse  du  crabe  le  protège  contre  ses  voraces  ennemis  :  c'est  une  défense 
passive;  mais  s'il  pratique  lui-même,  par  une  contraction  musculaire  brusque,  l'amputa- 
tion de  la  patte  que  l'agresseur-  a  saisie,  c'est  une  défense  active. 

Défenses  passives.  —  Quoique  l'étude  des  défenses  passives  incombe  surtout  à 
l'anatoniie  comparée  et  à  la  zoologie,  il  faut  en  présenter  ici  un  bref  résumé,  ne  serait-ce 
que  pimr  établir  à  quel  point  l'adaplation  est  étroite  entre  la  structure  des  êtres  et 
leur  fonction  principale,  pour  ne  pas  dire  unique,  qui  est  de  vivre  et  de  se  reproduire. 

Établissons  d'abord  le  groupement  des  forces  hostiles  contre  lesquelles  la  défense  de 
l'être  devra  s'exercer.  J'ai  proposé  la  classification  suivante  : 

A.  Les  variations  du  milieu  thermique. 

B.  Les  tiaumatismes. 

C.  Les  parasites. 

D.  Les  poisons. 

Or  tous  les  animaux,  quels  qu'ils  soient,  sont  construits  de  telle  sorte  qu'ils  sont  en 
état  lie  résislcr  à  ces  forces  nocives,  capables  de  troubler  leur  équilibre  normal. 

Défenses  passives  par  les  téguments.  —  Disons  .tout  de  suite  que  la  vraie 
défense  passive  de  tous  les  êtres,  c'est  le  tégument  externe,  que  ce  soit  une  enveloppe 
chitineuse  ou  une  coquille  calcaire,  ou  une  assise  d'épaisses  cellules  épidermiques  : 
c'est  toujours  une  enveloppe  résistante,  qui  permet  aux  organes  d'accomplir  librement 
leur  fonction,  à  l'abri  des  injures  extérieures. 

A.  Chaleur.  —  Évidemment  la  détense  contre  la  température  par  la  résistance  de  la 

t.  11  n'y  a  ])as  de  Bibliogi'apliie  spéciale  à  cette  question.  L'intéressant  ouvrage  de  Char  rin 
sur  les  prucédi's  de  défense  de  l'organisme,  se  rapporte  surtout  à  la  palhologic.  Le  livre  de  CiÉ.s'or 
est  un  livre  très  instructif  do  zoologie,  non  de  physiologie.  Los  considérations  que  je  développe 
ici  sont  à  peu  de  chose  prés  celles  que  j'ai  exposées  d.ins  mes  leçons  (Trav.  du  Lab.  de  P/ii/sio- 
lorjie,  1S94,  t.  m).  Soulier  et  d'autres  médecins  ont  étudié  la  défense  de  l'organisme,  mais  au 
point  de  vvie  mi'*(lical  exclusivement. 
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peau  n'a  de  raison  d'être  c[iic  pour  les  animaux  dits  à  sang  chaud,  qui  doivent  garder 
une  température  constante;  car,  pour  les  animaux  à  sang  froid,  la  température  peut 
rester  la  même  que  celle  du  milieu  ambiant. 

Mais,  chez  les  animaux  homéothermes,  une  fourrure  épaisse  est  nécessaire;  car  le 
plus  souvent,  presque  toujours,  la  température  extérieure  est  notablement  plus  basse  que 
la  température  des  homéothermes. 

Or  la  peau,  avec  sa  fourrure  épaisse,  s'oppose  au  rayonnement  avec  une  efficacité 
telle  que  nous  n'avons  pas  encore  pu  trouver,  pour  nous  garantir  contre  le  froid,  de 
meilleurs  vêtements  que  les  fourrures  des  animaux.  Si  l'on  vient  à  raser  cette  toison,  on 
finit  par  faire  mourir  les  petits  animaux  ainsi  rasés;  ils  meurent  de  froid,  car  on  a  rem- 
placé leur  excellente  protection  par  une  peau  nue  qui  protège  encore  sans  doute,  mais 
d'une  manière  inefficace.  J'ai  constaté  que  des  lapins  rasés,  quoique  mangeant  avec 
beaucoup  plus  de  voracité  que  les  autres,  ont  une  température  inférieure  de  plusieurs 
dixièmes  de  degré  à  leur  température  normale,  et  que,  malgré  une  alimentation  plus 
abondante,  ils  maigrissent  et  finissent  par  succomber  (V.  Chaleur). 

Les  oiseaux,  dont  la  températnrepropre  est  de  2°, a  plus  élevée  que  celle  des  mammi- 
fères, ont  un  tégument  recouvert  de  plumes,  lesquelles  sont  encore  un  plus  mauvais 
conducteur  que  les  poils,  et  par  conséquent  les  garantissent  très  puissamment  contre  le 
froid.  On  voit  en  hiver  de  tout  [letits  oiseaux,  ne  pesant  pas  lo  grammes,  résister  à  des 
températures  de  —  5°  et —  lo".  Certes,  ils  produisent  alors  beaucou|i  d'actions  chimiques, 
et  par  conséquent  dégagent  beaucoup  de  chaleur;  mais  cela  ne  suffirait  pas  pour  les  pro- 
téger contre  le  refroidissement,  si,  en  même  temps,  ils  ne  possédaient  une  excellente 
enveloppe  de  plumes  qui  empêche  le  rayonnement.  Aussi  voit-on  les  oiseaux  apporter 
le  plus  grand  soin  à  maintenir  en  bon  état  leur  plumage.  Même  en  hiver,  ils  se  baignent 
encore,  et  ils  ne  le  font  que  dans  des  eaux  très  propres,  pour  que  leurs  plumes  ne  soient 
pas  collées  entre  elles  et  souillées.  L'intégrité  du  tégument  est  pour  eux  une  question 
de  vie  ou  de  mort. 

Les  animaux  appartenant  à  des  espèces  très  voisines  ont  la  peau  recouverte  on  non 
de  fourrure,  selon  qu'ils  sont  dans  les  pays  chauds  ou  les  pays  froids.  Les  chameaux  et 
les  dromadaires  qui  vivent  à  l'état  sauvage  dans  les  montagnes  du  Thibet  ont,  été  comme 
hiver,  des  poils  abondants. 

Les  mammifères  et  oiseaux  qui  vivent  dans  l'eau  sont  exposés  à  un  refroidissement 
plus  actif  que  dans  l'air;  mais  alors  des  appareils  annexes  de  la  peau  les  protègent  contre  le 
refroidissement.  Pour  les  mammifères,  c'est  une  épaisse  couche  de  graisse  sous-cutanée, 
qui  forme  pour  ainsi  dire  une  seconde  enveloppe  concentrique  à  la  première  :  les  phoques, 
les  cétacés  et  autres  mammifères  marins,  tous  de  très  grande  taille,  nous  fournissent  de 
bons  exemples  de  cette  enveloppe  graisseuse,  qui  renforce  la  résistance  de  la  peau  à  la 
conduction  calorique.  Ils  ont  des  formes  sphériques,  formes  qui  correspondent  à  un  mi- 
nimum de  surface  pour  l'unité  de  volume. 

Quant  aux  oiseaux,  c'est  par  une  légère  imbibition  de  graisse  à  la  surface  des  plumes 
qu'est  empêché  le  contact  direct  de  l'eau  avec  le  tégument.  Les  canards  vont  chercher 
sur  leur  croupe  une  petite  quantitéde  graisse  dont  ils  tapissent,  avec  le  bec,  leur  plumage, 
et  ainsi  leurs  plumes  ne  sont  jamais  mouillées. 

B.  Traumatisme.  —  La  peau  n'est  pas  un  moins  bon  protecteur  contre  le  traumatisme. 
Même  chez  l'homme,  dont  le  tégument  est  pourtant  plus  imparfait  que  celui  de  tous  les 
autres  êtres,  elle  est  à  la  fois  élastique  et  résistante,  assez  résistante  pour  que,  dans  les 
Iraumatismes  graves,  les  organes  sous-jacenls  soient  souvent  complètement  broyés  et 
dilacérés,  alors  que  la  peau  est  intacte  ou  à  peu  près.  On  observe  parfois  la  déchirure 
des  organes  internes,  alors  que  la  peau  a  conservé  les  apparences  de  l'intégrité.  Elle  a 
résisté,  tandis  que  le  foie  ou  les  intestins  ont  été  détruits  par  le  choc. 

Le  plus  souvent,  chez  les  animaux,  la  peau,  par  son  épaisseur;  offre  une  admirable 
défense  :  le  cuir  de  l'éléphant,  de  l'hippopotame,  du  crocodile,  ne  se  laisse  pas  traverser, 
même  par  les  balles  ordinaires  des  fusils  les  plus  perfectionnés;  il  faut  des  balles  explo- 
sibles  pour  entamer  cette  robuste  cuirasse.  Les  poils  et  les  plumes  s'opposent  aussi  aux 
traumatismes;  la  criuière  du  lion  est  assez  épaisse  pour  résister  aux  morsures  et  aux 
coups  de  sabre,  et  tous  les  chasseurs  savent  que,  lorsqu'un  assez  gros  oiseau  a  les  ailes 
repliées,  il  faut,  pour  le  tuer,  employer  du  plomb  d'assez  fort  calibre. 
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Les  poissons,  les  crustacés,  les  coléoptères,  les  mollusques  ont  uue  enveloppe  très 
résistante.  Les  animaux  dont  la  peau  est  molle  et  sans  défense  apparente  sont  capables 
cependant  de  résister  à  leur  agresseur,  car  cette  peau  molle  est  visqueuse  et  oppose  une 
véritable  défense  à  la  capture.  On  ne  peut  saisir  à  la  main  une  anguille  ou  un  congre, 
grâce  au  mucus  épais  dont  leur  tégument  est  couverl. 

La  peau  résiste  aussi  admirablement  au  traumatisme  électrique.  Elle  conduit  très 
mal  l'électricité,  ce  qui  a  un  double  avantage:  d'abord  les  phénomènes  électriques  de 
l'organisme  ne  vont  pas  diffuser  au  dehors,  et  ensuite  les  variations  électriques  de 
l'atmosphère  no  s'exerceront  pas  facilement  sur  nos  tissus.  Cette  résistance  de  la  peau 
à  l'électricité  est  di.x  mille  ou  trente  mille  fois  plus  grande  que  celle  de  tout  autre  organe. 
Quand  on  mesure  la  résistance  du  corps  à  un  courant  électrique,  dans  la  pratique  on 
néglige  la  résistance  intérieure  des  organes,  et  on  ne  tient  compte  que  de  celle  de  la 
peau. 

C.  Parasites.  —  Les  parasites  ne  peuvent  entamer  la  peau  que  par  effraction.  Si  les 
Acariens,  munis  de  griffes  et  d'appareils  puissants  de  pénétration  et  de  fixation,  arrivent 
à  l'entamer,  c'est  là  un  véritable  traumatisme,  comparable  à  la  morsure  d'un  chien  ou 
d'un  insecte.  Or,  contre  les  microbes,  bien  autrement  nombreux  et  redoutables  que  les 
Acariens,  la  peau  est  une  enveloppe  parfaitement  adaptée,  qui  suffit  à  empêcher  toute 
invasion  hostile.  Nous  manions  sans  danger,  quand  la  peau  est  intacte,  des  liquides  où 
fourmillent  les  plus  terribles  microbes;  et  la  protection  est  absolue. 

D.  Poisons.  —  Contre  les  poisons  chimiques,  la  protection  de  la  peau  est  également 
efficace.  On  parle  toujours  dans  les  livres  classiques  de  l'absorption  des  poisons  par  la 
peau,  mais  c'est  une  expression  défectueuse,  et  il  faudrait  dire  la  non-absorption  par  la 
peau  (V.  Peau). 

Pour  les  substances  gazeuses,  l'absorption,  quoique  faible,  est  appréciable.  Mais 
pour  les  substances  liquides  ou  solides  elle  est  absolument  négligeable.  On  peut  mettre 
dans  un  bain  cent  fois  plus  de  strychnine  ou  de  sublimé  qu'il  n'en  faudrait  pour  tuer 
cent  personnes  :  or,  après  une  heure  de  bain,  on  n'est  pas  sur  qu'il  ait  passé  même  une 
trace  de  strychnine  ou  de  mercure.  Encore  faudrait-il  s'assurer  que,  si  quelques  par- 
celles de  ces  poisons  ont  pénétré,  ce  n'est  ni  par  une  muqueuse,  ni  par  une  excoriation 
quelconque.  En  fait,  la  peau  n'absorbe  pas,  et  on  peut  toucher  les  substances  les  plus 
vénéneuses  sans  en  jamais  être  incommodé. 

.Même  aux  substances  caustiques,  le  tégument  résiste  énergiquement.  11  faut  long- 
temps pour  que  la  potasse  d'un  cautère  détermine  une  eschare.  On  peut  sans  inconvé- 
nient tremper  sa  main  dans  l'acide  sulfuriquo  pur,  comme  je  l'ai  fait  maintes  fois  pour 
certaines  expériences,]  à  condition,  bien  entendu,  de  ne  pas  la  laisser  trop  longtemps. 
Tout  autre  tissu  organique  eût  été  profondément  altéré;  mais  la  peau,  munie  de  son 
épidémie  épais,  a  vaillamment  résisté. 

La  couche  tégumentaire  des  crustacés  et  de  certains  insectes  est  formée,  en  majeure 
partie,  d'une  substance  que  les  réactifs  chimiques  les  plus  énergiques  ne  peuvent  attaquer 
et  dissoudre  :  c'est  la  chitine,  voisine  de  la  cellulose,  et  plus  résistante  encore  aux  réac- 
tions chimiques  que  la  cellulose. 

Végétaux  ou  animaux  sont,  les  uns  et  les  autres,  défendus  contre  les  poisons  et  les 
caustiques  par  une  cuirasse  difficile  à  entamer  :  cellulose  pour  les  plantes,  chitine  pour 
les  animaux,  toutes  deux  d'une  stabilité  chimique  exceptionnelle. 

Défenses  passives  des  organes  autres  que  la  peau.  —  La  constitution  anato- 
mique  du  tégument  externe  forme  donc  une  défense  puissante:  mais  cette  puissance 
contraste  avec  la  relative  faiblesse  des  autres  organes.  Les  microbes  et  les  poisons  qui 
ne  peuvent  pas  pénétrer  par  la  peau  peuvent  envahir  l'organisme  par  les  voies  qui  leur 
sont  ouvertes,  c'est-à-dire  par  les  voies  digestive  ou  aérienne.  Pour  se  défendre  cojitre 
parasites  et  poisons,  les  muqueuses  digestive  et  aérienne  sont  dans  une  situation  défa- 
vorable; car  elles  sont  faites  précisément  pour  absorber.  Aussi  tout  l'elTort  de  défense 
de  l'organisme  portera-t-il  sur  la  protection  des  appareils  de  digestion  et  de  respira- 
tion, largement  ouverts  aux  parasites  du  dehors. 

Ouant  aux  traumatismes,  les  organes  les  plus  importants  sont  aussi  les  mieux  pro- 
tégés. Avec  raison  les  vieux  anatomistes  insistaient  sur  l'importance  téléologique  de  la 
situation  des  parties. 
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La  moelle  épinière,  qui  est  vraiment  le  centre  de  l'organisme  entier,  est  logée  dans 
une  cavité  aux  parois  extrêmement  solides,  recouvertes  elles-mêmes  d'une  épaisse 
couche  musculaire.  Le  cerveau  est  dans  le  crâne,  dont  la  solidité  est  incomparable.  L"œil 
est  protégé,  non  seulement  par  l'appareil  osseux  des  orbites  et  de  l'os  malaire,  mais 
encore  par  une  série  de  protecteurs  mobiles  :  les  sourcils,  les  paupières,  les  cils.  Les 
organes  moins  bien  défendus  échappent  par  leur  mobilité  même;  les  testicules  dans  le 
scrotum,  les  artères  dans  leur  gaine,  échappent  facilement  aux  plaies.  Surtout  l'intes- 
tin, dans  l'alidomen,  ne  se  laisse  pas  facilement  traverser  :  il  est  presque  impossible,  à 
travers  la  paroi  abdominale,  de  traverser  avec  une  aiguille  de  Pravaz  l'intestin  d'un 
lapin;  car  il  fuit  sous  l'aif,'uille  par  sa  mobilité  et  son  élasticité.  Aux  membres,  ce  sont 
les  parties  les  plus  importantes  qui  sont  placées  le  plus  profondément.  Ainsi,  les  artères 
sont  plus  profondément  situées  que  les  veines,  comme  si  la  Nature  avait  reconnu  que  la 
blessure  d'une  artère  est  plus  grave  que  la  blessure  d'une  veine. 

Nous  devons  aussi  mentionner  comme  une  défense  admirable  de  l'organisme  la  pro- 
priété que  possède  le  sang  de  se  coaguler  spontanément.  .Si  le  liquide  contenu  dans 
l'appaieil  circulatoire  n'était  pas  spontanément  coagulable,  une  blessure  quelconipie 
entraînerait  aussitôt  une  hémorragie  incoercible,  et  la  vie  s'échapperait  avec  le  liquide 
nourricier.  Heureusement,  grâce  à  une  propriété  extraordinaire  de  ce  liquide  nourricier, 
il  se  fait  une  obturation  de  la  blessure,  par  un  mécanisme  que  nous  n'avons  pas  à  étu- 
dier ici,  et  qui  rentre  aussi  bien  dans  les  défenses  actives  que  dans  les  défenses  pas- 
sives de  l'organisme.  (Voyez  Coagulation,  Artères,  Sang.) 

Défenses  actives.  —  Ces  défenses  peuvent  être  giMiérales,  c'est-à-dire  liées  à  dos 
dispositions  anatonio-pliysiologiques  tout  à  fait  particulières  à  telle  ou  telle  espèce 
zoologique. 

1.  Défenses  spéciales.  —  Nous  ne  pouvons  les  étudier  ici  en  détails,  car  ce  serait 
passer  en  revue  presque  toute  la  zoologie. 

Il  nous  suffira  de  mentionner,  comme  mieux  étudiés  que  les  autres  :  le  mimétisme 
(voyez  ce  mot),  l'autotomie,  la  production  de  poisons  (voyez  Venins)  ou  d'électricité 
(voyez  Électriques  [Poissons]). 

Tous  les  instincts  des  animaux  ne  sont  le  plus  souvent  que  des  instincts  de  défense, 
grâce  auxquels  ils  échappent  à  leurs  ennemis,  qu'il  s'agisse  du  vol  inégal  des  papillons, 
ou  du  vol  rapide  de  l'hirondelle.  Certains  animaux  ont  comme  moyen  de  défense  la  vie 
en  si  grandes  troupes  que  le  nombre  immense  protège  l'espèce  ':  quelques  individus 
périssent;  mais  il  en  reste  toujours  beaucoup  d'autres. 

La  sèche  verse  un  flot  d'encre  dans  lequel  elle  disparaît.  Les  petits  coléoptères,  sur- 
pris par  un  ennemi,  se  tralisforment  tout  à  coup  en  un  être  absolument  immobile,  simu- 
lant parfaitement  la  mort.  Tous  les  animaux  pourvus  d'une  coquille  viennent  y  chercher 
abri  au  moment  du  danger;  la  patelle,  pour  peu  qu'on  la  touche,  adhère  au  rocher  avec 
tant  de  force  qu'il  faut  un  instrument  tranchant  pour  l'en  séparer. 

Pailerai-je  d'autres  instincts  dont  le  but  est  plus  obscur  encore  :  des  changements 
décoloration  du  caméléon,  sous  l'inlluence  de  la  moindre  excitation  sensible;  du  cri 
retentissant  que  poussent  certains  animaux  quand  ils  sont  surpris;  de  l'odeur  nauséa- 
bonde que  dégagent  certains  êtres  au  moment  de  l'attaque;  des  instincts  compliqués  des 
fourmis  et  des  abeilles;  des  animaux  migrateurs,  des  pigeons  voyageurs?  (Voyez  Ins- 
tincts.) 

Défenses  générales.  —  1.  Défense  contre  le  milieu  thermique.  —  Nous  n'avons  pas 
à  insister  sur  celte  défense  de  l'organisme,  car  elle  a  été  traitée  à  Chaleur,  et  c'est  à  vrai 
dire  la  régulation  de  la  température. 

Le  système  nerveux  de  l'être  homéothernie,  par  des  actes  réflexes  appropriés,  réagit 
de  telle  sorte  que  les  changements  thermiques  du  milieu  extérieur  ne  modifient  pas  sa 
température  piopre. 

Insistons  seulement  sur  les  procédés  divers  de  la  régulation  thermique. 

C'est  d'abord  une  variation  dans  la  déperdition  thermique  (réflexes  vaso-moteurs) 
qui  se  fait  simultanément  avec  une  variation  dans  la  production  de  chaleur  (réflexes 
glandulaires  et  musculaires). 

Mais,  si  ces  phénomènes  réflexes  ne  suffisent  pas,  si  cette  première  barrière  opposée 
à   la  ^modification  nocive   de   la  température  organique  est  franchie,  alors  le  système 
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nerveux  ceiUral  réagit,  et  non  plus  le  système  nerveux  rétlexe;  de  sorte  qu'il  y  a,  par 
exemple,  pour  la  polypnée  (résistance  à  la  chaleur  par  une  évaporalion  d'eau  plus 
active),  d'abord  une  polypnée  réflexe,  tant  que  la  température  de  l'animal  est  restée 
stationnaire,  et,  plus  tard,  si,  malgré  cette  polypnée  réllexe,  la  température  de  l'animal 
s'élève  ;  une  polypnée  centrale. 

Nckus  retrouverons  contre  les  autres  causes  de  perversion  celte  même  double  défense: 
la  première,  celle  qui  suffit  le  plus  souvent,  c'est  la  défense  réflexe,  quand  les  nerfs  de 
la  périphérie  sont  seuls  excités;  la  seconde,  la  défense  centrale,  qui  supplée  à  la  défense 
réflexe  quand  celle-ci  a  été  insuffisante  et  inefficace,  lorsque  les  centres  nerveux  eux- 
mêmes  sont  stimulés  par  les  variations  thermiques  du  sang  milieu  intérieur. 

Et  il  était  nécessaire  qu'il  en  fût  ainsi,  et  qu'un  appareil  central  fût  surajouté  à  l'ap- 
pareil réfiexe,  car  les  causes  d'échauffement  ou  de  refroidissement  ne  dépendent  pas 
seulement  des  variations  extérieures;  elles  dépendent  aussi  des  phénomènes  chimiques 
qui  se  passent  dans  nos  tissus. 

Les  êtres  non  homéothermes  n'ont  que  des  résistances  passives  aux  changements 
thermiques  du  milieu;  car,  en  principe,  sauf  dans  quehjues  cas  exceptionnels,  la  tem- 
pérature exlérieui-e  ne  descend  pas  assez  bas,  et  surtout  ne  monte  pas  assez  haut  pour  les 
tuer,  et  entre  0°  et  .30°,  les  variations  thermiques  pour  eux  sont  inotTensives. 

Aux  basses  températures,  les  animaux  terrestres  (et  les  végétaux)  résistent  bien  en  se 
mettant  en  hibernation  (V.  ce  mol).  Quant  aux  animaux  aquatiques,  la  congélation, 
qui  seule  peut  les  tuer,  ne  survient  ([u'à  une  température  un  peu  inférieure  à  la  tempé- 
rature de  congélation  de  l'eau  douce  ou  même  de  l'eau  de  mer,  de  sorte  que,  même 
dans  des  eaux  où  flottent  des  glaces,  les  mollusques,  ciustacés,  poissons,  ne  sont  pas 
congelés  et  continuent  à  vivre. 

Quant  aux  températures  supérieures  à  Sj"  ou  40°,  les  animaux  hélérothermes  ne 
peuvent  leur  opposer  aucune  autre  défense  que  de  fuir  et  de  s'abriter  dans  des  endroits 
moins  chauds.  Les  organismes  végétaux  inférieurs,  quand  la  température  s'élève,  pro- 
duisent des  spores  beaucoup  plus  résistantes  à  l'excès  de  chaleur  que  l'adulte,  et  ainsi  la 
perpétuité  de  l'espèce,  malgré  l'élévation  dangereuse  de  la  température,  peut  être 
assurée  grfice  à  celle  sporulation. 

2.  Traumatisme.  —  Tout  être  vivant  est  exposé  au  traumatisme.  Il  importait  donc 
qu'il  fût  énergiquement  préservé  contre  cette  cause  de  destruction  et  de  mort.  Et,  en 
effet,  il  est  pourvu  d'admirables  moyens  de  défense  contre  le  traumatisme. 

Nous  les  diviserons  en  défenses  préventives,  défenses  immédiates  et  défenses  consécu- 
tives. 

Les  défenses  préventives  ne  peuvent  évidemment  être  que  de  nalure  psychique;  car, 
pour  prévoir,  il  faut  l'intelligence. 

Naturellement  ces  défenses  préventives  intellectuelles  sont  plus  compliquées  que  les 
défenses  immédiates  et  consécutives,  communes  à  tous  les  êtres,  qu'ils  soient  pourvus  ou 
non  d'intelligence. 

A.  Défense  immédiate  des  cellules  contre  le  traumatisme.  — •  Le  principe  qui  nous  doit 
guider  dans  cette  étude,  c'est  qu'un  traumatisme  offensif  est  une  excitation  forte,  anor- 
male, funeste  à  la  vie  de  l'être.  II  s'ensuit  que  tout  traumatisme  équivaudra  à  une  exci- 
tation exagérée,  et  va  mettre  en  jeu  d'une  manière  très  puissante  l'irritabilité  de  la  cel- 
lule. On  sait  d'ailleurs  maintenant  que  la  pression  intérieure  des  cellules  est  énorme, 
et  qu'il  faut  pour  les  briser  des  forces  considérables,  presque  fantastiques,  de  plusieurs 
dizaines  d'atmosphère. 

Les  organismes  monocellulaires,  contractiles,  répondent  immédialemenl  à  toute 
excitation  forte  par  une  contraction  de  leur  protoplasma,  ou  par  des  mouvements  de  leur 
cils  ou  de  leurs  pseadopodes.  De  nombreux  exemples  en  ont  été  donnés  dans  tous  les 
livres  où  est  trailée  la  physiologie  cellulaire  (Voy.  Verworn,  Allrjem.  Physiol.,  1895,  372- 
381).  D'une  manière  générale,  les  pseudopodes  se  rétractent,  et  les  cellules  prennent  une 
forme  globulaire  qui  lui  permet  d'ofTrir  moins  de  prise  aux  agents  extérieurs. 

A  ce  point  de  vue  le  muscle  peut  être  considéré  comme  une  cellule.  Excité,  il  se  con- 
tracte et  tend  à  devenir  globuleux.  La  contraction  et  le  mouvement  immédiat  sont  la 
conséquence  de  tout  traumatisme. 

B.  Défense  immédiate  des  organismes  compliqués.  —  La  réaction  à  l'irritation  chez  des 
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organismes  complexes  prend  une  forme  tout  autre.  La  cellule  excitée  communique  son 
excitation  à  la  cellule  voisine,  et,  de  place  en  place,  par  le  nerf  sensitif  jusqu'au  sys- 
tème nerveux  central,  puis  du  système  nerveux  central  au  système  nerveux  périphérique, 
puis  au  muscle,  l'excitation  se  propage.  C'est  l'acte  [réflexe,  phénomène  qui  constitue 
encore  une  défense  immédiate. 

Mais  cette  défense  immédiate  est  généralisée.  Grâce  à  l'excitabilité  de  toutes  les  cel- 
lules nerveuses  de  la  périphérie,  il  n'est  point  de  région  de  l'organisme  dont  le  trauma- 
tisme ne  parvienne  au  système  nerveux  central,  sous  forme  d'excitation  forte,  et  ne 
puisse  par  conséquent  se  propager  aux  muscles  qui  répondront.  La  défense  n'est  donc 
plus  localisée,  elle  est  généralisée  :  une  cellule  retentit,  yrdce  au  systcmc  nerveux,  sur 
toutes  les  autres,  et  toutes  les  autres  retentissent  sur  elle. 

Donc  un  traumatisme  —  c'est-à-dire  une  excitation  très  forte  —  va  exciter  le  système 
nerveux  et  provoquer  aussitôt  tout  un  ensemble  synergique  d'actions  réflexes  servant  à 
la  défense. 

Là  encore  une  distinction  doit  être  faite  entre  les  actions  réflexes  générales  et  les 
actions  réilexes  localisées. 

On  peut  considérer  la  moelle  épinière  et  le  bulbe,  qui  est  sa  région  supérieure, 
comme  constitués  par  une  série  de  centres  ganglionnaires,  superposés,  centres  moteurs 
du  cœur,  de  l'iris,  des  vaso-constricteurs,  de  la  respiration,  de  l'intestin,  de  l'estomac,  etc. 
Il  s'ensuit  que  toute  excitation  de  la  moelle  est  capable  de  mettre  en  jeu  ces  différents 
centres,  et  par  conséquent  capable  d'exercer  une  action  sur  les  mouvements  de  nos  vis- 
cères, rythme  cardiaque,  rythme  respiiatoire, tonicité  des  vaisseaux,  sécrétion  biliaire, 
mouvements  de  l'iris,  de  l'estomac,  de  l'intestin,  etc. 

Dès  qu'un  nerf  de  sensibilité  est  fortement  atteint,  on  voit  aussitôt  tous  ces  appareils 
entrer  en  jeu  :  toutes  les  fonctions  viscérales  se  modifient.  Si,  par  exemple,  sur  un  ani- 
mal, on  électrise  le  nerf  sciatique,  ce  qui  équivaut  à  une  excitation  trauraatique  intense, 
immédiatement  tout  l'organisme  se  modifie  et  prend  une  part  active  à  la  défense. 

La  respiration  s'accélère,  le  cœur  précipite  ses  battements,  la  pression  artérielle 
s'élève,  l'iris  se  rétrécit,  les  glandes  sécrètent  plus  abondamment  du  liquide,  et  leurs 
conduits  excréteurs  se  contractent.  Tout  semble  converger  vers  un  même  but,  qui  est  le 
renforcement  de  l'activité  biologique  de  l'organisme,  puisque  aussi  bien  les  échanges 
chimiques  deviennent  alors  plus  intenses,  et  la  circulation  plus  rapide.  Par  conséquent 
outes  les  forces  de  l'être  vivant  s'exaltent  dans  un  commun  effort.  Autrement  dit  encore, 
en  employant  l'expression  que  Bkown-Séquard  a  eu  le  grand  mérite  d'introduire  en 
physiologie,  il  y  a  dynamogénie  de  tout  l'organisme. 

Ainsi  le  traumatisme  a  pour  premier  effet  d'augmenter  les  forces  de  l'être  vivani,  de 
manière  à  lui  permettre  de  résister  à  l'ennemi  qui  l'attaque. 

Mais,  si  l'excitation  est  trop  violente  et  dépasse  la  mesure,  comme  s'il  s'agissait  d'un 
ennemi  trop  redoutable  contre  lequel  la  lutte  est  impossible,  alors  il  y  a  paralysie  de 
tous  ces  appareils.  Le  cii'ur,  au  lieu  de  s'accélérer,  se  ralentit,  et  même  s'arrête;  l'iris  se 
dilate;  la  pression  artérielle  diminue;  la  respiration  se  suspend;  les  échanges  chimiques 
sont  réduits  à  leur  minimum;  c'est  une  sorte  de  suspension  de  la  vie  qui  soustrait  l'in- 
dividu aux  conséquences  d'une  excitation  traumatique  trop  intense.  L'inhibition  succède 
à  la  dynamogénie. 

Ce  sont  là  réflexes  viscéraux,  portant  sur  les  muscles  de  la  vie  organique  ;  mais  la 
défense  s'exerce  plus  activement  encore  par  des  mouvements  appropriés  des  muscles 
de  la  vie  animale,  mouvements  qui  sont  de  fuite  ou  de  défense. 

Une  grenouille  décapitée,  si  l'on  pince  fortement  sa  patte,  la  retire  aussitôt.  A  un  trau- 
matisme quelconque  un  animal  quelconque  répond  tout  de  suite  en  cherchant  à  s'enfuir, 
ou,  selon  les  cas,  à  s'abriter  dans  sa  coquille  :  le  premier  mouvement,  conmie  on  dit 
vulgairement,  c'est  de  s'enfuir.  Et  ce  mouvement  est  tellement  impérieux,  que  toute 
notre  force  de  volonté,  autrement  dit  d'inhibition,  est  impuissante  à  nous  empêcher  de 
retirer  notre  main  si  on  la  pince,  si  ou  la  coupe,  si  on  la  brôle,  ou  si  on  l'écrase. 

A  côté  de  ces  procédés  généraux  de  défense,  il  y  a  des  phénomènes  locaux  par 
lesquels  l'organisme  réagit  contre  les  trauniatismes.  Certains  réflexes  spéciaux,  localisés, 
ont  pour  mission  d'écarter  des  corps  étrangers  dont  la  présence  serait  dangereuse.  Ces 
corps  étrangers  offensifs  ne  peuvent  guère  arriver  que  dans  les  voies  aéiicnnes,  dans 
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les  voies  digestives,  el,  accessoirement,  à  la  surface  de  l'u'il.  C'est  là  seulement  qu'il  y  a . 
des  muqueuses  accessibles  aux  Iraumatisnies  par  des  objets  venus  du  dehors. 

Voies  aériennes.  ■ —  Voyons  d'abord  la  défense  des  voies  aériennes.  Il  importe  avant 
tout  que  le  poumon,  organe  de  l'hématose,  ne  soit  pas  souillé,  obstrué,  par  des  corps 
étrangers,  et  cependant  il  faut  en  même  temps  qu'il  soit  largement  ouvert  à  l'air  exté- 
rieur; double  problème,  admirablement  résolu. 

Si,  en  effet,  un  corps  élrangev  arrive  aux  fosses  nasales,  il  provoque  une  sensation 
spéciale,  un  chatouillement  particulier  qui  est  suivi  d'éternùment.  C'est  un  réflexe  dont 
le  point  de  départ  est  dans  la  muqueuse  nasale,  et  dont  le  dernier  terme  est  dans  les 
muscles  expirateurs.  L'étcrnùment  consiste  en  une  grande  inspiration,  suivie  d'une 
expiration  brusque  pendant  laquelle  la  bouche  est  complètement  fermée.  Alors  l'air, 
introduit  dans  la  poitrine  par  une  grande  inspiration,  est  rejeté  tout  entier,  avec  force, 
par  une  brutale  et  involontaire  expiration,  et  contraint  de  passer  par  les  fosses  nasales, 
de  manière  à  débarrasser  les  voies  aériennes  supérieures  des  objets  qui  les  obstruaient. 
C'est  un  réflexe  expulsif  irrésistible. 

Supposons  que  l'objet  ait  franchi  ce  premier  obstacle  et  ait  pénétré  plus  loin  dans  le 
larynx;  il  trouve  là  une  barrière  presque  insurmontable.  Nous  ne  parlerons  pas  des 
dispositions  anatomiques  de  l'épiglotte  et  de  la  glotte,  d'ailleurs  très  efficaces  pour 
empêcher  la  pénétration  des  aliments  et  des  corps  étrangers,  solides  ou  liquides,  mais 
seulement  des  propriétés  physiologiques  de  ces  appareils  sensibles.  Or,  qu'un  objet 
quelconque  arrive  au  contact  de  la  glotte,  il  se  produit  un  arrêt  brusque  et  total  de 
la  respiration.  Le  courant  d'air,  qui  entraînait  l'objet  dans  l'intérieur  du  poumon, 
s'arrête  aussitôt,  car  il  ne  faut  pas  faire  pénétrer 'plus  avant  cet  objet  dangereux,  offensif. 
Or  la  muqueuse  de  la  glotte  est  innervée  par  le  nerf  laryngé  supérieur,  qui  a  cette  pro- 
priété remarquable  d'arièter  la  respiration  quand  il  est  fortement  excité. 

Non  seulement  l'excitation  de  la  muqueuse  de  la  glotte  arrête  la  respiration,  mais 
encore  elle  provoque  une  expiration  brusque,  qui  est  la  toux.  Or,  qu'est-ce  que  la  toux, 
sinon  un  courant  d'air,  qui,  brusquement  expiré,  balaye  tout  sur  son  pasage,  et  projette 
au  loin  les  corps  étrangers,  liquides  ou  solides,  qu'il  a  rencontrés?  Que,  parsuite  d'une  déglu- 
tition défectueuse,  quelques  parcelles  alimentaires  viennent  à  tomber  dans  la  glotte,  elles 
détermineront  de  violents  accès  de  toux,  une  véritable  suffocation,  et  l'inspiration  pourra 
se  faire  à  peine,  non  parce  qu'il  y  a  un  obstacle  matériel  au  passage  del'air,  mais  parce  que 
l'excitation  ,de  la  muqueuse  inhibe  puissamment  les  centres  moteurs  de  l'inspiration. 
De  là  cette  conséquence,  cjiie,  quand  les  nerfs  sensibles  du  larynx  sont  coupés,  il 
n'y  a  plus  de  protection  contre  la  pénétration  des  matières  étrangères.  Elles  arrivent 
dans  la  glotte,  et  ne  sont  plus  rejetées  par  cette  toux  salutaire  qui  protège  l'entrée  des 
voies  aériennes  et  en  interdit  l'abord  à  toutes  substances  solides  ou  liquides.  —  Si  les 
chiens  meurent  au  bout  de  quelques  jours  après  qu'on  leur  a  coupé  les  deux  nerfs  pneu- 
mogastriques, c'est  en  partie  parce  que  boissons,  aliments,  salive  ont  pénétré  dans  le 
larynx,  la  trachée  et  les  bronches.  La  sensibilité  du  larynx  est  abolie,  et  il  n'y  a  plus 
de  protection  contre  ce  péril  des  corps  étrangers. 

Ajoutons  aussi  que  la  sensibilité  de  la  trachée  et  des  bronches  s'exerce  non  seule- 
ment contre  les  objets  venus  du  dehors,  mais  aussi  contre  les  objets  venus  du  dedans. 
Les  mucosités  sécrétées  par  les  glandes  bronchiques  sont  rejetées  par  la  toux.  En  un 
mot,  les  voies  aériennes  sont  dotées  de  nerfs  sensitifs  très  délicats,  dont  l'excitation 
amène  la  toux  expulsive. 

C'est  ainsi  qu'à  l'appareil  fondamental  de  la  vie,  l'appareil  de  l'hématose,  se  trouve 
annexé  un  appareil  de  défense  admirablement  efficace,  sans  lequel  probablement  la  vie 
eût  élé  impossible  {V.  Larynx  et  Pneumogastrique). 

D'ailleurs  ce  ne  sont  pas  seulement  les  corps  étrangers,  liquides  ou  solides,  qui 
agissent  de  cette  manière;  les  ga>;  caustiques  provoquent  les  mêmes  effets,  par  le 
même  mécanisme  sans  doute,  et  cela  non  seulement  dans  la  sphère  du  laryngé  supérieur, 
mais  encore  du  trijumeau.  Si  l'on  approche  des  narines  d'un  lapin,  ou  d'un  cobaye,  ou 
d'un  canard,  une  petite  éponge  imbibée  de  chloroforme,  oud'élher,  ou  d'acide  acétique, 
on  voit  immédiatement,  à  la  suite  de  cette  excitation  caustique  du  trijumeau,  la  respi- 
ration s'arrêter,  comme  si  l'organisme  avait  compris  qu'il  ne  doit  pas  continuer  à 
aspirer  un  air  chargé  de  vapeurs  toxiques. 
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lùi  faisant  passer  un  courant  d'acide  carbonique  dans  le  larynx,  quoique  l'acide  car-. 
bonique  soit  très  peu  causticiuc,  Bhow.n-Séuuard  a  vu  la  respiration  s'arrêter  :  il  admet 
niènie  qu'une  excitation  forte  du  larynx  peut  produire  l'arrêt,  non  seulement  do  la  respi- 
ration, mais  aussi  du  cœur  et  des  combustions  chimiques.  —  C'est  encore  un  appareil  de 
défense,  car  il  importe  que  les  opérations  de  la  vie  cessent  pour  un  temps,  lorsqu'un 
danger  aussi  rodoulable  que  la  pénétration  d'un  gaz  délétère  vient  menacer  l'organisme. 
Voies  dige^tives.  —  L^s  animaux  ne  sont  pas  moins  bien  armés  pour  se  défendre 
contre  les  corps  élransers  qui  peuvent  pénétrer  dans  les  voies  digestives.  Mais  là,  le  pro- 
blème présentait  des  difficultés  spéciales.  En  effel,  les  aliments  constituent,  par  leur 
masse  et  par  leur  forme  irrégulière,  de  véritables  corps  étrangers  :  cependant  ils  sont 
nécessaires  à  l'existence,  et  alors  il  fallait  que  la  distinction  fût  faite 'entre  les  corps 
alimentaires  et  les  corps  offensifs. 

Il  est  assez  difficile  de  comprendre  par  quel  procédé  l'organisme  fait  sans  se  tromper 
la  différence  entre  un  aliment  et  un  corps  étranger.  Comment  se  fait-il,  en  effet,  qu'un 
aliment  introduit  dans  l'arrière-gorge  provoque  un  mouvement  de  déglutilion,  tandis 
qu'un  corps  étranger,  comme  le  doigt  par  exemple,  provoque  la  nausée? 

Toutefois,  eu  analysant  ce  phénomène,  et  en  laissant  de  côté  l'élément  psychique, 
assez  important,  de  ce  discernement,  nous  voyons  qu'une  substance  alimentaire  intro- 
duite dans  le  pharynx  provoque  un  premier  mouvement  de  déglutition  qui  entraine  l'ali- 
ment dans  l'œsophage  et  l'estomac.  C'est  la  déglutition  normale.  Mais,  si  cet  effort  de 
déglutition  n'aboutit  pas  à  la  pénétration  de  l'aliment  dans  l'œsophage,  elle  s'exagère, 
et  en  quelques  secondes  devient  un  véritable  spasme  du  pharynx,  qui,  de  plus  en  plus 
énergique,  se  propage  à  l'estomac  et  détermine  un  commencement  de  vomissement. 
Autrement  dit,  si  un  objet  ne  peut  pas  être  dégluti,  la  continuation  de  l'effort  de  déglu- 
tition amène  le  vomissement.  Cela  revient,  en  somme,  à  dire  qu'une  excitation  prolongée 
et  forte,  celle  qui  suit  une  déglutition  impuissante,  amène  la  nausée,  tandis  qu'une 
excitation  modérée  et  efficace  ne  dépasse  pas  le  simple  effort  de  déglutition.  Il  semble 
que  l'organisme,  après  avoir  fait  un  effort  inutile  pour  avaler,  sache  reconnaître  son 
impuissance,  et  alors  qu'il  cherche  à  expulser  l'objet  qu'il  ne  peut  pas  faire  pénétrer 
dans  l'estomac. 

Toute  blessure,  tout  traumatisme  du  pharynx  et  de  l'œsophage  entraînent  des  spasmes 
violents  et  des  efforts  prolongés  et  intenses  de  vomissement.  Il  suffit  de  voir  ce  qui  se 
passe  chez  les  individus,  hommes  ou  animaux,  auxquels  on  pratique  le  cathétérisme 
œsophagien. 

Ainsi  les  voies  digestives  se  trouvent  protégées  contre  toute  introduction  d'un  corps 
étranger,  et  leur  sensibilité  provoque  aussitôt  un  réflexe  expulsif  qui  porte  sur  le  pha- 
rynx, l'œsophage  et  l'estomac. 

Quoique  ce  soient  surtout  les  parties  supérieures  du  tube  digestif  auxquelles  est 
dévolue  cette  défense,  l'estomac  est,  lui  aussi,  susceptible  de  répondre  par  l'expulsion 
des  corps  étrangers  qui,  malgré  cette  résistance  des  premières  voies,  ont  pénétré  pour- 
tant dans  sa  cavité.  Les  brûlures  ou  les  blessures  de  l'estomac  déterminent,  comme 
on  sait,  le  vomissement  ^Voyez  Vomissementi. 

De  même  que  le  pharynx,  après  avoir  fait  un  effort  de  déglutition,  l'a  reconnu  inu- 
tile, et  répond  alors  par  un  spasme  expulsif,  de  même  l'estomac,  —  si  des  matières  ali- 
mentaires indigestes  (par  leur  qualité  ou  leur  (juantité,  ou  par  le  défaut  de  sucs  digestifs) 
s'y  accumulent  et  sont  pendant  longtemps  brassées  par  des  contractions  périslaltiques  et 
anti-péristaltiqnes  sans  pouvoir  se  ramollir  et  franchir  le  détroit  pylorique,  ^  finale- 
ment se  révolte  et  répond  par  une  contraction  énergique  qui  expulse  son  contenu.  C'est 
le  cas  du  vomissement  par  indigestion,  consécutif  à  une  digestion  laborieuse  et  inef- 
ficace. 

Ainsi  se  trouve  garanti  le  tube  digestif  contre  les  corps  étrangers  non  alimentaires; 
d'autant  plus  que,  pour  franchir  le  détroit  pylorique,  il  faut  que  les  aliments  aient  été 
au  préalable  réduits  en  pulpe  et  chymifiés,  de  telle  sorte  que  les  aliments  liquides  ou 
demi-liquides  peuvent  seuls  pénétrer  dans  l'intestin.  L'intestin  répond  aussi  aux  corps 
étrangers  par  des  mouvements  actifs  d'expulsion.  Les  traumatismes  du  rectum  pro- 
voquent des  contractures  violentes,  des  fissures  à  l'anus,  par  exemple. 

Un  autre  appareil  exige  encore  une  défense  spéciale  contre  le  traumatisme  et  l'envahis- 
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sèment  par  des  corps  étrangers  :  c'est  l'appareil  oculaire,  dont  l'intégrité  est  absolument 
nécessaire  à  la  vie  de  l'individu  au  point  de  vue  de  ses  relations  avec  le  monde  extérieur. 
Aussi,  indépendamment  de  ses  protections  d'ordre  anatomique,  l'œil  a-t-il  été  protégé 
par  un  système  délicat  de  nerfs  sensilifs.  Dès  qu'un  objet,  si  minime  qu'il  soit,  arrive  au 
contact  de  l'œil,  il  produit  aussitôt  des  phénomènes  de  douleur,  de  pholophobie,  de  lar- 
moiement, de  congestion  oculaire  et  de  clignement. 

Laissons  de  côté,  pour  y  revenir  plus  tard,  les  phénomènes  de  douleur  et  la  photo- 
phobie,  qui  sont  réflexes  psychiques;  il  n'en  reste  pas  moins  des  réflexes  expulsifs  éner- 
giques. Pour  déterminer  l'expulsion  du  corps  offensif,  il  se  fait  une  sécrétion  lacrymale 
très  abondante;  c'est  en  quelque  sorte  le  lavage  de  l'œil  blessé  par  les  larmes  sécrétées 
en  excès.  Le  clignement  est  encore  un  procédé  d'expulsion,  un  rétlexe  impérieux  et 
irrésistible  de  défense,  qui,  d'une  part,  soustrait  l'd'il  à  une  cause  d'irritation  qui  pour- 
rait se  renouveler,  d'autre  part  contribue  à  rejeter  au  dehors  l'irritation  qui  l'a  déjà 
offensé. 

Aussi,  grâce  à  tous  ces  moyens  de  défense,  malgré  la  délicatesse  extrême  de  ses 
membranes,  l'œil  resLe-t-il  intact,  conservant  sa  limpidité,  sa  mobilité,  son  admirable 
précision;  et  cependant  il  est  placé  superficiellement,  en  vedette  pour  ainsi  dire,  exposé 
plus  que  tout  autre  organe  aux  traumatismes  les  plus  divers. 

Tous  les  appareils  organiques  sont  aussi  bien  défendus,  par  des  réflexes  expulsifs 
immédiats,  contre  les  traumatismes  par  des  corps  étrangers.  Seulement  ces  corps  étran 
gers  viennent  du  dedans  et  non  plus  du  dehors  :  les  calculs  des  voies  biliaires,  des  ure 
tères,  de  la  vessie  provoquent  des^contractions  violentes  des  canaux  excréteurs  qui  abou- 
tissent le  plus  souvent  ;'i  l'expulsion  des  corps  étrangers. 

Défenses  consécutives  contre  les  traumatismes.  —  Les  cellules  simples,  après 
un  traumatisme,  se  réparent  activement.  Les  zoologistes  ont  observé  des  cas  remarquables 
de  régénération  et  de  cicatrisation,  après  que  la  cellule  a  été  divisée  en  plusieurs  parties 
(Metchnikoff,  Balbiani,  etc).  (V.  Cicatrisation,  Régénération.) 

Cette  propriété  des  cellules  de  réparer  leur  traumatisme  n'est  pas  spéciale  aux  êtres 
simples  :  on  la  retrouve,  avec  d'importantes  modifications,  chez  les  êtres  complexes.  Mais 
d'autres  phénomènes  importants  viennent  s'y  adjoindre. 

Le  premier  phénomène,  c'est  l'arrêt  de  [l'hémorragie;  car  presque  toujours  un  trau- 
matisme a  déterminé  l'ouverture  de  vaisseaux  [sanguins,  capillaires,  artères  ou  veines. 
Nous  l'avons  mentionné  plus  haut  en  disant  que  c'était  une  défense  passive.  De  fait,  c'est 
un  cas  de  défense  active;  car  les  éléments  contractiles,  irritables  et  producteurs  de 
substances  chimiques  modificatrices,  y  jouent  un  rôle  essentiel. 

L'hémorragie  s'arrête,  d'abord  par  la  contraction  des  vaisseaux.  Tout  vaisseau,  pourvu 
de  fibres  musculaires,  se  contracte  fortement  quand  il  a  été  fortement  excité,  et  au  point 
que  la  lumière  du  vaisseau  disparaît;  c'est  là  un  premier  phénomène,  le  plus  souvent 
suffisant,  pour  arrêter  l'effusion  du  sang. 

En  second  lieu  le  sang  se  coagule.  Sans  entrer  dans  l'étude  des  phénomènes  si 
compliqués  de  la  coagulation  (V.  Coagulation),  nous  savons  maintenant  que  les  leucocytes 
y  jouent  un  rôle  important  et  que,  probablement,  sous  l'influence  de  la  stimulation 
traumatique  (contact  avec  des  substances  anormales  autres  que  l'endothélium  vasculaire), 
ils  sécrètent  des  substances  coagulantes  fihrinogènes. 

Par  ce  double  mécanisme,  l'arrêt  dans  l'écoulement  du  sang  se  trouve  assuré. 
Une  fois  cet  arrêt  obtenu,  il  y  a  réparation  de  la  plaie.  Il  est  établi  à  présent  que  les 
(ilaies  sans  microbes  et  sans  substances  chimiques  nocives  ne  suppurent  pas,  et  qu'elles 
guérissent   par  réparation    immédiate,   en  supposant,   bien   entendu,   qu'aucun  organe 
•essentiel  à  la  vie  n'a  été  atteint. 

Par  conséquent,  nous   n'avons   pas  à  étudier  la  suppuration  et  rinllammation,  tous 
phénomènes  microbiens,  mais  seulement  la  ciculrisalion  d'une  plaie  aseptique. 
On  distingue  trois  périodes  dans  cette  réparation. 

D'abord,  entre  les  lèvres  de  la  plaie,  suintement  de  sang  et  production  de  filaments 
fibrineux  qui  constituent  une  première  charpente  provisoire.  Puis,  dans  une  seconde 
phase,  les  cellules  connectives  traumatisées  forment  une  charpente  plus  résistante,  qui 
s'appuie  sur  les  filaments  fibrineux,  de  manière  à  les  renforcer;  enlin,  à  la  tioisième 
phase,  ces  cellules  connectives  prolifèrent,  se  multiplient  par  karyokinèse,  et  constituent 
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un  tissu  cicatriciel.  Dans  toute  cette  évolution  on  ne  peut  pas  invoquer  l'action  des  phé- 
nomènes vasculaires.  C'est  une  propriété  fondamenlale  de  la  cellule  vivante,  indépen- 
dante, dans  une  large  mesure,  de  la  circulation,  que  de  se  mulliplier  après  traumatisme, 
de  façon  à  réunir  d'une  manière  solide  les  deux  bords  d'une  plaie  (V.  Cicatrisation). 

Au  cas  où  des  corps  étrangers  sont  introduits  dans  la  plaie,  les  phénomènes  sont 
analogues.  La  cicatrisation  se  fait  régulièrement,  si  les  corps  étrangers  sont  aseptiques. 
Elle  se  produit  tout  autour  de  l'objet  olfensif,  s'il  est  volumineux.  S'il  est  de  dimension 
minuscule,  microscopique,  alors  les  leucocytes  du  sang  viennent  s'en  emparer,  de  même 
que  les  amibes  s'emparent  d'une  proie  qui  leur  est  offerte  et  qu'ils  [englobent  avec  leur* 
prolongeuienis  amihoïdes. 

C'est  la  phin/ocylose,  qui  ne  s'exerce  pas  seulement  sur  les  microbes;  elle  porte  aussi 
sur  les  substances  pulvérulentes,  et,  puiu'  ne  citer  qu'un  exemple  maintenant  classique 
après  le  tatouage,  on  retrouve  dans  les  ganglions  lymphatiques  des  amas  cellulaires  où 
sont  accumulés  des  leucocytes  ayant  fixé  des  particules  de  matières  colorantes,  et  les 
ayant  transporte'es  dans  les  ganglions  (V.  Phagocytose,  Leucocytes). 

Aussi,  ijuand  il  n'y  a  ni  poisons  chimiques  ni  microbes,  la  cicatrisation  se  fait-elle 
promptement  et  solidement,  et  la  nature  répare  le  désordre  qu'un  accident  a  apporté 
à  nos  organes.  C'est  le  vi<^  nnturw  mcdkatrix  des  anciens  auteurs. 

Mais,  chez  les  êtres  inférieurs,  celte  réparation  est  bien  plus  admirable  encore;  et  il 
y  a  non  seulement  cicatrisatioti,  mais  encore  reproduction.  Les  mi'morables  recherches 
que  Tremiilay  avait  faites  au  siècle  dernier  sur  les  hydres,  ont  établi  qu'en  coupant  une 
hydre  en  deux  segments,  chacun  de  ces  segments  continue  à  vivre  et  reproduit  l'être 
entier.  Balbiam  a  vu  des  infusoires  qui,  après  section,  se  reproduisaient,  pourvu  que  le 
noyau  de  la  cellule  fût  intact.  Des  observations  anciennes  et  vulgaires  ont  appris  que  les- 
écrevisses,  dont  les  antennes,  les  yeux  ou  les  pinces  ont  été  sectionnés,  ont  une  régéné- 
ration de  leurs  antennes,  de  leurs  yeux  et  de  leurs  pinces.  Ce  n'est  donc  pas  seulement 
une  cicatrisation,  comme  chez  l'homme  et  chez  les  êtres  supérieurs,  c'est  une  régéné- 
ration de  la  partie  enlevée. 

Même  quand  il  s'agit  d'organes  essentiels,  celte  reproduction  peut  avoir  lieu,  au  moins 
sur  les  êtres  inférieurs.  On  sait  que  Spallanzani  a  pu  à  des  limaçons  enlever  la  tête  et 
voir  la  tête  se  reproduire.  En  enlevant  l'œil  d'une  salamandre,  on  voit  l'œil  qui  se  repro- 
duit intégralement. 

Rien  ne  prouve  mieux  la  puissance  de  celle  force  médicalrice  que  la  belle  expérience 
de  VuLPiA.N  sur  les  phénomènes  de  cicatrisation  qui  se  passent  dans  la  queue  du  têtaid. 
Cette  queue,  abandonnée  à  elle-même  dans  un  milieu  convenable,  continue  à  croître  et 
à  se  mouvoir  pendant  quelques  jours,  en  présentant  certains  phénomènes  de  cicatrisation. 
Défenses  préventives  contre  le  traumatisme.  —  Tous  ces  phénomènes,  fuite  ins- 
tinctive, retrait  de  l'organe,  conlraction,  puis  réparation,  pourraient  s'accomplir  sans 
nécessiter  la  mise  en  jeu  de  la  conscience.  Mais  de  fait,  la  conscience  perçoit  le  trauma- 
tisme, et  la  perception  du  traumalisme  équivaut  à  la  production  d'une  douleur  intense. 
Si  la  douleur  n'avait  pas  d'autre  raison  d'être  que  de  rt'uforcer  la  réponse  aux  excitations 
tiauniatiques,  elle  serait  qurdque  peu  inutile;  puisque  aussi  bien  l'être  pourrait  répondre 
avec  une  tiès  grande  énergie,  sans  qu'il  y  eût  de  douleur.  Un  mécanisme  purement 
réflexe  et  sans  conscience  pourrait  être  disposé  de  telle  sorte  qu'il  se  défendrait  tout 
aussi  bien  contre  le  traumalisme  qu'un  être  pourvu  de  conscience. 

Mais  la  douleur  a  une  autre  raison  d'être.  Le  caractère  essentiel  de  la  douleur,  cest 
de  laisser  une  trace  profonde  dans  la  mémoire.  Elle  consiste  essentiellement  en  un  sou- 
venir très  durable  et  qui  est  de  telle  nature  que  nous  cherchons  à  éviter  le  retour  d'une 
sensation  semblable.  Par  conséquent,  la  douleur  est  bien  une  défense  préventive,  puis- 
qu'elle nous  invite  formellement  à  ne  pas  percevoir  de  nouveau  des  excitations  doulou- 
reuses. Elle  nous  intéresse  à  notre  propie  existence,  et  à  l'intégrité  de  nos  organes.  Ce 
n'est  pas  seulement  une  action  de  répulsion  qu'elle  provoque;  mais  c'est,  par  le  souvenir 
de  la  sensation  ancienne,  l'injonction  précise  et  impérieuse  de  nous  soustraire  au  trauma- 
tisme (V.  Douleur). 

La  douleur  est  une  fonction  inlcllcclnelle  par  laquelle  l'organisme  est  forcé  de  se 
défenilre,  car  tout  traumalisme  est  périlleux  pour  l'être,  et  tout  traumalisme  est  dou- 
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Ou  comprend  bien  que  toutes  les  défenses  préventives  sont  des  ionclions  psychiques. 
Pour  la  défense  immédiate,  les  réflexes  simples,  sans  conscience  et  sans  élaboralion 
intellectuelle,  peuvent  suffire;  mais,  s'il  s'agit  de  prévenir  les  trauniatismes,  une  certaine 
connaissance  des  choses  avec  appréciation  du  péril  possible  et  imminent,  est  indispen- 
sable. Or  les  organismes  vivants,  à  mesure  qu'ils  deviennent  plus  perfectionnés,  pos- 
sèdent des  défenses  préventives  de  plus  en  plus  efficaces,  et  naturellement,  ces  défenses 
préventives  sont  bien  supérieures  aux  défenses  immédiates.  Quand  un  traumatisme 
atteint  l'être,  il  est  souvent  trop  tard  pour  qu'il  ne  soit  pas  irrémédiable.  Quand  un  ser- 
pent venimeux  a  mordu  un  rat  ou  un  lapin,  il  est  trop  tard  pour  que  le  rat  ou  le  lapin, 
soit  par  la  fuite,  soit  par  des  réllexes,  viscéraux  ou  autres,  puisse  se  soustraire  à 
l'action  foudroyante  du  poison  ;  tandis  que  si,  contre  la  morsure  du  serpent,  il  a  une 
défense  préventive  quelconque,  celte  défense  sera  efficace  et  vraiment  protectrice. 

Il  existe  donc  chez  tous  les  êtres  des  sentiments  [de  répulsion  contre  les  choses  ou 
les  êtres  qui  pourraient  être  nocifs. 

D'une  manière  générale,  cette  défense  est  la  douleur;  mais  la  douleur  peut  revêtir 
des  formes  dilïérentes. 

Très  fréquemment  c'est  la  peur,  sentiment  très  général,  qui  porte  l'homme  ou  les 
animaux  à  fuir  avant  d'être  atteints,  devant  les  objets  qui  peuvent  être  dangereux  pour 
lui,  en  réalité  devant  les  objets  nouveaux,  imprévus,  inconnus  (V.  Peur). 

Le  dégoût  est  aussi  une  des  formes  de  la  peur  :  c'est  une  défense  préventive  qui 
s'exerce  plutôt  contre  les  poisons  que  contre  les  trauniatismes;  mais  c'est  encore  une 
répulsion  qui  précède  la  sensation  (V.  Dégoût). 

Il  faut  rapprocher  du  dégoût  et  de  la  peur  un  aulro  sentiment  instinctif  qui  nous  pro- 
tège aussi  contre  les  dangers  possibles,  c'est  le  vertige;  seulement  la  peurs'adresse  géné- 
ralement aux  objets  animés,  tandis  que  le  vertige  s'adresse  aux  objets  inanimés. 

n'est  facile  de  voir  à  quel  point  cet  instinct  est  protecteur.  Le  vertige  paralyse  abso- 
lument la  marche  :  [on  ne  peut  plus  avancer,  et  par  conséquent,  comme  il  s'agit  d'une 
situation  périlleuse  ou  qui  paraît  telle,  cette  impossibilité  de  continuer  nous  protège 
contre  nous-même.  Pour  ma  part,  je  ne  doute  pas  que,  si  la  sensation  du  vertige  n'exi- 
stait pas,  on  constaterait  bien  plus  souvent  des  chutes  et  de  graves  accidents  (V.  'Vertige). 
Eu  tout  cas,  ces  divers  sentiments,  inlellecluels  ou  instinctifs,  héréditaires  ou  acquis, 
sont  tous  préventifs,  c'est-à-dire  qu'ils  nous  protègeni  avant  que  le  mal  ne  soit  fait, 
tandis  que  les  autres  défenses,  défenses  immédiates,  nous  protègent  quand  le  mal  est 
déjà  fait,  et  qu'il  est  peut-être  irrémédiable. 

Ils  créent,  aux  êtres  qui  en  sont  pourvus,  une  supériorité  indiscutable  dans  la  lutte 
pour  l'existence. 

C.  Parasites.  —  Les  parasites  sont  un  des  dangers  les  plus  redoutables  pour  l'être 
vivant.  La  lutte  pour  l'existence,  qui  est  acharnée  entre  les  êtres,  peut  être  considérée 
comme  une  compétition  acharnée  pour  le  carbone  alimentaire  disponible.  Les  animaux 
ou  les  végétaux  vivants  sont  un  aliment  tout  préparé  pour  les  autres  animaux  on  végé- 
taux qui  peuvent  vivre  sur  eux  en  parasites,  et  profiter  de  leur  carbone. 

Parmi  ces  parasites,  il  en  est  de  macroscopiques,  comme  ,les  acariens,  les  teignes,  les 
vers  intestinaux;  mais  ce  ne  sont  pas  les  plus  redoutables;  les  parasites  microscopiques 
ou  microbes  sont  bien  autrement  dangereux,  et  Pasteur,  comme  on  sait,  a  démontré  le 
rôle  prépondérant  qu'ils  jouaient  dans  l'étiologie  des  maladies. 

La  plupart  des  maladies,  sauf  les  empoisonnements  comme  l'alcoolisme  le  moiphi- 
nisme,  le  saturnisme,  sont  dues  à  des  parasites,  et  c'est  vraiment  une  chose  surprenante 
que  de  voir  l'histoire  de  la  médecine  et  de  la  chirurgie  se  transformer  peu  ù  peu  en  une 
histoire  du  parasilisme.  Sans  qu'on  ait  absolument  découvert  le  microbe  de  toutes  les 
maladies,  on  peut  presque,  par  une  induction  bien  légitime,  affirmer  qu'il  n'y  a  pas  de 
maladies  contagieuses,  infectieuses  ou  épide'miques,  qui  ne  soient  dues  à  un  parasite  : 
choléra,  rage,  typhus,  syphilis,  charbon,  morve,  peste,  variole,  rougeole,  scarlatine, 
tuberculose,  diphtérie,  grippe,  toutes  ces  formes  morbides  sont  des  invasions  de  l'orga- 
nisme par  des  parasites.  Ue  là  cette  conception  de  l'état  normal,  que  c'est  Valfience  de 
parasiter.  Un  animal  bien  conformé,  s'il  ne  subit  ni  empoisonnement  ni  traumatisme, 
se  porte  toujours  bien,  et  demeure  en  parfait  état  de  santé  tant  qu'il  n'est  pas  envahi 
par  des  organismes  étrangers.  Malgré  leur  extraordinaire  complication,  nos  organes, 
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cerveau,  cœur,  estomac,  sang,  poumon,  l'onclionnent  s.uis  lieurt,  sans  di-viations,  ni 
altérations  autres  que  celles  que  nos  fautes  (intoxications,  surmenage)  ou  qui;  la  séni- 
lité entraînent,  tant  que  les  ennemis  organisés  ne  viennent  pas  les  envahir. 

De  là  l'importance  prépondérante  de  la  lutte  de  l'organisme  contre  les  parasites. 

Les  défenses  passives  dépendent  surtout  de  la  structure  même  de  la  peau  munie  de 
son  épidémie  épais,  et  alors  rebelle  aux  pénétrations  microbiennes.  Même  les  muqueuses 
du  tube  digestif  et  des  voies  aériennes  sont  résistantes  aussi,  quoique  à  un  moindre 
degré,  aux  infections  parasitaires.  Mais  cette  résistance  ne  serait  pas  suffisante,  et  il  faut 
que  l'organisme  soit  défendu  par  des  protections  plus  efficaces,  suppléant  à  l'imper- 
fection de  la  défense  première. 

On  peut  alors  considérer  la  résistance  comme  une  lutte  entre  les  cellules;  il  y  a  d'une 
parties  cellules  de  l'organisme,  d'autre  part  les  cellules  microbiennes. 

A  l'état  de  vie  des  milliers  de  microbes  pénètrent  dans  le  tube  digestif  et  dans  les 
poumons.  Si  nous  cherchons  à  en  faire  le  calcul  pour  l'homme,  nous  voyons  que  nos 
aliments  et  l'eau  de  nos  boissons  contiennent  à  peu  près,  avec  une  approximation  certai- 
nement très  imparfaite,  mais  suffisante  encore  pour  une  moyenne  très  générale,  quatre 
cent  mille  germes  :  et  l'air  inspiré  en  contient  une  quantité  à  peu  près  égale.  Mais  ces 
microbes  ne  sont  pas  ofTensifs,  et  ils  sont  innocents  précisément  parce  que  les  cellules 
vivantes  les  anéantissent. 

Si  grand  que  soit  ce  nombre  de  microbes  inspirés  dans  l'air,  on  voit  tout  de  suite 
qu'il  est  négligeable  par  rapport  au  nombre  immense  des  globules  du  sang  qui  cir- 
culent dans  le  poumon.  En  admettant  qu'il  passe  à  chaque  systole  100  grammes  de 
sang  dans  le  poumon,  et  qu'il  y  ait  60  systoles  par  minute,  cela  fait  6  000  centimètres 
cubes  de  sang  par  minute,  lesquels  contiennent  30  milliards  de  globules  rouges  :  et, 
comme  les  400  000  microbes,  en  24  heures,  représentent  à  peu  près  300  microbes  par 
minute,  on  voit  que  cela  fait  à  peu  près  un  microbe  pour  100  millions  de  globules;  c'est- 
à-dire  un  chiffre  tout  à  fait  insignifiant.  Rien  d'étonnant  que  très  facilement  les  globules 
n'en  viennent  à  bout  sans  peine,  et  ne  détruisent  ces  parasites  dès  qu'ils  ont  pénétré 
dans  le  poumon. 

Le  même  raisonnement  s'appliquerait  aux  microbes  ayant  envahi  le  tube  digestif, 
d'autant  plus  que  les  èpitliéliums  digestifs  sont  bien  plus  épais,  et  plus  activement 
résistants  que  les  épilhéliums  pulmonaires. 

Les  microbes  qui  sont  rapidement  détruits  par  le  sang  et  les  cellules  vivantes  sont 
dits  non  jxtlliogènes,  et  le  mot  en  lui-même  ne  signifie  pas  autre  chose  que  ceci  :  impos- 
sibilité de  se  développer  dans  les  organismes.  Les  microbes  patho(jmes  sont  ceux  que 
ne  peuvent  pas  anéantir,  digérei',  détruire  les  cellules  de  notre  organisme.  S'ils  n'étaient 
pas  promptement  détruits,  les  microbes  non  pathogènes  deviendraient  pathogènes  et  végé- 
teraient dans  le  corps.  En  effet,  tous  ces  microbes,  pathogènes  ou  non  pathogènes,  ense- 
mencés dans  un  bouillon  de  culture,  s'y  développent,  et  par  conséquent  ils  devraient 
pouvoir  se  développer  dans  le  sang,  si  quelque  chose  ne  s'opposait  à  leur  développement. 
Or  ils  ne  se  développent  pas  dans  le  sang.  11  y  a,  pour  mille  microbes  non  pathogènes, 
peut-être  un  seul  microbe  pathogène,  et  sans  doute  moins  encore.  Que  signifie  celte 
proportion  extraordinaire  de  microbes  inolfensifs,  sinon  que  l'orijanisme  des  êtres 
supérieurs  est  constitué  de  telle  sorte  qu'il  anéantit  mille  microbes  contre  un  microbe 
qu'il  ne  peut  pas  anéantir? 

Dire  que  les  innombrables  microbes  qui  sont  autour  de  nous  ne  sont  pas  pathogènes, 
cela  veut  dire  que  nous  sommes  organisés  pour  les  détruire  :  c'est  énoncer  cette  grande 
loi  biologique  que  les  êtres  vivants  se  débarrassent  sans  elTorl  de  presque  tous  les 
parasites  qui  peuvent  venir  les  attaquer.  Et  de  fait,  quand  l'être  meuit,  ot  que  par 
conséquent  l'intégrité  de  l'organisme  a  disparu,  les  tissus  et  les  humeurs,  par  suite  de  la 
cessation  de  l'hématose,  de  la  circulation  et  de  l'innervation,  perdent  les  propriétés 
chimiques  qu'ils  avaient  pendant  la  vie,  et  aussitôt  ces  mêmes  microbes,  qui  étaient 
impuissants,  deviennent  puissants  et  actifs.  Les  fermentations  putrides  prennent  nais- 
sance, et  tout  le  corps  est  désagrégé  par  les  êtres  mêmes  qui  tout  à  l'heure  étaient 
inactifs,  grâce  à  la  constitution  chimique  de  nos  tissus. 

Ainsi,  quand  nous  disons  qu'il  y  a  très  ))eu  de  microbes  pathogènes,  cela  signifie 
que  nous  détruisons  presque   tous  les  microbes  qui   nous  envahissent.  La   défense  de 
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l'organisme  contre  les  microbes  pourrait  se  caractériser  par  cette  seule  proposition  : 
Parmi  les  innombrables  espèces  microbiennes,  il  y  a  un  très  petit  nombre  d'espèces  pathocjcnes. 
En  général,  on  expose  l'histoire  de  la  défense  de  l'organisme  en  prenant  pour 
exemples  les  microbes  qui,  se  développant  dans  le  sang,  amènent  l'état  morbide;  mais 
celte  défense  est  bien  plus  efficace  encore  contre  tous  les  microbes  dont  ne  parlent  pas 
les  médecins,  puisque  ils  sont  inoffensifs,  autrement  dit,  puisque  ils  sont  rapidement  et 
vigoureusement  détruits  par  nos  tissus  vivants  et  nos  humeurs  circulantes. 

Les  microbes  non  pathogènes  ne  sont  inoilensifs  que  parce  qu'ils  sont  détruits  par 
l'organisme  supérieur  dans  lequel  ils  pénètrent  :  autrement  ils  cesseraient  d'être  aussi 
innocents,  et  leur  pullulation  entraînerait  la  maladie  et  la  mort. 

Le  mécanisme  par  lequel  ces  microbes  sont  digérés  et  détruits  est  certainement  de 
nature  chimique;  en  dernière  analyse,  ce  ne  peut  être  que  par  des  opérations  chimiques, 
dissolution  et  désagrégation  des  cellules  microbiennes,  que  se  fera  la  défense  contre  eux. 
Or  on  sait  que  nos  humeurs  organiques  sont  toutes  plus  on  [moins  bactéricides,  au 
moins  pour  la  plupart  des  microbes,  et  spécialement  le  sang  est  doué  de  cette  pro- 
priété (V.  Atténuation  et  Sang). 

Il  est  même  probable  que  la  défense  s'exerce  de  deux  manières  qui  ne  sont  que  deux 
degrés  différents  de  l'état  bactéricide.  Ou  bien  les  microbes  sont  tués  rapidement  et 
disparaissent;  ou  bien  ils  ne  peuvent  se  développer,  ce  qui  revient  à  peu  près  au 
même. 

Or  il  y  a  entre  des  espèces,  même  voisines,  de  très  grandes  différences  dans  la  résis- 
tance des  humeurs  au  développement  des  microbes.  On  appelle  immunité  (V.  Immunité) 
cette  résistance.  Elle  peut  être  soit  héréditaire,  c'est-à-dire  constitutionnelle,  et  propre 
à  telle  ou  telle  race,  telle  ou  telle  espèce;  soit  acquise,  et  due  par  exemple  à  la  vaccina- 
lion  (V.  Vaccination).  Lespathologistes  ont  étudié  ces  différents  phénomènes  avec  un  zèle 
extrême,  et  ils  sont  arrivés  à  constater  quantité  de  faits  importants  que  nous  ne  pouvons 
énumérer  ici.  Il  est  inutile  de  rappeler  que  les  premières  lois,  les  plus  importantes,  ont 
été  toutes  établies  par  Pasteur. 

Si  les  microbes  ont  réussi  à  se  développer,  d'autres  phénomènes  surviennent,  car, 
dans  l'histoire  des  défenses  de  l'organisme,  on  voit  toujours  qu'à  une  barrière,  si  elle  est 
inefficace,  succède  encore  une  autre  barrière  qui  supplée  à  la  première,  au  cas  où  celle- 
ci  aurait  été  impuissante  à  arrêter  l'invasion.  Autrement  dit,  même  contre  les  microbes 
pathogènes,  l'organisme  n'est  pas  désarmé. 

Pour  les  parasites  macroscopiques,  qui  n'ont  pas  une  tendance  à  une  prolifération 
extrêmement  rapide,  si  l'organisme  envahi  par  eux  ne  peut  pas  les  détruire,  au  moins, 
dans  bon  nombre  de  cas,  peut-il  les  isoler.  Il  les  entoure  alors  d'une  sorte  de  kyste,  de 
sac  protecteur,  qui  permet  au  parasite  de  vivre  sans  grand  dommage,  en  même  temps 
que  l'être  porteur  du  parasite  n'en  est  pas  trop  gravement  incommodé.  On  appelle 
commensalisme  ces  cas  dans  lesquels  la  vie  peut  continuer  pour  les  deux  êtres;  le  para- 
site et  le  parasité.  11  en  existe  des  exemples  intéressants  chez  les  animaux  inférieurs,  les 
crustacés  notamment. 

Les  vers  intestinaux,  les  cysticerques,  les  douves,  les  trichines  vivent  sans  déterminer 
la  mort  de  l'être  qu'ils  ont  pour  habitat;  soit  qu'un  enkyslementles  ait  isolés,  soit  qu'ils 
végètent  dans  le  tube  digestif,  restant  ainsi  séparés  des  organes  essentiels  de  l'être 
envahi. 

Mais  les  microbes  ne  sont  pas  aussi  inoffensifs;  en  effet,  s'ils  ne  sont  pas  détruits,  ils 
pullulent  rapidement,  et  leur  pullulation  se  fait  avec  une  rapidité  foudroyante.  Pour  cer- 
taines espèces  microbiennes,  le  doublement  se  fait  en  une  heure;  si  bien  qu'il  y  en  a 
300,000  milliards  en  quarante-huit  heures,  à  supposer  qu'un  seul  germe  ait  pénétré.  Or 
ces  microbes  sécrètent  des  substances  toxiques,  poisons  redoutables  qui  détruisent  la  vie 
des  cellules  de  l'organisme  infesté. 

Pour  s'opposer  à  ces  toxines  les  cellules  migratrices  entrentenjeu,  et  probablement 
aussi  d'autres  cellules  non  migratrices,  dont  on  connaît  moins  bien  la  fonction.  Les 
ptomaïnes  sécrétées  par  les  microbes  exercent  une  action  chimique  stimulante  sur  les 
cellules  migratrices  qui  alors  sortent  des  vaisseaux  pour  aller  à  la  rencontre  des  microbes 
offensifs  (V.  Diapédése);  et,  englobant  ces  microbes,  cherchent  à  les  digérer  et  aies 
détruire  (V.  Phagocytose).  C'est  donc  une  lutte  chimique  qui  s'engage  entre  la  cellule 
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microbienne  et  le  leucocyte,  lutte  tout  à  fuit  analogue  à  une  lutte  entre  deux  êtres;  et  le 
combat  s'exerce  par  des  procédés  chimiques,  sécrétions  de  venins  divers  :  les  sécrétions 
du  leucocyte  tendant  à  paralyser  le  microbe;  les  sécrétions  du  microbe  tendant  à  para- 
lyser le  leucocyte. 

La  différence  entre  la  résistance  aux  microbes  non  pathogènes  et  la  résistance  aux 
microbes  pathogènes,  c'est  que,  dans|le  premier  cas,  la  lutte  n'est  pas  douteuse  un  instant. 
Tout  de  suite  le  parasite  est  annihilé  et  anéanti  par  les  phagocytes  ou  les  humeurs  bac- 
téricides; il  n'y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  bataille,  tant  la  victoire  est  rapide  et  complète; 
tandis  ijue,  dajis  le  cas  de  microbes  pathogènes,  il  y  a  un  véritable  conflit  qui  peut  se 
terminer  par  la  défaite  ou  par  le  triomphe  de  l'assaillant. 

Deux  cas  en  effet  peuvent  se  présenter  :  tantôt  le  microbe  pathogène  est  vaincu,  c'est- 
à-dire  qu'après  avoir  évolué  pendant  un  certain  temps,  il  finit  par  mourir,  tandis 
que  l'animal  infesté  guérit.  Tantôt  le  microbe  pathogène  est  vainqueur  :  il  résiste  aux 
antitoxines  sécrétées  par  les  cellules  de  l'organisme;  pullule,  prolifère  et  produit  des 
toxines  qui  détruisent  et  le  système  nerveux,  et  les  appareils  organiques  de  l'être  para- 
sité; si  bien  que  finalement  l'animal  infesté  [meurt. 

On  ne  peut  guère  expliquer  la  destruction  finale  des  microbes  pathogènes,  alors 
qu'ils  ont  déjà  évolué,  qu'en  admettant  la  sécrétion  par  les  cellules  de  l'organisme  de 
substances  bactéricides  qui  n'existaient  pas  à  l'état  normal.  Les  microbes  ont  excité  nos 
cellules  à  sécréter  telles  ou  telles  substances  qui  paralysent  dans  leur  reproduction  et  leur 
vitalité  les  cellules  microbiennes.  Le  fait  a  été  démontré  par  les  expériences  qui  ont  été 
le  point  de  départ  de  la  sérothéraphie  (Héricoirt  et  Ch.  Richet,  nov.  1888.  V.  Sérothérapie). 
Mais  le  mécanisme  même  de  cette  sérothérapie  est  loin  d'èlre  absolument  établi,  et  il 
n'est  pas  du  tout  certain  qu'elle  agisse  en  introduisant  des  antitoxines  dans  le  sang  ;  il  est 
au  contraire  plus  vraisemblable  qu'elle  agit  en  stimulant  les  cellules  de  l'organisme  à 
sécréter  des  antitoxines. 

Tous  ces  problèmes  fondamentaux  sont  la  base  de  la  pathologie  générale  contempo- 
raine. On  comprend  que  nous  ne  puissions  les  exposer  ici,  même  en  résumé.  Il  suffit 
donc,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  d'avoir  montré  que  les  défenses  de  l'organisme 
sont  le  plus  souvent  efficaces  contre  les  parasites  innombrables  qui  tendent  à  l'envahir. 

Di-fcnses  préventives.  —  Les  défenses  préventives  contre  les  parasites  visibles  ne 
sont  guère  que  la  répulsion  instinctive  qu'il  nous  inspirent.  Le  déijoût  est  un  instinct 
qui  nous  avertit  dans  une  certaine  mesure  de  la  nocivité  des  êtres,  et  de  fait  la  plupart 
des  parasites  ont  des  formes  et  des  cellules  qui  nous  répugnent  (V.  Dégoût). 

Quant  aux  parasites  microbiens,  qui  sont  absolument  invisibles,  c'est  encore  par  le 
dégoiît  que  nous  nous  protégeons  préventivement  contre  eux.  Seulement,  ce  n'est  pas 
envers  le  parasite  lui-même  que  s'exerce  notre  dégoût,  mais  vis-à-vis  des  produits  qu'il 
sécrète,  produits  qui  excitent  une  horreur  extrême.  Contre  les  microbes,  invisibles  orga- 
nismes, nulle  défense  préventive,  d'origine  optique,  n'était  possible;  mais  cette  défense 
pouvait  se  faire  grâce  au  dégoût  des  produits  chimiques  fabriqués  par  les  microbes. 
Autrement  dit,  si  nous  sommes  désarmés  contre  les  microbes  qui  échappent  à  nos  sens 
imparfaits,  nous  sommes,  parle  dégoût,  armés  contre  leurs  poisons  et  par  conséquent 
contre  eux. 

Eu  effet,  quelles  sont  les  substances  qui  inspirent  le  plus  de  dégoût?  ce  sont  sans 
contredit  les  matières  putréfiées  où  fourmillent  les  microbes.  Elles  exhalent  une  odeur 
repoussante,  provoquant  l'adversion  et  l'horreur,  et  c'est  par  une  étrange  aberration  du 
goût,  en  faisant  violence  à  un  instinct  naturel,  qu'on  introduit  dans  l'alimentation  des 
substances  à  demi  putréfiées,  comme  les  viandes  dites  faisandées. 

D.  Poisons.  —  Un  poison  est  toute  substance  qui  agit,  par  ses  propriétés  chimiques, 
d'une  manière  funeste  sur  l'organisme;  soit  parce  qu'elle  n'existe  pas  à  l'élat  normal 
dans  nos  tissus  et  nos  humeurs,  soit  parce  qu'elle  existe  en  proportion  trop  faible  pour 
amener  un  trouble  dans  nos  fonctions  organiques. 

11  faut  distinguer  les  poisons  extérieurs  et  les  poisons  intérieurs,  c'est-à-dire  ceux  qui 
viennent  du  dehors,  et  ceux  qui  viennent  du  dedans,  puisque  aussi  bien  la  vie  normale 
de  nos  tissus  entraîne  la  production  de  substances  chimiques  qui  ne  pourraient  sans 
danger  s'accumuler  dans  notre  corps. 

De  là  une  séparation  en  deux  groupes,  substances  toxiques  du  dehors  introduites 
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accidentellement  dans  la  circulation,  poisons  extérieurs,  et  substances  toxiques  du  dedans 
constamment  fabriquées  et  nécessitant  par  conséquent  une  continuelle  élimination 
(poisons  intérieurs). 

Poisons  extérieurs.  —  Uéfetises  passives.  —  Nous  avons  déjà  parlé  des  défenses  jjo.ssitcs 
de  la  peau  contre  le  poison.  Par  sa  résistance  à  l'absorption,  la  peau  empêche  les  poi- 
sons solubles  de  pénétrer,  et  nous  ne  reviendrons  plus  sur  ce  sujet. 

Béfcnses préventives.  — La  seule  défense  préventive  contre  les  poisons,  c'est  le  d&joùt. 

Comme  les  poisons  ne  peuvent  pénétrer  par  la  peau  intacte,  il  n'y  a  guère  d'intro- 
duction possible  que  par  les  voies  aériennes  ou  les  voies  digestives.  Or  les  corps  liquides 
et  solides  arrivent  par  les  voies  digestives;  les  corps  gazeux  par  les  voies  aériennes;  et, 
de  fait,  comme  la  plupart  des  poisons  sont  des  substances  solides  ou  liquides,  non 
gazeuses,  c'est  par  les  voies  digestives  que  se  fait  le  plus  souvent  la  pénétration  du 
poison.  Aussi  la  défense  est-elle  placée  surtout  à  l'entrée  des  voies  digestives,  de  manière 
à  empêcher  ce  grave  accident  :  le  mélange  d'une  substance  toxique  avec  les  substances 
alimentaires. 

Il  fallait  donc  qu'à  l'entrée  des  voies  digestives  fût  placé  un  appareil  de  sensibilité, 
destiné  non  seulement  à  nous  renseigner  sur  la  causticité,  la  température  des  aliments 
ingérés,  mais  encore  à  nous  faire  trouver  du  plaisir  aux  aliments  utiles,  et  du  déplaisir 
aux  substances  nuisibles  qui  ne  sont  pas  caustiques  et  directement  ofl'ensives.  Supposons, 
par  exemple,  que  nul  instinct  ne  nous  prémunisse  contre  le  danger  des  plantes  véné- 
neuses ou  des  liquides  putréfiés;  alors  nulle  distinction  ne  pourrait  être  faite  entre  une 
plante  vénéneuse  et  une  plante  alimentaire. 

Quand  le  dégoiîl  est  intense,  il  y  a  impossibilité  d'avaler,  et  par  conséquent,  de  s'em- 
poisonner. Une  constriction  irrésistible  du  pharynx  et  des  efforts  répétés,  incoercibles 
de  vomissement  empêchent  absolument  d'ingérer  la  substance  vénéneuse. 

En  parcourant  la  liste  des  poisons,  on  découvre  sans  peine  que  tous  ont  un  goût 
désagréable,  et  que  même,  dans  une  certaine  mesure,  leur  amertume  et  le  dégoût  qu'ils 
inspirent  se  proportionnent  à  leur  toxicité.  Les  plus  actifs  des  poisons  sont  certainement 
des  alcaloïdes,  strychnine,  atropine,  morphine,  aconitine,  etc.  Or  tous  ces  alcaloïdes 
■  sont  extrêmement  amers,  tandis  que  les  substances  moins  toxiques,,  comme  l'urée  par 
exemple,  ont  une  saveur  presque  nulle,  et  que  les  substances  alimentaires,  comme  le 
sucre,  ont  une  saveur  agréable. 

Ainsi  un  animal  herbivore  placé  dans  une  prairie  où  croissent  des  plantes  vénéneuses 
ne  s'empoisonnera  pas;  il  se  gardera  de  toucher  aux  herbes,  aux  fruits,  ou  aux  plantes 
qui  contiennent  des  poisons,  et,  pour  faire  cette  distinction,  il  n'aura  nul  besoin  d'une 
éducation  quelconque  :  l'instinct  lui  suftira  pour  établir  des  différences  entre  ce  qui  est 
salutaire  et  ce  qui  est  nuisible. 

L'amertume  n'existe  pas  dans  les  substances  chimiques  plus  que  la  douleur  n'existe 
dans  le  tranchant  d'un  couteau.  C'est  une  adaptation  de  notre  organisme  qui  nous  fait 
trouver  amère  telle  ou  telle  substance,  et  ce  n'est  pas  au  hasard  que  nous  la  jugeons 
amère  :  c'est  parce  qu'elle  est  un  poison  ou  parce  qu'elle  appartient  à  une  famille  de 
poisons. 

L'odorat,  comme  le  goût,  nous  inspire  des  sentiments  d'aversion  ou  d'appétilion,  con- 
cordant avec  le  danger  ou  l'utilité  des  substances  étrangères  qui  pourraient  pénétrer  par 
la  respiration. 

Le  dégoût  s'exerce  aussi  contre  les  poisons  intérieurs.  Les  produits  d'excrétion  de 
l'organisme  sont,  en  général,  par  les  divers  animaux,  considérés  comme  dégoûtants.  Or, 
non  seulement  ils  sont  inutiles  et  rejetés  au  dehors,  mais  encore  ils  peuvent  provo- 
quer de  véritables  intoxications,  connue  des  expériences  précises  l'ont  appris.  La  bile, 
l'urine,  les  matières  fécales,  inspirent  un  invincible  sentiment  de  dégoût. 

Défenses  immédiates.  —  Expulsion.  —  Si  le  dégoût  a  été  insuffisant  pour  empêcher  le 
poison  de  pénétrer  dans  les  premières  voies  digestives,  d'autres  appareils  alors  entrent  en 
jeu  pour  l'expulser  aussi  rapidement  que  possible,  et  c'est  tout  d'abord  le  vomissement. 

Et  là  encore  nous  sommes  forcés  de  faire,  comme  nous  l'avons  fait  pour  la  chaleur, 
une  distinction  entre  le  vomissement  de  cause  réflexe  elle  vomissement  de  cause  centrale. 

Dès  qu'une  substance  toxique  est  arrivée  au  contact  de  l'estomac,  elle  va  provoquer 
nue  réaction  violente  :  rougeur  de  la  muqueuse,  spasme  stomacal,  et  efforts  répétés  de 
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vomissements.  C'est  Uï  le  modi?  d'action  de  certains  vomitifs,  par  exemple  du  sulfate  de 
cuivre,  qu'on  emploie  quelquefois  à  cet  usaf,'e,  et  qui  n'est  certainement  pas  absorbé, 
agissant  seulement  de  façon  à  provoquer  le  vomissement  par  l'action  réllexe  qu'il  exerce 
sur  la  muqueuse  f^astrique  très  sensible. 

On  croyait  autrefois  que  c'était  là  le  mode  d'action  de  tous  les  vomitifs;  mais  iine 
intéressante  expérience  de  Magendie  a  montré  qu'il  n'enélail  pas  ainsi.  En  injectant  de 
l'émétique  dans  les  veines,  Magendie  a  fait  vomir  des  chiens.  Par  conséquent  il  y  a  des 
vomissements  toxiques  de  cause  centrale,  sans  qu'on  puisse  invoquer  une  stimulation 
réllexe  de  la  muqueuse  ^'astro-intestinale  (V.  Vomissement). 

C'est  vraiment  un  pliénomène  tout  à  fait  remarqualile  (jue  la  fréquence  du  vomisse- 
ment toxique  de  cause  centrale.  11  n'est  guère  de  poisons  qui,  étant  injectés  dans  le  sang 
à  dose  un  peu  forte,  ne  provoquent,  au  moins  sur  le  chien,  le  vomissement.  Même  avec 
une  injection  d'eau  pure,  pratiquée  un  peu  rapidement,  on  fait  vomir  un  chien,  et  on  ne 
peut  invoquer  pour  cause  de  ce  phénomène  qu'une  altération  du  sang  qui  irrigue  le 
bulbe  racliidien. 

De  même  que  le  sang  édiaufl'é  amène  la  polypnée  thermique,  de  même  le  sang  empoi- 
sonné amène  le  vomissement  expulsif. 

C'est  là  un  bon  exemple  de  la  seconde  barrière  do  défense  qui  supplée  aux  premières 
défenses  réflexes,  au  cas  où  celles-ci  seraient  insuffisantes. 

Toute  introduction  intra-veineuse  d'une  substance  étrangère  amène  infailliblement 
des  efforts  d'expulsion  par  le  vomissement.  Il  semble  qu'il  y  ait,  en  quelque  sorte,  une 
erreur  de  l'organisme  sur  la  cause  même  de  l'intoxication.  Comme  presque  toujours  le 
poison  est  introduit  avec  les  aliments,  c'est  par  le  vomissement  que  l'animal  doit  se 
défendre.  Par  conséquent,  quoique  le  vomissement  soit  alors  tout  à  fait  inutile,  puisque 
le  poison  a  pénétré  dans  les  veines,  il  n'y  en  a  pas  moins  vomissement. 

Si  cependant  le  poison  a'  franchi  l'estomac  et  est  arrivé  dans  l'intestin,  il  rencontre 
là  un  organe,  très  sensible  aussi,  qui  fait  de  son  côté  un  grand  eiTorl  pour  se  débarrasser 
du  poison.  Seulement,  si  l'estomac  agit  par  le  vomissement,  l'intestin  agit  surtout  par 
une  sécrétion  abondante,  de  manière  à  ^déterminer  à  la  [fois  la  dilution  du  poison  accu- 
mulé dans  la  cavité  intestinale,  et  son  éliminalion  par  la  diarrhée  profuse.  Aussi  la  plu- 
part des  poisons  inorganiijues  sont-ils  dei  ptirgatifg,  en  même  temps  que  des  vomitifs. 

Il  existe  des  purgations  de  cause  réflexe  et  des  purgations  de  cause  centrale. 

Toute  excitation  mécanique  ou  chimique  de  la  muqueuse  intestinale  provoque  une 
sécrétion  abondante,  diarrhéique,  dont  le  rôle  est  évidemment  l'élimination  du  poison 
ou  du  corps  étranger.  De  même  que  les  matières  alimentaires  indigestes  accumulées 
dans  l'estomac  amènent  le  vomissement,  de  même  les  matières  fécales,  formant  par  leur 
consistance  un  véritable  corps  étranger,  finissent  par  être  expulsées,  grâce  à  la  sécré- 
tion active  d'une  sérosité  intestinale,  qui  fait  qu'au-dessus  de  la  masse  solide  il  s'accu- 
mule un  liquide  diarrhéique. 

Les  substances  irritantes  appliquées  à  la  surface  de  la  muqueuse  intestinale  provo- 
quent une  congestion  de  cette  muqueuse,  et  une  sécrétion  diarrhéique  abondante  (V'oir 
Diarrhée,  Purgatifs).  Mais  souvent  elles  ont  le  même  effet  quand  elles  ont  été  injectées 
dans  les  veines. 

Non  seulement  il  faut  que  la  défense  de  l'intestin  s'exerce  contre  les  poisons  venus 
du  dehors  qui  ont  franchi  le  pharynx,  l'œsophage  et  l'estomac,  mais  encore  il  faut  qu'il 
puisse  se  protéger  contre  les  produits  de  sécrétion  des  microbes  qui,  mélangés  aux  ali- 
ments, poursuivent  pour  leur  propre  compte,  dans  la  cavité  intestinale,  leurs  opérations 
chimiques. 

L'activité  chimique  de  ces  microbes  est  quehjue  peu  ralentie  dans  l'estomac  où  ils 
sont  tenus  en  réserve  par  l'acidité  du  suc  gastrique,  mais  ils  reprennent  toute  leur 
énergie  biologique  dans  le  tube  intestinal,  où  ils  trouvent  des  milieux  nutritifs  qui  sont 
neutres  ou  alcalins.  Alors,  par  le  fait  de  celte  fermentation,  il  se  produit  des  composés 
chimiques,  dont  les  uns  sont  gazeux,  et  généralement  inolfensifs,  dont  les  autres,  au 
contraire,  exercent  une  action  toxique,  plus  ou  moins  accentuée. 

A  l'état  normal,  ces  fermentations  intestinales  ne  dépassent  pas  une  certaine  limile  : 
elles  cessent  bientôt  ;  et  en  somme  elles  ont  eu  plutôt  l'avantage  d'activer  les  phéno- 
mènes de  digestion  et  d'absorption.  Mais  il  se  peut  faire  que  quelque  micro-organisjne 
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se  développe  en  trop  grande  abondance,  et  sécrète  des  toxines  dont  l'absorption  serait 
dangereuse.  Alors,  pour  y  remédier,  la  sécrétion  intestinale  est  activée,  et  il  se  produit 
une  diarrhée  qui  a  pour  etTet  de  diluer  le  poison  dans  une  grande  quantité  de  liquide  et 
de  déterminer  son  expulsion  par  des  selles  diarrhéiques.  C'est  ainsi  que  les  choses  se 
passent  dans  le  choléra,' dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  diarihées  dites  infectieuses, 
dans  certains  empoisonnements  dus  à  l'ingestion  de  viandes  malsaines.  Ce  sont  là  évi- 
demment des  diarrhées  d'origine  réflexe,  dues  à  la  stimulation  de  la  muqueuse  intesti- 
nale par  les  alcaloïdes  toxiques  qu'ont  sécrétés  les  microbes. 

Mais  ces  mêmes  substances  peuvent  agir  encore,  si  elles  sont  injectées  dans  le  sang,  et 
provoquer  des  diarrhées  de  cause  centrale,  en  agissant  sur  les  centres  nerveux  sécréteurs. 
Quant  aux  poisons  sécrétés  parles  microbes,  l'organisme  se  défend  par  des  procédés 
autres  encore.  Assurément  ces  poisons  provoquent  à  la  fois  le  vomissement  et  la  diarrhée  : 
mais  le  plus  souvent  le  vomissement  et  la  diarrhée,  qu'on  rencontre  dans  la  plupart  des 
maladies,  sont  inefficaces;  et  il  y  a  sécrétion  d'une  antitoxine  (V.  Antitoxines). 

Il  faut  noter  aussi  un  autre  phénomène  important  qui  paraît  spécial  aux  poisons 
microbiens,  car  les  autres  poisons  ne  le  produisent  presque  jamais  :  t'est  la  fièvre 
(V.  Fièvre).  Dans  la  fièvre  le  pouvoir  régulateur  de  la  température  est  profondément 
perverti.  La  respiration  s'accélère,  le  pouls  devient  plus  fréquent,  les  échanges  sont 
augmentés.  On  n'a  pas  pu  prouver  jusqu'ici  que  la  fièvre  est  un  phénomène  de  défense, 
mais  cela  me  paraît  vraisemblable,  et  il  est  difficile  de  supposer  que  ce  phénomène  mor- 
bide n'est  pas  en  même  temps  un  phénomène  salutaire. 

A  certains  égards  les  venins  des  animaux  venimeux  (batraciens,  poissons,  araignées, 
et  surtout  reptiles)  se  comportent  comme  les  poisons  microbiens  ;  et  l'organisme  se 
défend  contre  eux  à  peu  près  delà  même  manière.  La  défense  préventive,  c'est  la  répul- 
sion qu'inspirent  en  général  lesanimaux  venimeux,  à  laquelle  vientse  joindre  la  douleur 
atroce,  intolérable  parfois,  que  provoquent  les  venins,  quels  qu'ils  soient  (V.  Venins). 
La  défense  immédiate,  c'est  la  réaction  de  l'organisme  qui  sécrète  probablement  des 
antitoxines  pour  combattre  et  neutraliser  l'elTet  des  toxines  venimeuses.  Il  y  aurait  lieu 
aussi  de  séparer  les  défenses  locales  des  défenses  générales;  car  pendant  quelque  temps 
les  venins  restent  localisés  dans  la  région  du  corps  où  ils  ont  pénétré  :  et  ils  produisent 
là  des  phénomènes  de  réaction,  ceux  qu'on  appelait  autrefois  des  phénomèmes  d'inflam- 
mation, qui  aboutissent  parfois  à  la  gangrène.  De  même  les  poisons  microbiens,  lors- 
qu'ils s'amassent  dans  une  place  septique,  déterminent,  avant  d'infecter  l'organisme  tout 
entier,  des  phénomènes  locaux  de  congestion,  d'inflammation,  et  parfois  aussi  de  gan- 
grène et  de  sphacèle  plus  ou  moins  étendus.  Alors,  s'il  y  a  une  partie  de  l'organisme 
détruite  par  le  poison,  il  se  fait  une  limitation  entre  les  surfaces  vivantes  et  les  surfaces 
mortes,  qui,  après  un  découis  plus  ou  moins  long,  finit  par  aboutir  à  la  séparation  com- 
plète de  la  partie  morte. 

Défenses  consécutives.  —  Les  défenses  consécutives  sont  l'accoutumance  indivi- 
duelle, l'accoutumance  héréditaire  ou  immunité,  et  l'élimination. 

Accoutumance.  —  On  sait  que  certains  poisons  finissent  par  devenir  inofîensifs,  la 
morphine  par  exemple,  et  les  médecins  citimt  i'i  cet  égard  des  cas  extraordinaires.  Tel 
individu  buvait,  sans  danger  pour  sa  vie,  un  litre  de  laudanum  par  jour  (Voir  Morphine). 

Les  toxiques  autres  que  la  morphine  donnent  aussi  des  ell'ets  d'accoutumance  ;  l'alcool 
par  exemple,  agit  bien  plus  puissamment  chez  les  individus  qui  ont  depuis  longtemps 
renoncé  à  toutes  boissons  alcooliques,  que  chez  ceux  qui  en  font  un  usage  journalier.  Le 
café,  le  thé,  le  tabac,  l'éther,  l'iodure  de  potassium,  l'arsenic,  tous  ces  poisons  finissent 
par  être  bien  tolérés  par  les  individus  qui  en  ont  pris  l'habitude. 

Pour  les  poisons  microbiens  aussi,  il  existe  probablement  une  sorte  d'accoutumance, 
et,  dans  les  maladies  chroniques,  il  n'est  pas  douteux  qu'une  sorte  de  tolérance  s'établisse 
pour  les  toxines  sécrétées  alors  quotidiennement. 

Accoutumance  héréditaire  ou  immunité.  —  Les  poisons  sont  loin  d'être  également  puis- 
sants chez  les  divers  animaux.  Quehiues-uns,  comme  l'atropine,  sont  presque  inoffensifs 
pour  les  lapins,  les  chèvres  ;  ils  sont  déjà  assez  toxiques  pour  le  chien  et  les  carnivores, 
mais  ils  sont  bien  plus  toxiques  pour  l'homme.  En  général,  les  poisons  végétaux,  c'est- 
à-dire  les  alcaloïdes,  sont  peu  toxiques  pour  les  herbivores,  tandis  que  les  carnivores  y 
sont  très  sensibles. 
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Peut-être  celle  dilïérence  tient-elle  ;i  la  prépondérance  de  plus  en  plus  f;i-ande  du 
système  nerveux  central,  à  mesure  qu'on  passe  de  l'herlùvore  au  carnivoi'e,  et  du  Carni- 
vore à  l'homme.  J'ai  essayé  de  montrer  que,  pour  la  cocaïne  par  exemple,  la  toxicité 
était  en  raison  directe  du  poids  relatif  du  cerveau  au  corps.  Plus  le  cerveau  est  volumi- 
neux, plus  l'animal  est  sensible  à  l'intoxication  cocainique. 

Mais  cette  hypothèse  n'est  peut-être  pas  exacte.  En  eli'et,  pour  les  poisons  minéraux 
les  différences  de  sensibilité  des  espèces  animales  diverses  sont  très  faibles.  Le  mercure, 
l'arsenic,  les  sels  de  potassium,  sont  toxiques  également  pour  les  vertébrés  et  les  inver- 
tébrés, les  herbivores  et  les  carnivores,  les  hommes  et  les  animaux.  Alors  on  ne  peut 
s'empêcher  de  penser  que  celle  immunité  contre  les  poisons  végétaux  est  sans  doute  un 
effet  d'hérédité  et  d'atavisme.  En  ingérant  des  plantes  vénéneuses,  les  animaux  s'y  seraient 
peu  à  peu  accoutumés.  N'est-ce  pas  là  un  véritable  phénomène  de  défense?  en  somme 
la  meilleure  défense  n'est-elle  pas  l'inaptitude  à  éprouver  les  eû'ets  d'un  poison? 

J'ai  cru  trouver,  en  étudiant  l'action  des  sels  métalliques  sur  la  fermentation  lactique, 
que  les  métaux  usuels  étaient  moins  toxiques  que  les  métaux  rares  de  même  famille  ; 
par  exemple,  le  nickel  est  plus  toxique  que  le  fer;  le  cadmium  est  plus  toxique  que  le 
zinc,  et  le  thalliuni  plus  que  le  plomb.  Il  semble  que  les  microbes  aient  acquis  une  sorte 
d'accoutumance  contre  les  sels  métalliques  les  plus  répandus  dans  la  nature. 

Dans  le  même  ordre  d'idées  on  a  constaté  la  résistance  de  certains  animaux  venimeux 
à  leur  propre  venin. 

Rétention.  —  Certains  organes  ont  la  propriété  de  retenir  dans  leur  niasse  les  poisons 
qui  ont  pénétré  dans  le  sang.  Le  foie  joue  à  ce  point  de  vue  un  rôle  très  important.  Il  a 
été  bien  démontré  qu'il  a  une  fonction  anliloxique;  même  les  substances  métalli([ues 
sont  retenues  par  lui,  et,  une  fois  emmagasinées  dans  son  tissu,  rendues  lentement  à  la 
circulation,  de  manière  à  permettre  leur  lente  el  progressive  élimination.  Pour  certains 
poisons  végétaux,  ou  certaines  plomaïnes,  cette  rétention  par  le  foie  est  tout  à  fait 
remarquable,  si  bien  que  la  quantité  de  nicotine,  par  exemple,  qu'on  peut  injecter  par 
la  veine  porte  sans  amener  la  mort,  est  quatre  fois  plus  forte  que  celle  qu'on  peut  injecter 
par  la  veine  saphène  (Voir  Foie). 

Évidemment  cette  fonction  du  foie  découverte  par  Schiff  est  très  importante,  car  la 
plupart  des  poisons  sont  ingérés  par  le  tube  digestif,  et  c'est  contre  les  poisons  introduits 
avec  nos  aliments  et  arrivant,  par  conséquent,  dans  la  veine  porte  et  dans  le  foie,  que 
devait  surtout  s'exercer  la  défense. 

Élimination.  —  Dès  i|u'une  substance  étrangère,  c'est-à-dire  toxique,  est  introduite 
dans  le  sang,  il  y  a  un  etl'ort  de  tout  l'organisme  pour  l'éliminer.  Tout  ce  qui  est  étranger 
à  la  constitution  normale  du  sang  est  rapidement  rejeté  par  les  émonctoires  naturels, 
même  quand  il  s'agit  de  substances  qui,  en  apparence,  ressemblent  le  plus  aux  tissus 
normaux  de  l'organisme.  Ainsi,  comme  Claude  Bernard  l'a  montré  il  y  a  longtemps,  si 
l'on  injecte  une  solution  albumineuse,  on  voit,  au  bout  de  quelques  minutes,  que  l'albu- 
mine injectée  est  éliminée  par  l'urine,  et  cependant  la  ressemblance  est  assez  grande 
entre  l'albumine  de  l'œuf  et  la  serine  du  sang. 

L'élimination  des  substames  est  une  question  non  pas  seulement  de  qualité,  mais 
encore  de  quantité.  Les  éléments  norniaux}du  sang,  s'ils  sont  en  excès,  sont  rapidement 
rejetés  par  le  sang.  Comme  l'a  encore  montré  Claude  Bernard,  dès  que  la  quantité  de 
sucre  dépasse  dans  le  sang  le  chiffre  de  3  grammes  par  litre,  il  y  a  glycosurie.  On  peut 
concevoir  les  tissus  comme  étant  dans  un  certain  état  d'équilibre,  et  tendant  au  maintien 
de  cet  équilibre,  qui  est  l'état  normal.  Que  ce  soit  par  suite  des  propriétés  endosmo- 
tiques  du  rein  ou  des  autres  organes  d'e.xcrétion,  au  point  de  vue  de  la  biologie  géné- 
rale cela  nous  importe  peu,  puisque,  en  somme,  le  résultat  est  le  même;  c'est  toujours 
la  défense  de  l'individu  contre  les  poisons. 

La  rapidité  avec  laquelle  se  fait  cette  élimination  défensive>st  vraiment  étonnante.  En 
faisant  une  injection  d'éther  dans  la  veine  d'un  chien,  on  constate,  presque  au  même  instant, 
l'odeur  de  l'éther  dans  les  produits  de  la  respiration.  Que  prouve  cette  expérience, 
sinon  que  l'organisme  élimine  rapidement  ce  qui  est  étranger  à  sa  constitution  normale? 
Une  expérience  analogue  prouve  la  rapidité  de  l'élimination  par  l'urine.  Sur  des 
individus  atteints  d'exstrophie  de  la  vessie,  on  a  constaté  que  les  poisons  apparaissaient 
au  bout  d'un  temps  très  court,  deux  ou  trois  minutes  à  peine,  dans  l'urine  qui  venait 
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sourdre  à  la  surface  de  la  vessie.  J'ai  constaté  souvent  le  môme  phénomène  en  injectant 
du  sucre  dans  le  sang  des  chiens.  La  polyurie  due  à  l'excrétion  du  sucre  injecté  se  pro- 
duisait presijue  en  même  temps  que  la  première  injection,  et,  dans  cette  urine  très 
aqueuse,  on  retrouvait,  dès  le  début,  de  grandes  quantités  de  sucre. 

Quelles  que  soient  les  substances  solubles  qu'on  injecte  dans  le  sang,  elles  se  retrou- 
vent dans  les  excrétions,  si  bien  qu'au  bout  de  quelques  jours  il  n'en  reste  plus  de 
trace  dans  le  sang.  D'après  des  expériences  faites  dans  mon  laboratoire,  par  J.  Roux, 
au  bout  de  48  heures  environ  il  ne  reste  plus  rien  de  l'iodure  de  potassium  ingéré. 

Ainsi,  s'il  s'agit  d'un  poison  gazeux,  l'élimination  se  fait  aussitôt  par  le  poumon  :  s'il 
s'agit  d'un  poison  soluble,  l'élimination  se  fait  aussitôt  par  l'urine. 

Nous  devons  dire  cependant  qu'il  y  a  des  exceptions  à  l'élimination  prompte  et  com- 
plète. Certains  sels  mélalliques,  les  sels  de  mercure,  de  plomb,  d'argent,  d'or,  de  platine, 
entrent  en  des  combinaisons  stables  avec  ]e  sang  et  les  tissus,  si  bien  que  nulle  élimi- 
nation ne  peut  se  faire.  Mais,  il  faut  bien  le  dire,  ce  sont  là  des  cas  rares,  et  le  plus 
souvent  les  poisons  solubles  ne  déterminent  pas  la  coagulation  des  matières  albumi- 
noïdes.  A  vrai  dire,  ces  sels  métalliques  sont  tous  des  caustiques,  et  presque  toujours 
leur  causticité  détermine,  au  moment  de  leur  iugestion,  des  accidents  de  vomissement 
qui  suffisent  à  leur  expulsion.  D'ailleurs,  n''est-il  pas  évident  que,  si  parfaits  que  soient 
les  procédés  de  défense,  ils  ne  peuvent  suflire  à  tous  les  cas? 

Les  poisons  fabriqués  par  les  microbes  sont  aussi  éliminés  par  l'urine.  On  retrouve, 
dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  des  ptomaïnes  microbiennes  qui  s'accumulent 
dans  les  liquides  urinaires.  Les  belles  observations  de  Bouchabd  ont  montré  que  les 
urines  des  malades  avaient  des  propriétés  toxiques  dont  les  urines  normales  étaient 
dépourvues.  De  sorte  que,  dans  les  maladies,  l'éliminatiou  se  fait  comme  dans  les 
intoxications  accidentelles,  et  assure  l'intégrité  de  l'organisme. 

Tout,  dans  la  fonction  de  nos  tissus,  tend  aies  maintenir  en  état  de  stabilité.  Que  l'on 
introduise  dans  l'estomac  une  solution  alcaline,  la  production  d'acide  augmentera,  et, 
au  bout  de  quelque  temps,  l'estomac  aura  repris  son  acidité  normale  en  supprimant  sa 
production  d'acide. 

En  étudiant  les  phénomènes  thermiques,  nous  avons  parlé  souvent  de  la  régulation, 
de  l'équilibre,  de  la  tendance  à  la  stabilité.  Cela  est  vrai  aussi  pour  le  maintien  de  l'état 
chimique  normal  de  l'organisme.  Le  sang,  ce  milieu  intérieur,  tend  à  la  stabilité,  et  il  se 
débarrasse  aussitôt,  soit  des  substances  étrangères,  soit  des  substances  normales  intro- 
duiles  en  excès. 

Pour  nous  résumer,  nous  dirons  que  l'organisme  lutte  contre  les  poisons,  d'abord  en 
ne  leur  offrant,  comme  surface  d'absorption,  que  la  muqueuse  digestive  et  la  muqueuse 
aérienne,  surfaces  protégées  par  le  goiit  et  par  l'odorat,  qui  nous  inspirent  de  l'aversion 
pour  tout  ce  qui  dans  la  nature  est  toxique. 

Dans  une  seconde  phase,  si  le  poison  a  pénétré,  il  est  expulsé  par  le  vomissement  ou 
la  toux. 

S'il  a  pénétré  dans  l'intestin,  il  provoque  la  diarrhée  et  une  expulsion  diarrhéique  rapide. 

S'il  a  pénétré  dans  le  sang,  il  est  éliminé  avec  les  produits  de  sécrétion. 

Si  enfin  les  microbes  ont  fabriqué  dans  l'intestin  ou  dans  le  sang  des  poisons  dange- 
reux, l'organisme  parvient  à  en  triompher,  peut-être  en  faisant  de  la  fièvre,  en  tout  cas 
en  fabriquant  des  substances  antitoxiques  qui  neutralisent  les  ptomaïnes  ou  leuco- 
maïnes  microbiennes,  et  déterminent  leur  élimination  par  des  sécrétions  intestinales 
diarrhéiques  ou  par  des  urines  plus  abondantes. 

C'est  par  tous  ces  moyens  qu'est  maintenue  l'intégrité  de  l'organisme  au  milieu  des 
substances  chimiques  innombrables  qui  pourraient  lui  être  funestes. 

Poisons  intérieurs.  —  Les  poisons  minéraux,  végétaux  ou  microbiens,  ne  sont  que 
des  accidents  dans  la  vie  d'un  organisme;  tandis  que  les  poisons  intérieurs  sont  un  phé- 
nomène normal  et  pcipétuel,  une  comlition  même  de  l'existence.  Constamment  le  fonc- 
tionnement chimique  de  nos  tissus  et  de  nos  humeurs  entraîne  la  formation  de  produits 
de  déchet  qui  doivent,  sous  peine  de  graves  accidents,  être  éliminés  au  fur  et  à  mesure 
de  leur  production. 

Un  microbe  qui  végète  dans  un  bouillon  de  culture  fournit  une  série  de  générations 
successives;  mais  bientôt  cette  fécondité  s'épuise,  et  l'espèce  finit  par  mourir,  non  parce 
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qu'il  y  a  épuisement  des  matières  nutritives  contenues  dans  le  bouillon,  mais  parce  qu'il 
s'est  produit  des  éléments  toxiques  qui  diHermineiit  la  mort  des  dernières  géniTations. 

De  même,  si  des  hommes  restaient  pendant  longtemps  enfermés  dans  un  espace  clos, 
ils  finiraient  par  s'asphyxier  et  s'empoisonner,  même  en  supposant  qu'on  leur  donnât 
une  quantité  suffisante  d'oxygène  et  d'aliments. 

Il  y  a  donc  une  absolue  nécessité  à  l'élimination  perpétuelle  des  produits  de  nutrition 
et  de  dénutrition.  C'est  encore,  si  l'on  veut,  un  phénomène  de  régulation.  Mais  la  régu- 
lation et  la  dt'-fense  sont  connexes,  puisque  la  défense  de  l'organisme  consiste  précisé- 
ment dans  l'équilibre  et  dans  le  maintien  de  son  état  stable.  Donc,  en  examinant 
comment  l'organisme  peut  régler  le  départ  des  substances  toxiques  qu'il  fabrique,  nous 
poursuivons  l'étude  des  moyens  de  défense. 

Élimination.  —  Les  principales  substances  produites  par  l'organisme  et  éliminées 
sont  l'acide  carbonique  et  l'urée. 

Il  est  d'abord  à  remarquer  qu'elles  sont  très  peu  toxiques,  si  peu  toxiques  que  pro- 
bablement elles  ne  produisent  jamais  la  mort.  L'asphyxie,  dans  les  conditions  ordinaires, 
est  due  uniquement  au  défaut  d'oxygène,  et  l'acide  carbonique  n'y  est  probablement 
pour  rien  (V.  Asphyxie). 

Quant  à  l'urée,  on  peut  en  injecter  des  doses  énormes  sans  produire  de  phénomènes 
toxiques,  et  l'urémie  est  due  à  de  tout  autres  causes  qu'à  la  non-élimination  de  l'urée 
(V.  Urémie). 

Les  autres  substances  éliminées  par  les  émonctoires  normaux  sont  en  petite  quan- 
tité. Elles  ne  sont  d'ailleurs  pas  extrêmement  offensives.  La  sueur  parait  assez  peu 
toxique,  et  la  mort  par  le  vernissage  ne  s'explique  guère  par  la  rétention  de  la  sueur 
(V.  Peau  et  Sueur).  Les  produits  gazeux  de  la  respiration  ne  sont  probablement  pas  très 
ofl'ensifs,  malgré  les  intéressantes,  mais  contestées  expériences  de  Iîrowm-Séql'ard  et 
d'Ahsonval  (V.  Respiration).  L'urine  est  un  peu  toxique,  sans  qu'on  puisse  préciser 
quels  sont  exactement  les  éléments  loxique?  qu'elle  contient  (V.  Urine).  Enfin  les 
matières  fécales  ne  sont  pas  encore  non  plus  très  toxiques. 

On  voit  que  l'élimination  des  produits  que  l'organisme  fabrique  ne  porte  que  sur  des 
substances  médiocrement  toxiques.  Certes  l'urée,  l'acide  carbonique,  les  sels  de  potasse, 
sont  des  poisons,  mais  ce  sont  des  poisons  peu  actifs.  Or  l'élimination  des  poisons  n'est 
qu'une  partie  de  la  défense  organique;  nos  tissus  ont  eu  autre  chose  à  faire  :  ils  ont  dû 
transformer  en  substances  peu  actives  des  poisons  extrêmement  actifs  qui  s'étaient  pro- 
duits par  le  jeu  normal  des  phénomènes  vitaux.  La  destruction  des  poisons  a  précède  leur 
élimination. 

Autrement  dit  encore,  les  poisons  que  produisent  les  cellules  vivantes  ne  sont  que 
transitoires;  car  ils  sont  sans  doute  détruits  par  d'autres  cellules  qui  ont  pour  fonction 
de  rendre  inoffensives  les  substances  qui  étaient  très  toxiques. 

On  peut  résumer  cette  doctrine  dans  les  trois  propositions  suivantes,  qui  en  indiquent 
bien  le  sens  général  : 

1°  Les  tissus  en  vivant  produisent  des  poisons  très  actifs; 

2°  Ces  poisons  actifs  sont  transformés  en  urée  et  acide  carbonique  (poisons  inotlensifs), 
par  le  foie  et  les  diverses  glandes. 

3°  Le  rein  et  le  poumon  éliminent  l'urée  et  l'acide  carbonique  ainsi  formés; 

4°  Les  poisons  actifs  qui  ont  échappé  à  la  destruction  sont  éliminés,  en  toute  petite 
quantité,  par  les  reins. 

On  peut  prouver  ces  propositions  par  quelques  exemples. 

.Si  l'on  injecte  dans  le  sang  d'un  animal  la  bile  sécrétée  par  son  foie  en  vingt-quatre 
heures,  on  ne  pourra  pas  déterminer  par  là  sa  mort.  La  bile  sécrétée  en  vingt-quatre 
heures  n'est  pas  toxiciue.  Mais,  si  l'on  supprime  brusquement  la  fonction  hépatique,  la 
mort  surviendra  en  moins  d'une  heure.  On  peut  en  conclure  que  le  foie  a  détruit  des 
poisons  redoutables,  et  qu'il  les  a  changés  en  substances  beaucoup  moins  toxiques.  On  a 
même  pu  saisir  sur  le  fait  cette  transformation  par  le  foie  des  poisons  qui  arrivent  par 
la  veine  porte,  en  faisant  communiquer  directement  la  veine  porte  avec  la  veine  cave 
(Pawlow  et  Nexcki).  Par  le  fait  de  cette  opération  hardie,  le  sang  de  la  veine  porte,  au 
lieu  de  passer  par  le  foie,  arrive  directement  dans  la  veine  cave,  et  le  foie  ne  reçoit  en 
fait  de  liquide  irrigateur  que  le  sang  de  l'artère  hépatique. 
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Il  se  passe  alors  un  phénomène  très  remarquable  :  les  chiens  ainsi  privés  de  la  circu- 
lation porte  finissent  par  se  rétablir,  mais  on  voit  chez  eux  survenir,  après  chaque  repas 
fait  avec  de  la  viande,  des  crises  convulsives  et  un  véritable  empoisonnement.  En  même 
temps  la  quantité  d'urée  a  diminué  énormément  et  l'animal  présente  nettement  les  divers 
symptômes  de  l'empoisonnement  par  l'ammoniaque  (V.  Foie). 

En  analysant  le  sang,  on  y  trouve  un  sel  ammoniacal  qui  est  le  carbamale  d'anmio- 

niaque  (C0<;„  .  ^m)  ;  ce  carbamate  d'ammoniaque  serait  un  des  produits  de  la  destruc- 
tion des  albuminoïdes  de  la  viande.  Dans  le  cas  des  animaux  qui  n'ont  plus  de  circu- 
lation porte,  comme  ce  sel  ammoniacal  ne  passe  pas  dans  le  foie,  il  empoisonne  l'orga- 
nisme, tandis  que,  s'il  passe  par  le  tissu  hépatique,  les  cellules  du  foie,  par  un  méca- 
nisme chimique  inconnu  encore,  le  transforment  en  urée,  ce  qui  se  fait  par  une  simple 
fixation  d'eau.  Alors  il  devient  inojfcmif;  car  l'urée  n'est  pas  un  poison,  tandis  que 
l'ammoniaque  est  un  poison  énergique. 

Par  là  apparaît  nettement  le  rôle  du  foie.  Non  seulement  dans  son  énorme  inasse  il 
arrête  les  poisons  qui  le  traversent,  poisons  qui  viennent  de  la  digestion  ou  du  sang, 
mais  il  transforme  en  matières  inactives  les  poisons  énergiques  qu'il  reçoit. 

Ce  n'est  pas  tout  :  la  bile  est  toxique  encore;  et  il  est  nécessaire  que  sa  toxicité 
soit  atténuée.  Il  y  a  donc  dans  l'intestin  affluence  d'un  liquide  toxique  qui  doit  non  pas 
être  résorbé,  car  il  entraînerait  l'empoisonnement,  mais  être  détruit  ou  éliminé.  Or 
l'expérience  nous  prouve  qu'il  n'est  pas  seulement  éliminé,  mais  encore  et  surtout  qu'il 
est  détruit.  En  effet,  dans  les  matières  fécales,  on  ne  retrouve  pas  les  produits  biliaires, 
ou  du  moins  on  n'en  retrouve  qu'une  petite  partie.  D'autre  part,  dans  l'urine  les  sels 
biliaires  ne  se  retrouvent  pas;  par  conséquent  il  s'est  fait  dans  l'intestin  un  travail 
fermentatif  qui  a  détruit  les  taurocholales  et  les  glycocholates  de  soude  et  qui  les  a 
rendus  à  peu  prés  incfTensifs. 

Nous  ne  connaissons  pas  bien,  il  est  vrai,  les  processus  chimiques  qui  président  à 
celte  destruction.  Nous  ne  sommes  môme  pas  assurés  qu'ils  ne  sont  pas  dus  à  ces  nom- 
breux microbes  qui  à  l'état  normal  accomplissent  leur  évolution  dans  le  tube  digestif. 
Après  tout,  pourquoi  n'admetlrait-on  pas,  en  même  temps  que  les  microbes  offensifs,  les 
microbes  salutaires  aidant  les  phénomènes  chimiques  de  la  vie,  parallèlement  aux 
microbes  pathogènes  qui  les  entravent?  N'avons-nous  pas  vu  déjà,  dans  la  phagocytose, 
les  leucocytes,  ces  parasites  normaux  du  sang,  détruire  les  microbes  par  leur  action 
digestive"?  Pourquoi  ne  pas  supposer  que  des  fermentations  de  même  ordre  se  passent 
dans  l'intestin  et  transforment  le  taiirocliolate  de  soude  en  sulfophénate  de  soude  et  le 
glycocholate  de  soude  en  carbonate  de  soude  et  en  urée? 

Pour  un  des  poisons  de  la  bile,  cette  action  de  l'intestin  est  bien  démontrée.  Bouchard 
a  prouvé  que  la  bilirubine  est  toxique  à  la  dose  de  S  centigrammes. 

Ainsi,  pendant  la  digestion,  il  se  fait  des  poisons  dont  la  force  toxique  est  de  10,  je 
suppose  :  le  foie  en  fait  des  poisons  dont  la  force  n'est  plus  que  de  2,  et  les  rejette  avec 
la  bile  dans  l'intestin.  Là  la  force  toxique  diminue  encore  sous  l'intluence  des  sucs  diges- 
tifs et  des  fermentations  intestinales,  et  la  force  toxique  de  ces  poisons  biliaires  devient 
égale  à  1. 

Quant  aux  autres  glandes,  capsules  surrénales,  thyroïde,  thymus,  hypophyse,  rein, 
elles  ont  sans  doute  des  actions  du  même  ordre  (V.  ces  mots),  et  je  ne  puis  entrer  ici  dans 
cette  histoire,  qui  est  une  de  celles  qu'étudient  avec  prédilection  les  physiologistes  contem- 
porains. Il  ressort  de  toutes  les  expériences  faites  jusqu'à  présent  que  la  suppression 
de  ces  glandes  entraîne  des  désordres  graves,  parce  que  cette  suppression  entraîne  la  non- 
destruction  de  certains  poisons  que  produit  l'organisme  normal.  Par  exemple,  les  muscles 
sécrètent  sans  doute,  en  se  contractant,  qiiel(|ues  ptomaïnes,  en  très  faible  dose,  mais 
très  actives,  que  les  capsules  surrénales  détruisent  rapidement.  Ce  sont  des  glandes  toxo- 
li/liques,  agissant  comme  prolectrices  des  organismes,  soit  parce  qu'elles  fournissent  des 
antitoxines,  soit  parce  qu'elles  détruisent  les  toxines,  ce  qui,  en  somme,  est  à  peu  de 
chose  près  le  même  phénomène  (V.  Glandesj. 

Toutes  ces  glandes  à  sécrétion  interne  ne  sont  pas  seulement  toxolytiques;  elles  ont 
encore  des  actions  stimulantes  très  efficaces:  leursproduits  excitent  la  nutrition  des  tissus, 
relèvent  la  pression  artérielle,  raniment  l'activité  des  cellules  nerveuses.  Bref,  elles  cou- 
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courent  à  la  défense  de  l'organisme,  non  seulement  par  la  destruction  des  poisons,  mais 
encore  en  renforçant  l'énergie  des  phénomènes  vitaux. 

Conclusion.  —  En  résumant  ces  faits  (si  nombreu.K  que  nous  n'avons  pu  vraiment 
donner  cp'uiie  nomenclature),  nous  voyons  que  toutes  les  fonctions  de  la  vie  contribuent 
à  défendre  l'organisme  contre  les  ennemis  qui  l'assiègent. 

Défenses  préventives,  immédiates  ou  consécutives  ;  défenses  actives  ou  passives; 
défenses  générales  ou  spéciales  ;  les  êtres  ont  tout  ce  qui  leur  permet  de  résister  au 
milieu  ambiant,  et  de  se  maintenir,  malgré  toutes  les  traverses,  dans  un  état  d'équilibre 
et  d'homogénéité  à  peu  près  parfait. 

En  somme,  l'être  vivant  est  stable;  et  il  faut  qu'il  le  soit  pourn'être  pas  détruit,  dissous, 
désagrégé,  par  les  forces  colossales,  souvent  adverses,  qui  l'entourent.  Mais,  par  une 
sorte  de  contradiction  qui  n'est  qu'apparente,  il  ne  maintient  sa  stabilité  que  s'il  est 
excitable,  capable  de  se  modifier  suivant  les  irritations  du  dehors  et  de  conformer  sa 
réponse  à  l'irritation;  de  sorte  qu'il  n'est  stable  que  parce  qu'il  est  modifiable.  I>a 
défense  n'est  compalible  qu'avec  une  certaine  instabilité.  Celle-ci  doit  s'e.\ercer  sans 
cesse,  mais  dans  d'étroites  limites;  et  cette  modérée  instabilité  est  la  condition  nécessaire 
de  la  véritable  stabilité  de  l'être. 

La  vie  est  une  auto-régulation  perpétuelle,  une  adaptation  aux  conditions  extérieures 
changeantes.  11  faut  que  le  niveau  se  déplace  perpétuellement,  mais  qu'il  oscille  autour 
d'une  même  moyenne  à  peu  près  invariable. 

Donc,  si  je  pouvais  essayer  Je  donner  une  formule  à  cette  défense  de  l'organisme, 
(jui,  envisagée  ainsi,  constitue  la  physiologie  tout  entière,  je  dirais  de  l'être  vivant  : 

//  subit  toutes  les  impressions,  et  il  résiste  ù  toutes;  il  se  renouvelle  toujours  et  il  est  tou- 
jours le  même. 

CHARLES  RICHET. 

DÉGLUTITION.  —  I.  introduction  et  historique.  —  En  général,  l'acte 
de  la  déglutition  est  mal  compris,  parce  que  les  auteurs  ont  toujours  décrit,  en  même 
temps  que  le  phénomène  principal,  tous  les  processus  qui  l'accompagnent  et  qui  sont  extrê- 
mement compliqués.  Oàce  aux  connaissances  nouvelles  que  nous  devons  aux  recherches 
de  Falk  el  aux  longues  séries  d'expériences  exartes  de  S.  Mcltzer,  nous  pouvons  nous  faire 
une  idée  beaucoup  plus  complète  des  mouvements  de  la  de'glutition  ;  elles  nous  per- 
meltent  d'exposer  cotte  partie  de  la  physiologie  de  telle  façon  (jue  même  le  lecteur  peu 
familiarisé  avec  cette  science  pourra  se  faire  une  idée  suffisamment  exacte  du  méca- 
nisme que  nous  allons  étudier,  et  que  le  médecin,  mieux  mis  au  courant  des  phénomènes 
normaux,  pourra  en  apprécier  les  modalités  pathologiques.  Les  quelques  indications 
historiques  que  nous  donnons  ici  n'ont  pour  but  que  d'indiquer  les  sources  où  le 
lecteur  pourra  trouver  des  renseignements  plus  complets. 

Georg  IIeukrmann,  anatoiniste  et  médecin  danois,  donna  dans  son  Traité  de  phi/sio- 
lorjic.  paru  onze  ans  avant  que  Haller  eût  publié  le  tome  sixième  de  ses  Elementa 
phijsioloijiœ,  une  description  remarquable  et  vivante  de  ce  processus  que  Haller  lui- 
même  appelle  difficiUimu  partirula  phijsioloyix.  Helerma.nn  commence  sa  description 
de  la  déglutition  des  aliments  par  les  phrases  suivantes'  :  «  Le  grand  nombre  de  parties 
qui  y  contribuent,  et  qui  semblent  si  peu  y  contribuer  parfois  qu'on  ne  s'en  douterait 
guère,  peut-être  aussi  la  rapidité  de  l'action,  font  que  de  nombreuses  erreurs  ont  été 
commises  quant  aux  organes  mis  en  œuvre  et  quant  à  leur  fonction  exacte.  Aussi  la 
plupart  des  auteurs  donnent-ils  des  descriptions  telles  que  le  lecteur  et  surtout  le  com- 
mençant parviennent  rarement  à  s'en  faire  une  idée  claire,  .^fin  d'éviter  de  loinber 
dans  ce  travers,  je  décrirai  d'abord  les  instruments  et  les  organes  qui  entrent  en  jeu  et 
je  rechercherai  ensuite  le  mécanisme  de  leur  mise  en  action.  »  .\près  lui,  tons  les  phy- 
siologistes ont  adopté  ce  plan  dans  leurs  descriptions.  On  examina  quels  sont  les  organes 
qui  se  trouvent  disposés  autour  du  canal  alimentaire,  et  l'on  rechercha  quelle  pouvait 
être  leur  action  au  moment  de  la  déglutition.  On  basa  donc  les  idées  physiologiques  sur 
des  données  anatomiques,  et  l'on  élait  satisfait,  quand  on  pouvait  retrouver  à  un  moment 
quelconque  du  processus  les  mouvements  supposés.  Cette  manière  de  procéder  eut  pour 
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eiïet  de  nuire  considérablement  à  l'impartialité  des  observateurs;  bientôt  on  se  con- 
tenta d'étudier  les  multiples  fonctions  des  muscles  de  la  région,  et  l'on  perdit  tout  à  fait 
de  vue  le  but  final  de  tout  l'acte  de  la  déglutition  :  on  oublia  d'observer  le  transport  des 
ingesta  et  d'en  apprécier  la  rapidité  et  l'énergie.  — Au  fond,  les  anciennes  idées  d'Hippo- 
CBATE  et  de  Platon,  qui  croyaient  que  la  succion  faisait  pénétrer  du  liquide  dans  les  pou- 
mons, ou  celles  de  Galien,  qui  admettait  que  l'estomac  aspirait  les  aliments,  devaient 
s'être  produites  d'une  façon  analogue  :  en  effet,  ces  organes  se  trouvent  en  rapport 
intime  avec  la  route  suivie  par  les  aliments  déglutis.  On  pourrait  même  dire  que  ces 
théories  n'ont  pas  moins  de  fondement  que  certaines  autres  que  l'on  peut  retrouver 
dans  des  auteurs  modernes.  Abloin'g'  dit  :  «  La  dilatation  et  l'aspiration  pharyngiennes, 
comme  une  force  adjuvante  qui  attire  le  bol,  règlent  sa  descente  et  ajoutent  à  la  rapidité 
de  sa  marche.  C'était  donc  avec  raison  que  nous  prétendions  que  le  bol  disparait  sous 
l'influence  de  deux  agents  :  l'un  mécanique  (contraction  des  muscles)  ;  l'autre  physique 
(?)  (diminution  de  la  pression  au  devant  du  bol).  A  côté  de  ces  agents,  nous  citerons 
comme  auxiliaire  une  certaine  aspiration  thoracique  qui,  au  début  de  la  déglutition, 
peut  contribuer  à  raréfier  l'air  de  la  cavité  pharyngienne  en  même  temps  qu'à  fi.xer  la 
partie  inférieure  de  l'arrière-bouche.  »  Comme  l'on  a  beaucoup  de  raisons  de  croire  que 
le  fœtus  déglutit  dans  l'utérus,  il  semble  que  l'on  peut  difficilement  concevoir  l'aspira- 
tion comme  partie  intégrante  du  mécanisme  de  la  déglutition.  Nous  reviendrons  d'ail- 
leurs plus  tard  sur  ce  point  (V.  page  7.14). 

L'étude  anatomique  de  la  région  permet  de  reconnaître  trois  grandes  divisions  du 
chemin  que  le  bol  alimentaire  doit  suivre  pour  se  rendre  à  l'estomac:  la  bouche  (langue), 
l'espace  naso  pharyngien  et  l'œsophage.  D'après  ce  groupement  anatomique,  on  admet 
donc  trois  phases  successives  dans  le  phénomène  de  la  déglutition.  Ce  n'est  pas  de  Maghndie 
que  date  cette  division,  quoiqu'il  la  donne  dans  son  Précis  élémentaire-  de  phi/sioloi/ie: 
on  la  trouve  déjà  dans  le  livre  de  Heuerman.n  cité  plus  haut  (392).  Celui-ci  dit  :  «  On 
peut  parfaitement  diviser  la  déglutition  en  trois  phases  principales  :  dans  la  première 
phase,  les  aliments  sont  entraînés  de  la  bouche  dans  le  pharynx;  dans  la  deuxième,  du 
pharynx  au  col  de  l'estomac;  dans  la  dernière,  ils  sont  introduits  dans  celui-ci.  » 

Mil>!e-Edwards^  signale  cette  division  comme  arbitraire,  parce  que,  en  réalité,  tous  les 
mouvements  se  suivent  sans  interruption.  Sandiford  la  trouve  subtile.  Moura*  et  après 
lui  Arloing^ admettent  deuxtemps,  «  letempshucco-pharyngien  et  le  temps  œsophagien.  » 

Quand  Falk  et  moi-même  ^nous  commençâmes  nos  recherches  sur  la  déglutition, 
nous  arrivâmes  bientôt  à  la  conviction  que  /  'acte  essentiel  ne  consiste  qu'en  un  seul  mouvement. 

En  effet,  on  peut  retenir  aussi  longtemps  que  l'on  veut  une  gorgée  de  liquide,  par 
exemple,  dans  la  bouche  ou  sur  la  base  de  la  langue  ;  mais,  à  peine  le  mouvement  d'ava- 
ler est-il  commencé,  elle  est  fatalement  entraînée  avec  une  grande  rapidité  et  sous  une 
assez  forte  pression  jusqu'à  l'estomac. 

II.  Mécanisme.  —  A.  Premier  mouvement  de  la  déglutition.  —  §  1.  Parties  cjui  y 
contribuent.  —  Meltzer,  continuant  les  expériences  de  Falr",  avait  cherché  à  reconnaître 
quels  sont  les  muscles  qui  rejettent  ainsi  les  aliments  de  la  l)0uche  jusqu'à  l'estomac, 
il  trouva  que  ce  sont  surtout  les  muscles  mylohyoïdiens.  Il  semble  ((ue  Mage.ndie  soit  le 
premier  qui  leur  ait  reconnu  cette  importance;  il  dit  en  ellef*  :  «  Les  muscles  qui 
déterminent  plus  particulièrement  l'application  de  la  langue  à  la  voûte  palatine  et  au 
voile  du  palais  sont  les  muscles  propres  de  l'organe,  aidés  par  les  mylohyoïdiens.  » 
C,  LuDwiG  attribue  aussi  un  rôle  important  au  mylohyoïdien  dans  la  déglutition.  Nous 
lisons  en  elfet  dans  son  Lehrbiich  dcr  Plujsioloyie  ^  au  sujet  du  muscle  mylohyoïdien  : 

1.  Article  Déglutition  ô.&n%  le  Diclidiinaire  encijclopédique  des  seiences  médicales.  Paris,  IS81, 
245. 

2.  n,  1823,  63. 

3.  Leço7is  sur  la  physiologie  el  ianalomie  cohiparée,  vi,  2'Î4. 
i.  Journal  de  l'Analomie  et  de  la  Physiologie,  1807. 

.').  Loc.  cit..  237. 

6.  Verhundlungen  der  physiologischen  Gesellscliu/t  zu  Berlin,  1880,  n"  13.  Ue/ier  dm  Mechanis- 
mus  der  Schluckbewegung  {A.  P..  1880,  296), 

7.  Publié  ensuite  dans  la  oominuuication  de  Falk  et  Kronecker,  loc.  cit.,  298, 

8.  Loc.  cit.,  65. 

9.  n,  1801,  604. 
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"  Il  attire  en  av;uit  l'os  hyoïde,  aidé  par  le  géniohyoïdien  et  le  digastrique,  et  il  élève 
la  langue  contre  la  voûte  palatine,  de  manière  k  diminuer  la  profondeur  de  la  partie 
inférieure  du  pharynx.  » 

Malgré  l'autorité  de  ceux  qui  admettaient  que  le  mylohyoïdien  joue  un  lùle  très 
important  pendant  la  déglutition,  la  plupart  des  traités  de  physiologie  ne  font  même 
pas  mention  de  ce  fait;  bien  plus,  même  après  la  publication  des  observations  de 
Meltzer,  SKiiiuND  Mayër  ne  cite  pas  notre  opinion  dans  l'article  sur  les  mouvements 
des  appareils  digestif,  sécrétoires  et  génital  qu'il  écrivit  pour  le  grand  traité  de  IIermAiNiN  ; 
il  signale  pourtant  nos  observations'.  De  même,  Arloinc, ^  ne  reconnaît  pas  cette  fonc- 
tion du  mylohyoïdien.  Il  croit  que  les  muscles  glosso-staphylins  (piliers  antérieurs) 
élèvent  la  base  de  la  langue  en  arrière  et  en  haut,  tandis  que  le  voile  du  palais,  précé- 
demment élevé,  sert  de  point  fixe.  D'après  la  description  de  Milne-Edwards'',  le  groupe 
du  mylohyoïdien  forme  un  plamlier  do  fibres  musculaires  qui,  se  séparant  d'une  aponé- 
vrose médiane,  s'insèrent  de  chaque  côté  à  la  face  interne  du  maxillaire  inférieur.  Ils 
contribuent  à  élever  l'os  hyoïde,  quand  ils  s'étendent  jusqu'à  lui,  comme  c'est  le  cas  chez 
l'homme  et  la  plupart  des  autres  mammifères;  dans  quelques  espèces  de  cette  classe,  ce 
muscle  ne  se  prolonge  pas  aussi  loin  et  ne  mérite  pas  le  nom  de  mylohyoïdien.  Dans 
tous  les  cas,  il  rapproche  la  langue  de  la  voûte  palatine  et  ramène  l'os  hyoïde  un  peu  en 
avant,  à  cause  de  la  direction  oblique  de  ses  fibres. 

Le  groupe  musculaire  du  mylohyoïdien  forme  donc  une  sorte  de  hamac,  sur  lequel 
la  langue  repose.  Chez  les  ruminants  on  trouve  deux  paires  de  muscles  :  l'une  externe 
et  antérieure,  l'autre  interne  et  postérieure,  qui  se  recouvrent  partiellemenl  et  forment 
un  double  lit  pour  la  langue,  particulièrement  longue,  de  ces  animaux.  Comme,  d'antre 
part,  le  dos  de  la  langue  se  trouve  en  contact  avec  le  voile  du  palais,  même  à  l'état  de 
repos,  la  contraction  du  mylohyoïdien  l'en  écarte  pour  la  reporter  en  avant  ^  Elle  forme 
aussitôt  une  barrière  qui  empêche  tout  retour  des  matières  alimentaires  en  avant,  et 
celles-ci,  poussées  par  une  forte  pression,  ne  peuvent  s'échapper  que  par  l'ouverture  de 
l'angle  que  forment  la  langue  et  la  voûte  palatine;  elles  sont  donc  poussées  en  arrière. 
Les  mylohyoïdiens  peuvent  exécuter  seuls  le  premier  mouvement  de  la  déglutition.  Il  est 
facile  de  constater  qu'ils  entrent  en  contraction  à  ce  moment  ;  il  suffit  d'observer  la 
région  chez  l'homme,  et  l'on  verra  qu'elle  s'élève  d'abord,  qu'elle  s'aplanit  ensuite,  puis 
enfin  se  gonfle.  On  peut  observer  la  chose  encore  bien  plus  distinctement  si  l'on  tâche  de 
déglutir  en  laissant  la  bouche  ouverte  :  le  muscle  est  alors  visible  :  il  suffit  de  le  toucher 
du  doigt  pour  se  convaincre  de  sa  contraction.  Enfin  le  meilleur  moyen  consiste  à  intro- 
duire le  doigt  dans  la  bouche  jusqu'au  delà  de  la  dernière  molaire,  immédiatement  en 
dessous  de  la  ligne  mylohyoïdienne,'qui  est  facile  à  sentir.  A  cet  endroit,  le  doigt  repose 
directement  sur  le  muscle.  Par  ce  procédé,  on  s'aper(;oit  aussitôt  ijue  la  racine  de  la 
langue  prend  part  également  au  premier  mouvement  de  la  déglutition  :  on  sent  qu'elle 
devient  dure  un  instant  après  la  contraction  du  mylohyoïdien.  Meltzer  a  établi  le  rôle 
important  du  mylohyoïdien  de  la  façon  suivante  :  il  parvint  assez  facilement  à  sec 
tionner  les  nerfs  mylohyoïdiens  chez  le  chien,  tout  en  respectant  les  rameaux  destinés 
aux  digastriques.  Les  animaux  soumis  à  cette  opération  eurent  de  la  difficulté  pour 
avaler  le  premier  jour;  bientôt  après,  ils  parvinrent  à  obvier  à  cet  inconvénient  en  reje- 
tant la  tête  en  arrière,  tout  en  laissant  la  gueule  ouverte;  ils  rejetaient  ainsi  l'aliment 
dans  le  pharynx;  Ici  les  constricteurs  entraient  en  jeu  et  le  bol  était  avalé.  Les  liquides 
leur  donnèrent  plus  de  difficulté  :  ils  ne  puroit  absolument  pas  les  dé;;lutir,  et  cela 
d'autant  plus  qu'ils  buvaient  plus  avidement.  Quant  on  tenait  le  liquide  élevé  de 
manière  qu'ils  n'aient  pas  à  pencher  la  tête  pour  l'atteindre,  ils  pouvaient  avaler 
bien  plus  facilement.  Les  chiens  qui  mangeaient  ou  buvaient  sans  trop  d'avidité  présen- 
taient des  phénomènes  moins  marqués,  parce  qu'ils  élevaient  la  tête  et  s'aidaient  ainsi 
de  la  pesanteur. 

Cependant,  d'autres  muscles,  innervés  par  l'hypoglosse,  jouent  un  rôle  important  dans 

1.  V,  1881,   iU8. 

2.  Loc.  cit.,  242. 

3.  Loc.  cil.,  81. 

4.  Cf.  la  figure  do  Henle.  Ildndh.  dar  sijslciii.  .InatoDiie  des  .1/  iip:lieii,  n,  81. 
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la  déglutition.  Les  recherches  de  Falk  et  de  moi-même  ont  montré  que  la  section  ou  la 
lis;ature  de  l'hypoglosse  la  gênent  considérablement.  Parmi  les  muscles  innervés  par  ce 
nerf,  nous  laisserons  de  côté  les  génioglosses,  les  styloglosses  et  le  muscle  transverse  de 
la  langue.  C'est  le  muscle  longitudinal  de  la  langue,  puis  le  muscle  hyoglosse  seuls  qui 
se  contractent  au  moment  de  la  déglutition. 

Nous  pouv.ons  nous  représenter  le  processus  de  la  façon  suivante  :  le  début  en  est 
volontaire  et  peut  être  suspendu  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long;  il  peut  être 
interrompu  et  on  ne  peut  le  considérer  comme  un  phénomène  fatal.  De  même,  les  mou- 
vements qui  reportent  le  bol  alimentaire  derrière  la  racine  de  la  langue  sont  très  varia- 
bles, en  raison  même  de  la  nature  des  substances  qui  composent  celui-ci.  Ils  varient 
considérablement  d'une  espèce  a.  l'autre.  Milne-Edwards  '  donne  à  ce  sujet  une  e.xpli- 
cation  intéressante  à  plus  d'un  point  de  vue.  La  langue  a  une  structure  en  rapport  avec 
sa  fonction  ;  elle  peut  être  large,  plate  ;  son  extrémité  peut  être  arrondie  et  peu  mobile  ; 
d'autres  fois  elle  est  longue,  capable  non  seulement  de  sortir  de  la  bourlie  sur  une 
grande  longueur,  mais  même  de  se  recourber  dans  tous  les  sens  et  servir  ainsi  à  saisir 
la  nourriture;  c'est  principalement  à  l'aide  de  cet  organe  que  le  bœuf  amène  l'herbe  dans 
la  bouche.  La  girafe  peut,  au  moyen  de  sa  langue  extrêmement  mobile,  cueillirles  feuilles 
des  arbres.  Enfin  certains  mammifères  exclusivement  insectivores,  tels  que  les  fourmi- 
liers, parviennent  à  se  saisir  de  leurs  proies  avec  leur  langue  seule.  A  cet  effet,  celle-ci  est 
extrêmement  extensible  et  sa  surface  est  recouverte  d'un  mucus  gluant  au  moyen 
duquel  de  petits  animaux  peuvent  être  retenus. 

Chez  beaucoup  de  mammifères,  la  langue  joue  un  rôle  important  dans  l'absorption 
des  liquides.  Les  chats,  les  chiens  et  d'autres  animaux  qui  boivent  en  lappant 
recourbent  la  langue  en  forme  de  cuillère  après  l'avoir  sortie  de  la  bouche  et  plongée 
dans  le  liquide;  ils  lui  impriment  ensuite  un  violent  mouvement  en  arrière,  de  façon  à 
rejeter  une  certaine  quantité  de  liquide  jusque  dans  le  pharynx. 

Cependant  la  plupart  des  mammifères  ne  boivent  pas  de  celte  manière  :  ils  plongent 
les  lèvres  complètement  dans  le  liquide  qu'ils  veulent  amener  dans  la  bouche  ;  ici  encore, 
c'est  la  langue  qui  se  charge  de  l'aspiration.  Enfin  dans  la  succion,  elle  agit  à  la  façon 
d'un  pislon.  Quand  un  enfant,  par  exemple,  suce,  il  applique  ses  lèvres  autour  du  ma- 
melon, et  ramène  la  langue  en  arrière;  il  se  produit  de  cette  façon  un  espace  vide  à  la 
partie  antérieure  de  la  bouche  ;  le  liquide  contenu  dans  les  canaux  galactophores,  soumis 
d'autre  part  à  la  pression  atmosphérique  qui  s'exerce  sur  les  parties  molles  voisines, 
s'écoule  dans  l'espace  que  la  langue  a  laissé  libre.  D'un  mouvement  de  déglutition  le  lait 
est  rejeté  dans  l'estomac,  et  la  langue  reprend  sa  place  première.  Donders  a  démontré 
que  l'espace  contenu  entre  la  racine  de  la  langue  et  le  voile  du  palais,  qui  se  trouve 
tendu  au-dessus  d'elle,  et  en  arrière,  «  est  agrandi  par  le  retrait  de  la  racine  de  la 
langue,  retrait  i[ue  l'on  peut  constater  au  devant  de  l'os  hyoïde  par  le  gonllement 
extérieur  de  la  région  ».  C'est  là  le  point  principal  du  mécanisme  do  la  succion,  dit-il; 
il  permet  de  produire  une  pression  négative  d'au  delà  de  100  millimètres  de  mercure-. 
D'après  Vieiiordt  ',  «  des  mouvements  de  la  langue  en  arrière  ne  se  produiraient  pas 
pendant  la  succion,  l'espace  libre  serait  dû  à  l'abaissement  du  maxillaire  inférieur.  Aus- 
sitôt qu'une  quantité  suffisante  de  lait,  pénétrant  au  moyen  d'une  gouttière  que  la 
langue  forme  à  sa  face  supéiieure,  s'est  accumulée,  renfanl  avale.  »  C'est  par  un  pro- 
cédé analogue  que  certains  mammifères  sucent  le  sang  de  leur  proie;  mais  c'est  chez 
les  vertélirés  inférieurs  que  la  succion  a  le  plus  d'importance  :  il  y  a  des  poissons  qui 
ne  peuvent  se  nourrir  que  de  liquides,  otchez  eu.x  l'orifice  buccal  à  une  disposition  toute 
diflerenle  de  celle  qu'on  retrouve  ordinairement;  il  est  adapté  exclusivement  à  la  succion. 
Chez  d'autres  animaux,  cet  acte  se  fait  au  moyen  d'un  mouvement  d'inspiration;  la 
bouche  aspire  l'eau,  tandis  que  le  nez  aspire  de  l'air;  c'est  ce  qu'on  observe  chez  le 
porc  par  exemple.  L'éléphant,  lui,  fait  monter  le  liquide  dans  sa  trompe,  qui  forme  un 
prolongement  du  nez,  puis  il  en  introduit  l'extrêinilé  dans  la  bouche  et  expulse  l'eau 
des  voies  aériennes  par   un  mouvement  d'expiration.  Cependant,  le  ]ilus  souvent,  quand 

i.   hir.  cil..  !)4  et  96. 

■2.  A.  ;/.  /',.  X.  02. 

:i.  l'Injiiiitriijir  ile.^  lunih'sal/eis,  Tti/iii)ffen.  1877,  73.  cité  ii:ir  S.  Mayer,  Inc.  cit.,  408. 
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la  succion  ne  di^pend  pas  des  mouvernenis  de  la  langue,  elle  s'exécute  sans  la  partici- 
pation des  poumons,  par  des  mouvements  des  parois  buccales.  Quelques  oiscaus  boivent 
en  plongeant  leur  bec  dans  l'eau  et  en  aspirant:  li-s  poules  et  presque  tous  les  animau.t 
de  celle  classe  se  servent  des  maxillaires  inférieurs  comme  d'une  cuillère,  ébvent  rapi- 
dement la  tète  et  laissent  ainsi  le  liquide  s'écouler  dans  le  gosier. 

Tous  ces  divers  processus  n'apparliennenl  pas  à  l'étude  de  la  déglutition  proprement 
dite,  pas  plus  que  la  trituration  des  aliments,  mais  ils  jouent  un  rôle  préparatoire  impor- 
tant. Notons  encore  qu'ils  se  composent  presque  exclusivement  de  mouvements  volon- 
taires. Le  mécanisme  de  la  déglutition  commence  en  réalité  au  moment  où  l'excitation 
du  voile  et  des  piliers  met  en  œuvre  le  mouvement  rétlexe  des  muscles.  A  partir  de 
ce  moment,  la  volonté  est  impuissante.  «  Neque  enim  in  arbiliio  nostro  est,  non  deglutire, 
quw  pone  linguam  in  summas  faiices  illapsa  sunt  '.  » 

L'acte  réflexe  de  la  déglutition  proprement  dite  se  compose  d'un  mouvement  très 
court  et  très  simple,  précédé  et  suivi  de  nombreux  mouvements  accessoires.  La  contrac- 
tion des  muscles  mylobyoïdiens  reporte  la  langue  en  haut  et  en  arrière;  en  même  temps, 
les  byoglobses  provoquent  une  traction  en  arrière  et  en  bas  sur  la  racine  de  la  langue, 
dirigée  en  haut  et  en  arrière  à  l'état  de  repos.  Ces  divers  mouvements  ont  pour  effet  de 
restreindre  l'espace  pharyngien,  et  le  bol  alimentaire,  poussé  comme  par  un  piston, 
glisse  vers  l'endroit  de  la  moindre  résistance,  vers  l'œsophage  par  conséquent,  chez  l'in- 
dividu normal.  Des  mets  liquides  ou  semi-liquides  sont  projetés  jusqu'au  cardia,  même 
avant  que  les  muscles  du  pharynx  et  de  l'œsophage  aient  eu  le  temps  de  se  contracter. 

Dispositions  qui  assurent  le  trajet  normal  du  bol.  —  Or  il  est  évident  que,  pour 
que  ce  mouvement  de  piston  ail  tout  son  elfet  actif,  il  est  indispensable  que  les  parois 
soient  hermétiques.  Tous  les  orifices  voisins  doivent  donc  être  fermés,  c'çst-à-dire  • 
1°  l'ouverture  antérieure,  vers  la  bourbe;  2»  l'c  rifice  postérieur  des  fosses  nasales; 
3°  l'orifice  du  larynx.  —  l"  C'est  la  langue  elle-mêm  3  qui  se  charge  d'empêcher  tout  retlux 
en  avant  :  Donders  et  Mei-tzeu  ont  montré  que  soi  contact  avec  la  voûte  palatine  est 
absolument  hermétique,  même  à  l'état  de  repos  (c'est  môme  ce  contact  qui  permet  à  la 
pression  atmosphérique  de  soutenir  le  maxillaire  nférieur).  Il  est  possible  d'avaler  en 
tenant  la  bouche  ouverte,  mais  il  est  totalement  impossible  de  le  faire  en  tenant  la 
langue  abaissée.  Falk^  se  servit  de  l'expérience  suivante,  pour  démontrer  que  la  déglu- 
tition est  impossible  quand  l'espace  pharyngien  se  trouve  en  communication  ouverte 
avec  l'orifice  buccal.  11  attacha  un  tube  en  caoutchouc  à  la  branche  libre  d'un  mano- 
mètre à  eau;  à  l'autre  extrémité  du  tube,  il  fixa  un  tube  eu  verre  légèrement  recourbé, 
qu'il  introduisit  ensuite  jusqu'à  la  base  de  la  langue,  par  dessous  le  voile  du  palais.  Il 
exécuta  ensuite  un  mouvement  de  déglutition.  A  chaque  mouvement  la  pression  aug- 
menta dans  le  manomètre  de  20  centimètres  d'eau,  et  davantage.  Imniédiatenienl  après, 
il  se  produisait  une  dépression  correspondant  au  mouvement  de  lecul  de  la  langue 
lorsqu'elle  reprend  sa  position   première. 

Si  maintenant  on  introduit  dans  l'espace  pharyngien  un  deuxième  tube  en  verre 
semblable,  mais  ouvert  aux  deux  extrémités,  et  si  l'on  exécute  encore  un  mouvement  de 
déglutition,  le  manomètre  du  premier  tube  ne  présente  plus  d'augmentation  marquée  de 
la  pression.  L'air  comprimé  dans  l'espace  pharyngien  s'échappe  par  le  tube  libre.  Dans 
ces  conditions,  la  déglutition  des  liquides  n'est  plus  possible;  mais  il  suffit  de  boucher 
l'extrémité  libre  du  deuxième  tube  pour  qu'elle  puisse  de  nouveau  se  faire  d'une  façon 
normale;  aussitôt  le  manomètre  montre  à  nouveau  de  fortes  variations  de  pression. 

2°  11  faut,  d'un  autre  cùté,  que  la  cavité  des  fosses  nasales  soit  complètement  séparée 
de  l'espace  pharyngien  pour  que  la  déglutition  puisse  se  produire.  D'après  Zaltal',  le 
repli  salpingo-phaiyngien  serait  à  ce  moment  appliqué  ;'i  la  paroi  postérieure  du  pharynx  ; 
celle-ci  s'avancerait  vers  la  ligne  médiane  par  la  contraction  des  muscles  tl.yro-pharyngo- 
staphylins  et  du  muscle  salpingo-pharyngien  ;  à  ce  moment  se  produirait  aussi  un  mouve- 
ment d'élévation  du  larynx  et  du  pharynx,  et  de  propulsion  en  arriére  du  pavillon  interne 
des  trompes,  par  la  contraction  du  muscle  éleveur  du  voile  du  palais.  Le  pli  salpingo- 

1.  Haller,  Elementa  pht/siologiae,  1764,  vi,  91. 

2.  Loc.  cit.,  217. 

3.  Arcli.f.  Ohi-enhcilltunde,  xv,  'J6  ;  v.  aussi  Mayf.r,  Inc.  cit.,  4  ii. 
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plinryngien  forme  ainsi  contre  la  paroi  postérieure  du  pharynx  une  sorte  d'ogive  dont  la 
partie  ouverte  est  bientôt  remplie  par  la  contraction  du  muscle  azygos.  D'un  autre  côté, 
le  voile  du  palais  s'élève  ;  la  paroi  postérieure  du  pharynx  s'avance  au  devant  de  l'azygos, 
et  assure  de  cette  façon  la  fermeture  hermétique  de  l'arrière-cavité  des  fosses  nasales. 
Zai:fal  n'a  pu  constater  le  fort  relief  de  Passavant  ;  il  n'aurait  vu  qu'un  faible  repli  trans- 
versal de  la  paroi  postérieure  à  la  région  du  constricteur  supérieur.  Einthoven,  dans 
son  excellent  travail  sur  la  physiologie  du  pharynx  ',  décrit  très  exactement  entre  autres 
choses  les  mouvements  du  pharynx  pendant  la  déglutition  :  «  On  voit  au  moyen  du 
miroir,  dit-il,  que  la  partie  supérieure  des  piliers  postérieurs,  qui  se  trouve  relâchée  et 
écartée  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  à  l'état  de  repos,  s'applique  fortement  contre 
elle  ainsi  que  le  voile  au  moment  de  la  déglutition.  Les  piliers  postérieurs  se  confondent 
presque  complètement  avec  la  paroi  et  forment  des  parois  latérales.  »  Einthoven  observa 
aussi  un  adulte  pendant  qu'il  aspirait  de  l'eau  par  la  bouche;  il  vit  une  forte  élévation 
du  voile,  telle  que  la  portion  nasale  du  pharynx  est  complètement  séparée  de  la  portion 
buccale.  «  La  bouche  est  alors  en  communication  ouverte  avec  les  voies  respiratoires,  et 
c'est  parce  qu'elle  se  trouve  au-dessous  de  l'air  aspiré  que  l'eau  ne  pénètre  pas  dans  le 
larynx.  C'est  pour  la  même  raison  qu'il  est  si  difficile  de  boire  en  position  couchée.  » 

»  Quand  un  individu  s'asphyxie,  le  mouvement  du  pharynx  ressemble  à  celui  du 
début  de  la  déglutition.  Ce  qu'il  y  a  de  caractéristique,  c'est  que  les  parois  pharyn- 
giennes se  rapprochent  tellement  en  dessous  du  voile  qu'elles  ne  laissent  plus  qu'une 
étroite  fente;  quand  les  efforts  sont  énergiques,  elles  peuvent  même  venir  en  contact.  » 
Les  parties  qui  s'avancent  ainsi  ne  sont  pas  formées  uniquement  par  les  piliers  posté- 
rieurs. L'auteur  donne  la  bibliographie  complète  des  travaux  qui  l'intéressent  à  son 
point  de  vue  spécial.  Nous  aurons  encore  à  reparler  plus  loin  du  mouvement  d'élévation 
du  voile  du  palais. 

3°  Le  troisième  canal  qui  croise  à  cet  endroit  le  canal  alimentaire  est  formé  par  les 
organes  respiratoires.  Les  conditions  sont  encore  plus  graves  ici  :  il  ne  s'agit  pas  seule- 
ment d'éviter  des  pertes  de  force,  ou  des  pertes  de  substance  nutritive,  comme  précé- 
demment :  il  s'agit  d'éviter  à  tout  prix  l'entrée  dans  le  larynx  des  matières  alimentaires, 
à  cause  du  danger  considérable  qu'elle  présenterait.  Il  y  a  de  quoi  s'étonner  de  ce  que 
tant  de  fois  par  jour,  les  mouvements  s'exécutent  de  façon  à  rejeter  les  matières  avalées 
au  delà  de  ce  passage  dangereux,  qui  lui-même  ne  peut  rester  fermé  plus  de  quelques 
secondes,  et  que  jamais  il  n'arrive  un  accident.  Voyons  par  quel  mécanisme  ingénieux 
ces  pliénomènes  s'accomplissent  avec  une  telle  précision. 

Il  ne  faut  pas  nous  étonner  de  voir  que  cette  partie  de  l'étude  de  la  déglutition  ait 
tellement  fixé  l'attention  des  physiologistes  que  beaucoup  d'entre  eux  ont  complètement 
oublié  de  discerner  l'acte  principal. 

Après  Magendie,  c'est  à  Longet  ^  et  à  Sciiiff  que  nous  devons  surtout  la  connaissance 
des  phénomènes  qui  se  produisent  à  ce  moment.  Nous  donnerons  ici  la  description  de 
LoNGET.  Il  dislingue  quatre  dispositifs  différents  ayant  pour  but  d'empêcher  l'accès  des 
matières  alimentaires  dans  les  cavités  respiratoires: 

d"  Les  tiwuvements  d'ascension  et  de  descente  du  larynx,  combinés  avec  le  mouvement 
en  arrière  de  la  langue,  dont  la  racine  ferme  en  partie  l'orifice  supérieur  du  larynx. 

2"  Les  mouvements  deVéjyiylotle,  située  entre  la  racine  de  la  langue  et  le  larynx,  qui 
suit  le  mouvement  de  ce  dernier  et  s'applique  sur  son  ouverture  supérieure.  Heuermann^ 
déjà  démontra  que  l'épiglotte  de  l'homme  ne  peut  recouvrir  complètement  le  larynx 
que  quand  celui-ci  s'est  préalablement  élevé  vers  la  langue,  ivobei  demi  dus  Kehl- 
decklcin  scliJuff  wird,  leiclUer  iiber  die  Ocffnung  liimihevgetrieben  u'crdcn  und  dicsclbe  aiich 
gunzlich  verschliessen  kann.  Magendie'  enleva  l'épiglotte  et  trouva  que  la  déglutition 
n'en  était  aucunement  troublée.  Longet  renouvela  cette  expérience  et  vit  que  les  aliments 
solides  étaient  facilement  avalés,  mais  que  les  liquides  provoquaient  toujours  des  quintes 
de  toux  eonvulsive.  Schifk  trouva  que  des  chiens  privés  d'épiglotte  peuvent  avaler  même 

1.  llandbKrh  iler  Lnnjnr/ol.  und  Iihinologie,de  Hevmann,  Vienne,  1896,  40. 

2.  Loc.  cit.,  10'!. 

3.  Loc.  cit.,  400. 

4.  Mémoire  sur  V usage  de  l'e'pigloite  dans  la  déglutilion,  1813. 
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des  liquides,  pourvu  qu'où  les  laisse  faire  à  leur  aise  leur  déglutilion  complémentaire. 

Cependant  Longet  a  pu  observer  des  malades  chez  lesquels  des  processus  morbides, 
des  blessures  ou  des  opérations  avaient  provoqué  la  destruction  de  l'épiglotte,  et  qui 
étaient  extrêmement  gênés,  chaque  fois  qu'ils  devaient  avaler  des  substances  liquides'. 
Les  mammifères  seuls  possèdent  une  épiglotte;  les  autres  animaux  en  sont  privés,  ainsi 
que  de  voile  du  palais  ^. 

3"  La  fermeture  de  la  glotte.  — Magexdie  suppose  que  c'est  là  le  facteur  le  plus  impor- 
tant pour  empêcher  la  chute  des  matières  alimentaires  dans  l'œsophage.  Maissiat  attri- 
bue aussi  à  ce  mouvement  une  importance  capitale.  Longet,  ayant  fait  la  trachéotomie 
chez  un  chien,  put  empêcher  la  glotte  de  se  fermer  en  introduisant  jusqu'à  elle  un  ins- 
trument par  la  trachée;  l'animal  put  parfaitement  avaler.  Il  croit  cependant  que  la  fer- 
meture de  la  glotte  a  une  grande  importance  :  elle  ne  sert  qu'en  cas  de  besoin,  et 
empêche  que  des  substances  qui  se  seraient  glissées  dans  le  larynx  par  un  faux  mouve- 
ment ne  puissent  pénétrer  dans  la  trachée-artère. 

4"  Enfin,  comme  dernier  appareil  de  réserve,  signalons  la  sensibUitc  extrême  de  la 
muqueuse  qui  recouvre  les  cordes  vocales  et  les  parties  voisines.  Tout  corps  non  gazeux, 
qui  pénétrerait,  malgré  tout,  dans  le  larynx  provoque  sur  le  champ  une  irritation, isuivie 
immédiatement  d'une  toux  convulsive  réflexe,  qui  l'expulse  des  voies  aériennes. 

Il  est  facile  de  comprendre  qu'un  appareil  de  protection  aussi  compliqué  ne  puisse  être 
mis  en  œuvre  que  par  la  coopération  de  nombreux  muscles.  Il  faut,  pour  les  paralyser, 
sectionner,  outre  les  nerfs  hypoglosses,  la  racine  motrice  du  trijumeau,  les  filets  du  facial 
qui  innervent  le  muscle  mylohyoidien  et  le  digastrique,  le  rameau  pharyngien  du  spinal, 
ainsi  que  les  quatre  nerfs  laryngés. 

Après  nous  être  fait  une  idée  générale  des  procédés  par  lesquels  la  fermeture  de 
toutes  les  cavités  voisines  est  assurée  au  moment  de  la  déglutition,  il  sera  intéressant  de 
rechercher  de  quelle  manière  le  bol  alimentaire  est  entraîné  par  tous  ces  mouvements 
divers. 

Force  et  vitesse  de  la  déglutition.  —  Et  d'abord,  nous  avons  à  nous  occuper  de  la 
question  suivante  :  Quelle  est  lu  force  et  quelle  est  la  vitesse  que  la  déqlutition  communique 
au  bol  alimentaire?  Nous  avons  déjà  dit  plus  haut  que  Falk,  se  servant  d'un  manomètre  à 
eau  mis  en  communication  avec  son  espace  pharyngien,  observa  une  augmentation  de 
pression  d'environ  20  centimètres.  Cependant,  dans  cette  expérience,  l'œsophage  restait 
ouvert  :  le  manomètre  n'indiquait  ainsi  qu'une  partie  de  la  pression  totale,  qui  doit  être 
beaucoup  plus  considérable.  Il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  s'étonner  de  ce  qu'il  soit  possible 
de  donner  aux  aliments  une  direction  ascendante  au  lieu  de  les  faire  descendre,  comme 
dans  la  position  normale.  Heuermann  *  dit  déjà  :  «  Aussi  l'on  peut  avaler  en  se  mettant  la 
tête  en  bas  et  les  jambes  élevées.  »  Haller  *  dit  aussi  :  <i  Adparet  rnulta  et  composita  vi 
musculonim  cibum  potumve  descendere,  ncque  simpliei  ponderis  potentia  ad  venlricidum  duci 
ciim  alioquin  et  pluraque  quadrupeda  contra  ejus  pondeiis  vim  in  deglutiendo  cibum 
urgeant,  et  homo,  inverso  corpore,  et  pedibus  supra  caput  eminentibus,  bibere  queat.  Quare 
intelligitur,  cur  a  morte  aqua  in  ventriculum  animalium  submersorum  non  facile  descendat, 
etsi  a  vivis  idique  sub  aquam  datis  bestiis  deglutitur.  » 

La  plupart  des  physiologistes  qui  ont  étudié  la  déglutition  ont  admis  comme  force 
active  la  contraction  des  muscles  des  parois  œsophagiennes  pour  expliquer  la  propulsion 
des  aliments  par  l'œsophage.  Personne  ne  s'est  jamais  demandé  si  réellement  les  faits 
observés  dans  la  vie  journalière  et  les  données  physiologiques  ou  pathologiques  confir- 
maient ces  vues. 

L'œsophage  est  capable  de  fournir  le  travail  nécessaire.  Mosso^  vit  la  contraction 
périslaltique  de  l'œsophage  suffire  à  faire  descendre  vers  l'estomac  une  olive  de  bois,  rete- 
nue en  arrière  par  un  poids  de  230  grammes. 

Les  données  que  nous  trouvons  chez  les  auteurs  de  la  vitesse  de  la  déglutition  sont 

1.  Loc.  cit.,  106. 

2.  MuLLER,  llandi.  d.  l'/ujs.  <l.  Memclien,  i,  1844,  412. 

3.  Loc.  cit..  406. 

4.  Elem.  phi/':iolnr/i,T,  vi,  176'»,  !)3. 

5.  Moleschott's  Unters.  zur  S'alurlehre,  xi,  fasc.  4,  11. 
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difTérenles.  Voici  la  description  que  donna  Heuermann  '  :  «  II  s'en  faut  de  beaucoup  que 
tous  ces  mouvements  metlentà  s'exécuter  le  même  temps  que  je  mets  à  les  décrire;  leur 
succession  est  rapide,  en  un  instant  le  bol  alimentaire  a  traversé  le  pharynx,  et  tous  les 
mécanismes  dont  nous  avons  parlé  et  qui  ont  pour  but  d'empêcher  le  bol  de  dévier  de 
sa  route  se  produisent  presque  simultanément;  pour  s'en  convaincre,  il  suffit  de  se  regarder 
dans  un  miroir  ou  bien  do  tâcher  d'avaler  son  doigt  après  l'avoir  introduit  jusque  dans 
le  gosier...  Aussitôt  que  les  aliments  ont  atteint  le  pharynx,  toutes  les  parties  voi- 
sines se  contractent  en  une  fois,  lui  communiquent  une  grande  vitesse  et  le  poussent 
vers  l'œsophage.  Cette  vitesse  même,  provoquée  par  l'irritation  nerveuse,  contribue  à 
empêcher  que  le  bol  ne  pénètre  soit  dans  le  larynx,  soit  dans  l'arriêre-cavité  des  fosses 
nasalps.  Si  la  bouchée  est  prise  trop  grande,  il  arrive  souvent  qu'elle  est  arrêtée  derrière 
le  larynx;  elle  comprime  celui-ci  el  peut  provoquer  ainsi  une  asphyxie  rapide.  » 

Magendie^  n'est  pas  du  même  avis  :  «  On  s'abuserait  si  l'on  croyait  rapide  la  marche 
du  bol  alimentaire  dans  l'œsophage;  j'ai  été  frappé  dans  mes  expériences  delà  lenteur 
de  sa  progression.  Quelquefois  il  met  deux  ou  trois  minutes  avant  d'arriver  dans  l'esto- 
mac, d'autres  fois  il  s'arrête  à  diverses  reprises  et  fait  un  séjour  assez  long  à  chaque 
station...  Quand  le  bol  alimentaire  est  très  volumineux,  sa  progression  est  encore  plus 
lente  et  plus  difficile.  Elle  est  accompagnée  d'une  douleur  vive,  produite  parla  distension 
des  filets  nerveux  qui  entourent  la  partie  pectorale  du  canal.  Quelquefois  le  bol  s'arrête 
et  peut  donner  lieu  à  des  accidents  graves.  »  Longet  et  Milne-Edwards  partagent  cette 
manière  de  voir.  Buhdach  ^  croit  que  les  idées  de  Mage.ndie  ne  sont  exactes  que  s'il  s'agit 
de  la  déglutition  d'un  bol  alimentaire  d'un  grand  diamètre  :  il  ajoute  que,  si  l'on  avale 
des  substances  assez  chaudes,  il  suffit  de  quelques  secondes  pour  que  la  sensation  de 
de  chaleur  se  produise  dans  l'estomac.  Les  boissons  sont  bien  plus  rapides.  Jou.  iVli  ller* 
écrit  :  «  La  contraction  ondulatoire  de  l'œsophage,  que  l'on  observepar  exemple  chez  le  che- 
val au  moment  où  il  boit,  est  extraoïdinairement  rapide;  ce  n'est  que  quand  une  bouchée 
est  trop  grosse,  ou  que  différentes  déglutitions  se  suivent  de  trop  près  que  le  mouvement 
devient  plus  lent  et  même  douloureux.  En  tout  cas,  les  substances  tant  liquides  que 
solides  sont,  à  n'importe  quel  moment  de  leur  trajet,  enserrées  entre  des  parois  contrac- 
tiles. 11  n'en  est  plus  de  même  chez  les  moribonds,  dont  l'œsophage  est  déjà  inerte;  les 
boissons  tombent  aloi's  dans  l'estomac  avec  un  bruit  de  glouglou.  »  Donders  ^  dit  de  même  : 
<<  Il  est  facile  de  sentir  soi-même  la  lenteur  de  la  progression  (d'une  bouchée);  on  peut 
l'observer  aussi  chez  des  animau.t,  par  exemple,  chez  le  cheval  sur  l'œsophage  mis  à  nu. 
Celte  progression  est  facilitée  dans  l'œsophage  par  la  sécrétion  de  mucus.  »  Dans  la 
plupart  des  autres  traités  on  ne  fait  même  pas  mention  de  la  vitesse  de  la  déglutition. 

RA^^vlER''  a  modifié  l'expérience  de  Mosso,  que  nous  avons  décrite  plus  haut  :  il  rat- 
tacha l'olive  œsophagienne  à  un  levier  inscripteur  et  à  un  kymographe.  Cependant  il  ne 
donne  pas  de  renseignements  sur  les  résultats  obtenus  et  n'a  d'ailleurs  pas  inscrit  simul- 
tanément l'indication  du  temps. 

Il  est  vrai  que  les  expériences  de  Mosso  ont  été  publiées  également  sans  indication 
de  temps;  cependant  la  description  fait  supposer  qu'il  s'agit  d'une  expérience  d'une  cer- 
taine durée.  Mosso  dit  en  effet  :  «  Chaque  mouvement  du  gosier  ne  provoque  pas  immé- 
diatement un  mouvement  de  l'œsophage;  presque  toujours  il  y  a  un  retard  de  I  à  "2  secondes. 
Souvent  le  premier  mouvement  n'est  pas  suffisant  pour  provoquer  le  second,  et  il  faut 
attendre  deux  ou  trois  déglutitions  successives  pour  voir  l'œsophage  entrer  en  action,  et 
entraîner  l'olive  jusqu'à  l'estomac. 

Nous  avons  pu  constater  par  nous-niênie  qu'au  cours  de  ces  expériences  il  fallait 
toujours  de  6  à  10  ou  à  liJ  secondes  pour  que  l'olive,  ayant  pénétré  dans  le  pharynx 
grâce  au  mouvement  de  déglutition,  arrive  à  l'estomac. 

Muscles  de  la  région  pharyngo-œsophagienno.  —  Les  muscles  de  la  cavité  buccale 
et  du  pharynx  sont  striés  et  se  contractent  sous  l'influence  de  la  volonté. 

1.  Loc.  cil.,  406. 

2.  Loc.  cit.,  69. 

3.  Loc.  cit.,  167. 

4.  hoc.  cit.,  4tl. 

5.  Physiologie  des  Mrnschen,  1850.  traddit  en  allemand  jiai'  Theile,  296. 
C.  Leçons  d'annlomie  générale.  Aniue  ISTl-TS,  395. 


DÉGLUTITION.  729 

Les  expériences  fondamentales  cI'Edouaru  Wkber  '  nous  ont  appris  que  les  mouvements 
de  la  musculature  œsopha{,'ienne,  tétanisée  par  des  courants  électriques,  sont  tn-s  diffé- 
rents suivant  l'espèce  animale  considérée;  la  structure  des  muscles  est  d'ailleurs  diffé- 
rente :cliez  les  rongeurs,  les  lapins  par  exemple,  l'œsophage  est  entouré  d'une  couche  de 
muscles  striés,  et  la  contraction  se  fait  bien  plus  vite  et  cesse  bien  plus  tôt  que  chez  les 
oiseaux  qui  n'ont  que  des  muscles  lisses,  et  que  chez  le  chien  ou  le  chat;  chez  ces  der- 
niers, les  libres  musculaires  lisses  et  les  fibres  striées  sont  disposées  en  couches  super- 
posées-,  et  le  mouvement  est  mixte,  plus  rapide  aux  endroits  oij  les  fibres  striées 
prédominent,  plus  lent  aux  autres  (parties  plus  profondes).  iNous  verrons  plus  tard  que 
dans  l'œsophage  humain,  nous  trouvons  également  un  mode  de  contractions  mixtes. 

E.  Klein  ^  a  étudié  en  détail  la  musculature  de  l'œsophage  chez  le  chien  et  le  lapin.  Il 
écrit  :  «Chez  le  chien,  les  fibres  musculaires  lisses  n'apparaissent  dans  la  tunique  mus- 
culaire externe  qu'au  commencement  du  dernier  quart;  elles  ne  se  trouvent  que  dans 
la  couche  interne  de  cette  tunique,  qui  immédiatement  au-dessus  du  cardia  ne  se  com- 
pose plus  que  de  fibres  lisses.  Les  autres  couches  se  composent  jusqu'à  l'estomac  de 
fibres  musculaires  striées....  La  musculaire  externe,  qui  mesure  en  moyenne  de  O'^'^fi'i  à 
2  millimétrés  d'épaisseur,  est  composée,  chez  le  lapin  comme  chez  le  chien,  de  fibres 
en  spirales.  » 

«  Les  fibres  musculaires  lisses  n'apparaissent  (chez  le  lapin)  que  vers  le  quatrième  quart 
dans  la  couche  externe  de  fibres  longitudinales;  ce  ne  sont  d'abord  que  quelques  petits 
faisceaux,  dont  le  nombre  et  l'importance  augmentent  au  fur  et  à  mesure  qu'on  des- 
cend, si  bien  qu'ils  dominent  bientôt  sur  les  libres  striées,  non  seulement  dans  la  couche 
à  faisceaux  longitudinaux  mais  dans  la  couche  à  faisceaux  circulaires.  Dans  la  partie 
inférieure  du  dernier  quart,  les  fibres  lisses  ne  remplacent  pas  simplement  les  fibres 
striées,  mais  à  cet  endroit  un  grand  nombre  Je  fibres  nouvelles  vient  s'ajouter,  de  sorte 
que  la  couche  externe  présente  une  épaisseur  plus  grande  que  celle  des  deux  autres 
couches.  » 

<i  Les  faisceaux  de  la  couche  interne  les  plus  rapprochés  du  cardia,  composés  exclusi- 
vement de  fibres  lisses,  voient  également  leur  nombre  et  leur  volume  augmenter  consi- 
dérablement; ils  se  mettent  sans  ligne  de  démarcation  nette  au-dessous  des  faisceaux 

circulaires  de  l'estomac La  couche  moyenne   circulaire    de  la  partie   inférieure   de 

l'œsopliage  diminue  rapidement  d'épaisseur  et  cesse  au  cardia;  seuls  quelques  faisceaux 
musculaires  striés  se  continuent,  ainsi  qu'une  petite  partie  des  fibres  de  la  couche  longi- 
tudinale externe  entre  dans  la  couche  longitudinale  de  l'estomac...  Parmi  les  fibres  de 
ces  couches  externes,  en  grande  partie  striées,  il  existe  des  faisceaux  lisses.  La  principale 
partie  de  la  couche  longitudinale  externe,  la  partie  moyenne,  apparaît  au  cardia;  elle 
ne  se  compose  ([ue  de  fibres  lisses.  Ainsi,  au  cardia,  cette  tunique  de  muscles  lisses  s'in- 
terpose entre  les  faisceaux  provenant  des  parties  reculées  de  la  couche  interne  de  l'œso- 
phage composée  surtout  de  faisceaux  lisses  et  entre  les  fibres  striées,  provenant  de  la 
couche  longitudinale  externe.  » 

«  La  couche  longitudinale  inteine  de  la  tunique  musculaire  externe  chez  le  lapin  s'ar- 
rête à  l'extrémité  de  l'œsophage,  tandis  que  la  couche  moyenne,  circulaire,  et  la  couche 
longitudinale  externe  (composées  presque  complètement  de  fibres  lisses)  se  confondent 
respectivement  avec  la  couche  circulaire  et  la  couche  longitudinale  du  cardia.  » 

Et  pourtant  il  est  reconnu  que  les  chiens  et  les  chats  déglutissent  plus  rapidement 
leur  nourriture  que  les  lapins.  C'est  précisément  cette  contradiction  entre  les  faits  que 
l'on  observe  tous  les  jours,  dans  la  vie  ordinaire,  et  les  analyses  expérimentales  du  phé- 
nomène qui  me  poussèrent,  dés  J872,  à  étudier  en  détail  la  déglutition.  Je  me  disais  aussi 
que,  quand  un  homme  boit  avidement,  il  absorbe  pendant  les  six  secondes  qu'il  faut  pour 
que  le  liquide  atteigne  l'estomac  une  quantité  beaucoup  plus  considérable  que  la  capa- 
cité de  l'œsophage  ne  semble  le  permettre.  Nous  nous  demandâmes  alors  si  l'œsophage 
entrait  réellement  en  contraction  pour  les  liquides. 

\.  An.  « Muslielbewegunr/ u  dnas\c  Diclioiiiiairedi;  Pht/siologie  dcW \c.yER,  1846,  III.  .\.hlli.2,30. 

2.  D'après  Gillette  (Joiirn.  de  l'Anat.  et  de  la  Physiol.,  1812),  la  waique  musculaire  de  l'œso- 
phage du  chien  se  composerait  complètement  de  libres  striées. 

3.  Klein,  i'-trlckers  llandOurh  der  Lehre  von  der  Gewe/jen  deii  Mensehen  tiiid  der  Tliievc, 
Leipzig,  1871,  3!)l  et  suiv. 
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Vers  la  même  époque,  mon  attention  fut  attirée  par  une  intéressante  communication 
de  ViRCHow  dans  les  Charité- Annnlcn. 

VincHOW  '  décrit  six  cas  d'empoisonnement  par  l'acide  sulfurique,  et  il  ajoute  les 
réflexions  suivantes  :  <>  Dans  aucun  de  ces  cas  on  ne  trouve  une  altération  notable  de 
la  bouche  et  du  pharynx.  Dans  plusieurs  d'entre  eux,  la  partie  supérieure  de  l'œsophage 
est  tout  entière  .intacte.  Il  semble  donc  que  la  boisson  passe  si  rapidement  dans  ces 
cavités  qu'elle  ne  peut  pas  y  développer  des  lésions  locales  profondes.  Ce  n'est  que  dans 
l'œsophage,  aux  endroits  où  il  est  le  plus  resserré,  que  des  gouttes  de  liquide  peuvent 
être  retenues,  c'est-à-dire  à  l'entrée,  au  niveau  de  la  division  des  bronches,  et  au  cardia; 
c'est  là  que  l'on  trouve  par  conséquent  les  lésions  les  plus  profondes.  Dans  l'estomac  lui- 
même,  la  grande  courbure  reste  le  plus  souvent  indemne,  peut-être  parce  qu'elle  con- 
tient d'ordinaire  des  restes  d'aliments  ;  ce  sont  donc  le  cardia,  le  pylore,  la  petite  courbure 
et  la  région  pylorique  qui  sont  le  plus  endommagés.  Nous  retrouvons  ici  la  même  dis- 
position que  nous  avons  déjà  relevée  à  propos  de  la  fréquence  du  carcinome.  » 

«  Quelle  que  soit  la  difficulté  que  nous  trouvions  à  expliquer,  pourquoi  telle  ou  telle 
partie  est  plus  atteinte  qu'une  autre,  il  n'est  pas  inutile,  au  point  de  vue  de  la  physiologie 
de  la  déglutition  et  des  mouvements  de  l'estomac,  de  rappeler  que  des  liquides  ingérés 
peuvent  atteindre  le  pylore  dans  un  laps  de  temps  si  court  qu'ils  touchent  à  peine  la 
plus  grande  partie  de  la  surface  stomacale.  » 

Ces  indications  nous  parurent  assez  curieuses  pour  m'engager  à  commencer  de  nouvelles 
recherches.  Il  était  impossible  de  concilier  ces  observations  avec  la  théorie  des  trois 
phases  de  la  déglutition.  Précisément  Falk.  venait  de  terminer  des  recherches  médico- 
légales  qui  l'avaient  rendu  enthousiaste  de  cette  hypothèse  si  fertile,  d'après  laquelle 
l'œsophage  ne  jouait  pas  un  lûle  important  dans  la  déglutition  de  substances  liquides. 
Nous  mesurâmes  la  force  de  pression  qui  se  produit  dans  la  cavité  pharyngienne  au 
moment  de  la  déglutition.  Dans  nos  recherches,  nous  ne  nous  sommes  pas  occupé  de 
mesurer  la  vitesse  du  bol,  ce  qui  fut  au  contraire  l'objectif  de  Weltzer.  On  Irouva  que, 
chez  l'homme  (Meltzer),  une  gorgée  d'eau  pénètre  en  moins  de  une  seconde  depuis  la 
bouchejusqu'au  cardia.  Meltzer  se  servit  du  procédé  suivant  pourdéterminer  cette  vitesse  : 
il  s'introduisit  dans  l'ci'sophage  une  sonde  stomacale  d'environ  50  centimètres,  à  parois 
minces,  à  l'extrémité  stomacale  de  laquelle  il  avait  fixé  un  petit  ballon  de  caoutchouc 
très  mince,  de  manière  à  envelopper  les  feuèlres  latérales.  La  sonde  une  fois  intro- 
duite jusqu'à  la  distance  voulue,  il  se  servait  des  dents  pour  retenir  l'extrémité  libre. 
La  sonde  portait  une  division  en  centimètres  sur  toute  sa  longueur.  On  sait  que  la  dis- 
tance qui  sépare  les  dents  de  l'entrée  de  l'œsophage  comporte  environ  15  centimètres.  A 
partir  de  cette  distance,  il  fit  des  expériences  en  enfonçant  chaque  fois  la  sonde  de  2  cen- 
timètres. L'extrémité  ouverte  de  la  sonde  fut  rattachée  à  un  tambour  enregistreur  de 
Marey,  dontlelevierinscripteurinscrivait  les  modifications  dépression  sur  unkymographe 
recouvert  de  papier  noirci  à  la  lampe.  Les  courbes  olilenues  (voir  les  figures  de  la 
page  731)  doivent  être  vues  de  droite  à  gauche,  comme  l'indique  la  flèche.  Le  petit 
ballon  fut  gonllé  de  manière  à  toucher  de  tous  côtés  les  parois  de  l'œsophage;  à  ce 
moment  donc  aucune  substance  ne  pouvait  traverser  celui-ci  sans  provoquer  une  pres- 
sion sur  le  ballon;  il  en  était  de  même  de  toute  contraction  de  la  paroi  elle-même.  Or 
le  calibre  de  l'organe  n'est  pas  uniforme,  et  il  fallut  trouver  un  dispositif  pour  gonfler 
et  dégonfler  tour  à  tour  le  petit  ballon  de  caoutchouc.  On  intercala  entre  la  sonde  et 
la  capsule  de  Marev  un  tube  en  T  dont  on  pouvait  fermer  ou  ouvrir  à  volonté  la  branche 
perpendiculaire.  L'n  deuxième  ballon,  rattaché  à  une  courte  sonde,  fut  introduit  dans 
le  pharynx,  et  on  l'y  laissa  pendant  la  durée  de  l'expérience.  Il  était  fort  peu  gonflé, 
afin  de  ne  pas  gêner  la  respiration,  on  le  ratlarha,  de  même  que  le  premier,  à  un  tam- 
bour enregistreur,  dont  les  inscriptions  furent  recueillies  sur  le  cylindre  noirci,  en 
même  temps  que  les  premières.  Enfin,  un  appareil  électrique  servit  à  marquer  les 
secondes  sur  le  cylindre. 

A  chaque  mouvement  de  déglutition,  le  ballon  pharyngien  était  comprimé  d'abord, 
et  le  tambour  correspondant  inscrivait  une  élévation  sur  le  cylindre  tournant.  Peu  après, 
ce  fut  au  tour  du  ballon  lesophagien,  et,  par  la  comparaison  des  deux  courbes  obtenues, 

1.  Charitii-Annulen.  v  .lahrgang.  1818,  Berlin,  1880,  729. 
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il  fut  possible  de  déterminer  l'intervalle  de  temps  écoulé  entre  la  compression  des  deux 
ballons,  en  d'autres  termes,  la  durée  de  la  transmission  de  la  contraction  jusqu'à  l'endroit 
considéré  de  l'œsophage. 

Dans  chacun  des  doubles  tracés(I-6)  fig. 88,  onreconnaîtladifférencedes mouvements 
pharyngien  et  œsophagien;  la  courbe  supérieure  provient  du  ballon  pharyngien,  l'infé- 
rieure du  ballon  œsophagien.  Les  chilTres  inscrits  sur  cette  dernière  indiquent  la  distance 


Tracés  douhles  inscrits  au  moyen  de  deux  ballons. 


Fig.  88.  —  Mouvements  tle  la  ilèQlutitwn. 

I.  Le  tracé  supérieur  provient  du  ballon  pharjnf?ien,  l'inférieur  du  liallou  de  l'oesophage,  placé  à  quatre  cen- 
timètres de  l'ouverture  supérieure  de  cet  organe.  Le  sujet  n'avala  qu'une  petite  quantité  do  salive.  On 
voit  la  première  contraction  (de  la  langue)  bien  séparée  de  celle  du  pharynx.  Dans  le  tracé  inférieur,  on 
ne  voit  pas  l'élévation  du  début,  parce  que  les  petites  quantités  dégluties  ne  suffisaient  pas  à  comprimer 
le  petit  ballon.  —  2.  Même  expérience  que  1  :  le  sujet  avale  une  quantité  un  peu  plus  grande  d'eau  : 
l'élévation  initiale  est  plus  forte.  —  3.  Forte  pression  d'eau;  mêmes  conditions  que  précédemment.  — 
4.  Le  deuxième  tracé  est  obtenu  à  une  profondeur  de  douze  centimètres.  Déglutition  d'uuo  quantité  res- 
treinte. —  5.  Comme  4.  Quantité  d'eau  plus  considérable.  —  6.  Profondeur  d'introduction  dans  l'œsophage  : 
16  centimètres.  —  .\  lire  de  droite  à  gauche,  comme  les  figures  suivantes. 


en  centimètres  depuis  les  dents  jusqu'à  l'endroit  observé.  Dans  les  tracés  inférieurs  nous 
pouvons  distinguer  deux  parties  :  d'abord  une  élévation  brusque  suivie  d'une  descente 
immédiate,  puis,  une  deuxième  élévation  plus  lente  qui  dure  d'autant  plus  longtemps  et  se 
produit  d'autant  plus  tard  que  le  ballon  était  plus  profondément  introduil  dans  l'œsophage. 
Evidemment,  cette  deuxième  élév.ttion  déijend  des  contractions  péristaltiques  (nou.s 
reviendrons  plus  loin  sur  la  longueur  et  sur  le  temps  latent  de  ces  élévations).  La  pre- 
mière élévation  ne  peut  être  provoquée  que  par  le  passage  de  la  gorgée  de  liquide  :  en 
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ell'el,  elle  est  d'autant  plus  forte  que  la  quantité  avalée  est  plus  considérable.  Les  figures 
l'indiquent  clairement;  le  n"  i  a  été  obtenu  par  un  mouvement  de  déglutition  à  vide; 
aussi  la  courbe  œsophagienne  ne  présente-l-elle  pas  la  brusque  élévation  de  la  pre- 
mière phase;  dans  le  n°  2,  la  quantité  de  li(iuide  était  minime;  dans  le  n"  3,  la 
quantité  avalée  était  considérable.  Les  élévations  initiales  des  tracés  œsophagiens  conr- 
mencent  presque  en  même  temps  que  les  élévations  des  tracés  pharyngiens,  quelle  que 
soit  la  profondeur  à  laquelle  on  avait  introduit  le  ballon.  En  tous  cas,  le  temps  qu'il 
faut  à  la  gorgée  pour  aller  du  pharynx  au  ballon  œsophagien  n'excède  pas  une  seconde. 
Cependant  le  tracé  pharyngien  n'est  pas  simple  non  plus.  Nous  voyons  d" abord  un 
sommet  aigu,  puis  une  chute  plus  ou  moins  profonde,  bien  délimitée,  suivie  d'une  courbe 
légèrement  ascendante.  Il  faut  croire  que  l'élévation  rapide  dépend  de  l'irruption  de  la 
gorgée  avalée,  qui  est  suivie  plus  tard  de  la  contraction  réllexe  des  constricteur.-:. 

Peut-on  dire  d'une  façon  absolue  que  l'élévation  première  du  tracé  œsophagien  dépend 
de  l'eau  avalée?  La  traction  de  l'œsophage  au  moment  de  la  déglutition  ou  la  pression 
aérienne  ne  pourraient-elles  pas  être  la  cause  de  l'élévation  constatée?  Ce  n'est  que  plus 
tard  que  le  mouvement  péristaltique  reporterait  alors  le  liquide  vers  l'estomac. 

Voyons  par  quelle  démonstration  MELTZERétablit  qu'il  n'en  est  pas  ainsi. 

11  introduisit  dans  la  sonde  un  petit  morceau  de  papier  tournesol  muni  d'un  long 
fil  jusqu'à  ce  qu'il  devienne  visible  à  l'extrémité  fenètrée.  La  partie  libre  du  fil  sortait 
par  l'ouverture  supérieure.  L'expérimentateur  enfonça  la  sonde  dans  l'œsophage  jusqu'à 
ce  que  la  fenêtre  avec  le  papier  tournesol  ne  fût  plus  séparée  du  cardia  que  par  une 
distance  d'environ  quatre  centimètres.  On  sait  que  le  mouvement  péristaltique  met  envi- 
ron six  secondes  â  atteindre  cette  partie  de  l'œsophage.  Il  faut  éviter  de  pousser  la  sonde 
davantage,  car  alors  le  suc  gastrique  pourrait  reiluer  et  fausser  les  résultats.  Avant 
chaque  expérience,  on  s'assurait  que  le  papier  tournesol  n'éprouvait  aucune  modifica- 
tion dans  l'œsophage  et  restait  alcalin,  même  quand  de  la  salive  était  déglutie  et  venait 
en  contact  avec  lui.  Ensuite,  l'expérimentateur  prit  une  gorgée  d'un  liquide  acide  (acé- 
tique ou  citrique  dilué)  et,  aussitôt,  après  la  déglutition,  jamais  plus  d'une  demi-seconde 
plus  tard,  le  papier  fut  vivement  retiré  à  travers  la  sonde  au  moyen  du  lil.  A  ce  moment 
déjà,  le  tournesol  était  manifestement  rougi.  Le  tube  par  lequel  on  le  retirait  empêchait 
tout  contact  avec  les  substances  contenues  dans  l'œsophage,  une  fois  que  le  morceau 
de  papier  réactif  avait  quitté  l'extrémité  fenêtres.  Le  liquide  acide  l'avait  par  conséquent 
impressionné  à  son  passage  au  bas  de  la  sonde,  et  ce  passage  avait  eu  lieu  moins  d'une 
demi-seconde  après  la  déglutition.  Cette  expérience  réussit  tout  aussi  bien  si  l'on 
déglutit  en  position  renversée,  la  tète  étant  plus  basse  que  le  haut  du  corps.  Dans  ce 
cas,  le  liquide  est  projeté  dans  une  direction  opposée  à  celle  de  la  pesanteur. 

Bruits  de  la  déglutition.  —  Mais,  il  est  inutile  de  se  servir  de  dispositifs  aussi  gênants 
pour  démontrer  qu'il  suffit  aux  liquides  d'une  fraction  de  seconde  pour  faire  le  trajet. 
Meltzer'  recommande  le  procédé  d'auscultation  stomacale  préconisé  précédemment  par 
Hamhl-rger  et  autres  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Si  l'on  ausculte  dans  le  dos,  en  dehors 
de  la  colonne  vertébrale,  à  la  hauteur  de  la  huitième  vertèbre  dorsale,  on  perçoit  un 
bruit  spécial,  immédiatement  après  que  le  sujet  a  avalé  une  gorgée  de  liquide;  ce  bruit 
correspond  au  passage  au  niveau  du  point  ausculté.  Si  l'on  fait  l'expérience  en  tenant 
en  même  temps  un  doigt  sur  le  larynx  du  sujet,  on  verra  que  le  temps  qui  sépare  la 
déglutition  pharyngienne  du  moment  où  se  produit  le  bruit  œsophagien  est  extrême- 
ment court.  Hamburger-  concluait  de  ses  expériences  :  «  Entre  le  moment  o(i  la  déglu- 
tition commence  dans  le  pharynx  et  celui  où  la  gorgée  provoque  à  la  hauteur  de  la  hui- 
tième côte  le  bruit  qui  frappe  l'oreille  du  médecin,  il  y  a  un  certain  intervalle,  toutefois 
tellement  minime  qu'on  le  distingue  à  peine.  Ceci  prouve  que  la  substance  déglutie 
n'avance  pas  aussi  vite  que  si  la  pesanteur  seule  agissait  sur  elle  dans  un  tube  de  la 
longueur  de  l'œsophage  humain.  Dans  ce  cas,  en  effet,  la  vitesse  du  mouvement  serait 
trop  minime  pour  pouvoir  être  appréciée.  Il  faut  donc  admettre  que  l'adhérence  aux 
parois  de  l'œsophage  doit  être  considérable.  » 

i.  C.  W.,  1883,  1. 

2.  C.  W.  Hamburger,  médecin  du  district  de  Ciabel  (Bohême).  Die  AWscultation  des  OEsopha- 
gus  [Med.  Jahrbuchcr,  xv,  1868,  145). 

3.  Uebev  die  Schtinggeràusche  (lierliner  Itlin.  Woclienschrift,  1884,  n°  3,  38). 
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Malijré  cela,  Hamburger  croit  que  le  mouvement  de  propulsion  dépend  des  contrac- 
tions du  pharynx  et  de  l'œsophage.  Il  accorde  même  à  cette  dernière  fonction  »  une  très 
grande  importance  »,  et  il  écrit  la  phrase  suivante  (p.  143)  :  «  La  gorgée  est  comprimée 
par  les  parois  de  l'œsopliage,  de  telle  sorte  qu'elle  forme  comme  un  corps  solide. 
A  l'auscultation,  l'on  a  nettement  l'impression  qu'elle  a  pris  une  disposition  fusiforme  : 
elle  a  donc  son  plus  grand  diamètre  vers  sa  partie  médiane  et  se  termine  en  pointe,  ce 
qui  est  surtout  très  distinct  pour  la  pointe  supérieure.  Je  prétends  que  cette  impression 
auditive  sur  la  forme  prise  par  le  liquide  ne  peut  laisser  aucun  doute.  Cependant  il 
serait  difficile  de  déterminer  comment  il  se  fait  que  l'oreille  la  perçoit  de  cette  façon. 
Est-ce  le  bruit  même  qui  accompagne  le  mouvement  de  la  gorgée?  Est-ce  —  et  je  penche 
pour  cette  deuxième  hypothèse  -^  le  choc  môme  occasionné  par  la  chute  du  liquide 
qui  met  en  vibration  les  parois  thoraciques,  et  vient  impressionner  ainsi  l'oreille  de 
l'expérimentateur?  » 

i(  Il  semble  que  la  progression  dans  l'œsophage  soit  due  seulement  à  la  contraction 
des  éléments  musculaires  circulaires.  » 

En  1883,  une  discussion  s'engagea  à  la  Société  médicale  de  Berlin  sur  les  phénomènes 
d'auscullation  de  la  déglutition,  et  les  e.xpériences  publiées  précédemment  par  Meltzer 
furent  discutées  à  nouveau.  Zf.nrer'  rappela  ses  expériences  de  1869  et  revendiqua  la 
priorité  des  résultats  de  Meltzer.  II  distingua  le  premier  bruil,  qui  s'observe  à  la  partie 
inférieure  des  vertèbres  cervicales,  et  qui  donne  l'impression  d'un  bruit  de  frottement 
plus  ou  moins  crépitant  ou  plus  ou  moins  semblable  à  un  murmure,  suivant  que  le 
liquide  est  plus  ou  moins  épais;  un  deuxièriu'  bruit  peut  s'entendre  à  la  colonne  dor- 
sale jusqu'à  la  neuvième  vertèbre;  il  donne  seulement  l'impression  du  glissement  d'un 
corps  à  cet  endroit,  avec  un  léger  souffle;  enlin  l'oreille  perçoit  un  troisième  bruit,  qui 
a  un  caractère  tout  différent  :  on  dirait  plutôt  que  le  liquide  est  déversé  ou  projeté  par 
une  seringue  :  c'est  le  moment  où  il  pénètre  en  effet  dans  la  cavité  stomacale.  Ce  der- 
nier bruit  peut  être  entendu  à  l'apophyse  épineuse  des  huitième  et  neuvième  vertèbres 
dorsales,  surtout  quand  le  sujet  a  pris  en  une  fois  une  quantité  d'eau  assez  grande.  «  Le 
deuxième  bruit  est  perçu  moins  d'une  seconde  après  que  le  doigt  posé  sur  le  laryn.x  a 
senti  la  déglutition  se  produire.  Le  dernier  bruit,  celui  qui  se  produit  au  cardia, 
est  perçu  à  la  partie  supérieure  du  dernier  espace  intercostal  gauche,  sept  secondes  après 
le  mouvement  du  larynx.  »  D'après  ces  données  [nous  pouvons  nous  représenter  ainsi 
le  processus  que  nous  étudions  :  le  liquide  avalé  ne  met  pas  une  seconde  entière  a 
atteindre  le  cardia.  Arrivé  là,  il  ne  pénètre  pas  dans  l'estomac  iumiédiatement  et  en 
une  fois.  La  musculature  du  cardia  ne  permet  l'entrée  que  de  petites  portions  à  la  fois, 
et  enfln  la  quantité  d'air  ou  de  gaz  déglutis  simultanément  pénètre  dans  la  cavité, 
causant  le  bruit  de  glou-glou  terminal.  Cette  manière  de  voir,  par  laquelle  la  partie 
inférieure  de  l'œsophage  deviendrait  une  sorte  d'oreillette  pour  l'estomac,  peut  être 
mise  en  rapport  avec  la  lésion  décrite  par  Arnold  sous  le  nom  de  antrum  card'uifum, 
dans  laquelle  la  partie  sus-diaphragmatique  de  l'œsophage  s'était  considi'rablement 
dilatée. 

Cependant  cet  exposé  si  clair  des  phénomènes  d'auscultation  œsopliagienne  n'a  pas 
fait  beaucoup  avancer  nos  connaissances  sur  le  processus  de  la  déglutition  en  lui-même. 
D'après  Zenker,  le  premier  bruit,  plus  fort  et  plus  grave,  souvent  même  semblable  à  un 
claquement,  correspondrait  au  moment  où  les  parois  pharyngiennes  enserrent  la  gorgée 
a\alée  ;  la  deuxième  phase,  dont  la  force  va  diminuant  et  le  ton  devient  de  plus  en  pins 
aigu,  dépendrail-elle  déjà  du  mouvement  de  progression'.'  Dans  l'œsophage,  les  contrac- 
tions péristaltiques  successives  des  muscles  loiigitudinaux  et  circulaires  passent  l'une 
après  l'autre  sur  le  bol  alimentaire  et  l'entraînent  vers  le  bas. 

La  rapidité  de  la  progression  est  en  raison  inverse  de  l'état  d'agrégation  de  la  sub- 
stance ingérée.  Une  gorgée  liquide  ou  demi-liquide  n'a  pas  besoin  d'une  seconde  pour 
atteindre  le  cardia.  Zenker  continue  :  «  Le  cardia  est  constamment  tenu  fermé  par  ses 
libres  circulaires;  cette  fermeture  est  toulefois  plus  ou  moins  forte.  Ce  n'est  qu'avec 
peine  que  l'aliment,  et,  puisque  nous  parlons  de  liquides,  la  gorgée,  accompagnée  des 
gaz  qu'elle  a  entraînés  avec  elle,  parvient  à  vaincre  sa  résistance.  Pendantque  le  liquide 
passe,  aucun  bruit  ne  se  produit;  celui-ci  ne  s'entend  que  quand  les  gaz  traversent 
également.  Ces  gaz  entraînés  dès  le  pharynx  par  l'aliment  s'y  superposent,  et  provoquent 
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le  briiil  du  cardia  au  moment  où  ils  entrent  à  leur  tour  dans  l'estomac.  On  peut  le 
démontrer  en  avalant  en  position  renversée  :  dans  ce  cas,  ce  ne  sont  plus  les  éléments 
lourds  qui  atteignent  d'abord  l'extrémité  de  i'cesophage,  mais  les  gaz,  et  le  bruit  dont 
nous  parlons  s'entend  immédiatement  après  la  déglutition.  » 

Cette  façon  de  voir  est  assez  étrange,  et  peu  de  physiologistes  voudront  admettre 
a  priori  que  le  liquide,  ayant  été  avalé  et  mélangé  à  de  l'air  atmosphérique,  se  sépare  de 
lui  dans  l'œsophage,  met  sept  secondes  à  traverser  le  cardia,  et  ne  permet  qu'après  ce 
temps  aux  gaz  de  l'accompagner.  Or,  si  l'on  avale  du  liquide  sans  y  mêler  de  l'air,  par  la 
succion  par  exemple,  les  bruits  de  déglutition  obtenus  sont  absolument  semblables  à 
ceux  que  l'on  obtient  ordinairement. 

Meltzer  trouva  qu'il  n'était  pas  indispensable  à  certaines  personnes  de  se  mettre  en 
position  renversée  pour  que  le  bruit  d'auscultation  au  cardia  se  produise  à  peine  une 
seconde  après  la  déglutition. 

Zenker  comme  Hamburger  ont  donc  parfaitement  entendu  les  bruits  de  déglutition, 
ils  ont  tous  deux  mesuré  assez  exactement  les  intervalles  qui  les  séparent,  mais  la  signi- 
fication qu'ils  leur  attribuent  est  complètement  erronée. 

C.-A.  EwALD  '  et  H.  Qui.N'CKE  -  ont  admis  l'hypothèse  de  Zenker,  mais  modifiée,  en  ce  sens 
qu'ils  croient  que  l'air  est  poussé  dans  l'estomac  parla  contraction  delà  partie  inférieure 
de  l'œsophage  sept  secondes  après  avoir  été  avalé,  d'après  les  mensurations  de  Meltzer. 
Le  liquide  aurait  déjà  été  projeté  jusqu'à  l'estomac  par  le  premier  mouvement.  [J'ai  pu 
observer  en  1883,  dans  la  clinique  chirurgicale  du  professeur  V.  Bergmann,  un  malade  por- 
teur d'une  fistule  gastrique  tellement  considérable,  que  je  pouvaisy  faire  pénétrer  la  main 
etmettre  deux  doigts  à  l'ouverture  interne  du  cardia.  Six  secondes  après  avoir  été  avalée, 
l'eau  pénétrait  dans  l'estomac,  sans  que  celui-ci  fasse  de  mouvement  immédiatement 
après,  ce  que  croyait  Ewald,  qui  voulait  expliquer  ainsi  les  bruits  produits.  Meltzeh ',  non 
plus,  ne  vil  jamais  un  liquide  pénétrer  à  travers  le  cardia  immédiatement  après  avoir 
été  avalé;  dans  tous  les  cas,  il  n'arrivait  à  l'estomac  que  grâce  à  la  contraction  de  la 
partie  inférieure  de  l'œsophage,  6-8  secondes  après  avoir  été  avalé,  et  accompagné 
ou  non  d'air.  Chez  le  lapin,  le  même  auteur  vit  que  le  bol  alimentaire  séjourne  dans 
la  partie  œsophagienne  située  immédiatement  au-dessus  du  diaphragme.  Kranzfeld* 
démontra  que  les  mouvements  de  l'estomac  sont  complètement  indépendants  des  mou- 
vements de  déglutition  du  cardia. 

Organes  secondaires  qui  interviennent  pendant  le  premier  mouvement.  —  Ces 
auteurs,  ainsi  que  les  physiologistes  précédents,  ont  toujours  admis  que  le  pharynx 
et  l'oïsophage  impriment  aux  aliments  des  vitesses  différentes,  qui  ne  peuvent  pas  être 
produites  par  le  même  véhicule.  Arloikg  croit  devoir  s'opposer  à  cette  manière  de  voir. 
Il  croit  que  «  la  déglutition  de  la  salive  ou  d'une  gorgée  de  liquide  s'opère  de  la  même 
manière  que  celle  d'un  bol  de  pain,  tandis  que  le  mécanisme  est  différent,  lorsque  les 
gorgées  de  boissons  sont  abondantes  et  se  succèdent  sans  interruption.  Pour  ce  motif, 
dit-il,  nous  décrirons  des  déglutitions  isolées  et  des  déglutitions  associées  et  successives, 
au  lieu  des  déglutitions  de  solides  et  des  déglutitions  de  liquides-.  >> 

Il  attribue  au  pharynx,  pour  la  déglutition  rapide  de  liquides,  le  rôle  que  Meltzer 
croit  dévolu  aux  groupes  musculaires  des  mylohyoïdiens  et  de  l'hyoglosse.  A  la  page  263, 
il  dit  :  «  L'impétuosité  avec  laquelle  les  boissons  sont  poussées  témoigne  assez  de  l'ac- 
tivité du  pharynx.  Mais  il  est  rationnel  de  supposer  que,  dans  ce  cas,  la  contraction  du 
pharynx  n'est  pas  une  contraction  péristaltique  comme  dans  les  déglutitions  isolées.  Ce 
fait  montre  que  la  nature  de  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  de  la  déglulilion  exerce 
une  influence  sur  la  forme  et  l'étendue  des  mouvements  qui  lui  succèdent Générale- 
ment le  passage  des  boissons  dans  le  pharynx  se  fait  en  deux  temps,  ou  mieux  le  liquide 
éprouve  dans  cet  organe  deux  impulsions  successives.  Les  graphiques  témoignent  que 
la  première  impulsion  résulte  du  resserrement  de  l'isthme  sur  le  bol,  et  que  la  seconde 

1.  A.  /'.,  ISfîti,  87G. 

2.  A.  P.  P.,  1887,  xxn,  .IS;;. 

3.  Furlher  e.vpevimental  conirihidion  to  tlic  knoivledge  of  thc  mecanism  of  di'r/lulilion  [Amer, 
journal  of  expei-im.  Medicine,  1891,  u,  458). 

4.  Verh.  dvi-  lieii.  mcd.  Gesellschaft,  12  déc.  1883,  in  Berl.  klin.  Wochcnsch-ifl. 
y.  Art.  Déglulilion  du  Diclionnaire  des  sciences  me'dicales,  1881,  237. 
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FiG.  89.  — 7.  Dt'glutition  d'une  masse  semi-liquide.  Le  tracé  supé- 
rieur provient  du  pliarynx,  l'inférieur  est  obtenu  au  moyen  d'un 
ballon  enfoncé  à  12  centimètres.  La  deuxième  élévation  provient 
de  restes  alimentaires  renvoyés  par  le  pharynx. 


est  imputable  à  l'action  des  constricteurs  du  pliarynx.  Ce  mode  de  progression  du 
bol  appartient  aussi  aux  déglutitions  isolées;  mais  il  est  incomparablement  plus  accusé 
dans  les  déglutitions  associées.  »  (p.  2o2) 

Arloing  croit  donc  que  la  preniitre  élévation  du  tracé  que  nous  avons  attribuée  au 
passage  même  du  bol,  envoyé  directement  de  la  base  de  la  langue  au  cardia,  est  causée 
par  la  contraction  pharyngienne.  Nos  tracés  (voir  flg.  88, 2  et  3)  démontrent  cependant  que 
cette  première  élévation  se  voit,  même  quand  on  étudie  la  partie  inférieure  de  l'œso- 
phage, tandis  que  la  contraction  du  pharynx,  plus  tardive,  n'existe  que  dans  le  cas  oii  le 
sujet  avale,  au  lieu  d'une  masse  liquide,  une  masse  semi-liquide.  Dans  ce  dernier 
cas  (flg.  89  et  90),  si  l'on  con- 
sidère le  tracé  œsophagien,  on 
y  trouve  deux  élévations  au  dé- 
but, avant  la  longue  contrac- 
tion. Le  premier  sommet  (à 
droite)  a  la  même  origine  que 
quand  il  s'agit  de  liquides  ;  il 
indique  le  passage  de  matières 
alimentaires  rejelées  par  la  ra- 
cine de  lii  langue;  le  deuxième 
sommet  correspond  au  passage 
des  matières  qui,  étant  restées 
adhérentes  aux  parois  du  pha- 
rynx, sont  rejetées  par  les  mus- 
cles de  celui-ci.  Cette  deuxième 

contraction  est  plus  lente  que  la  première;  car,  quoique  les  constricteurs  soient  également 
striés,  leur  mouvement  est  loin  d'avoir  la  rapidité  des  muscles  linguaux.  La  muscula- 
ture du  pharynx  n'est  pas  indispensable  pour  'la  déglutition.  Meltzer  l'a  démontré 
directement  en  sectionnant  les  muscles  constricteurs  moyen  et  inférieur  des  deux  cô- 
tés, tout  en  ayant  soin  de  laisser  intacts  les  nerfs  laryngés  supérieurs;  les  chiens  opérés 
de  cette  manière  purent  parfaitement  avaler  des  aliments  liquides  ou  solides. 

La  troisième  élévation  du  tracé  est  provoquée  par  l'œsophage,  dont  nous  étudierons 
la  contraction  plus  en  détail.  J'espère  avoir  démontré  que  des  considérations  générales 
et  les  expériences  de  Meltzer  ne  peuvent  plus  laisser  de  doutes  quant  au  fait  que  le  bol 

alimentaire  (formé  normalement 
de  substances  semi-liquides,  faciles 
à  mettre  en  mouvement)  atteint 
le  cardia  sans  que  le  pharynx  et 
l'œsophage  contribuent  à  sa  pro- 
gression. Disons  encore  qu'au 
moment  du  premier  mouvement 
de  déglutition,  la  partie  supérieure 
de  l'o'sophage  s'élargit  considéra- 
blement. Le  petit  ballon  de  caout- 
chouc que  nous  avions  introduit 
dans  le  pharynx,  au  cours  d'expé- 
riences déjà  mentionnées  précé- 
demment, et  que  l'on  ne  pouvait 
fortement  gonfler  de  crainte  de  comprimer  les  voies  respiratoires,  se  dilatait  légèrement 
à  ce  moment,  au  lieu  d'être  diminué  de  volume.  Ce  sont  les  muscles  génio-hyoïdiens 
qui  ouvrent  l'œsophage,  et  leur  action  est  favorisée  par  les  muscles  tliyro-liyoïdiens 
qui  rélèvent  et  le  tendent.  La  contraction  des  génio-hyoïdiens  est  visible  à  l'extérieur  : 
la  région  des  mylo-hyoïdiens  qui,  comme  nous  l'avons  vu,  s'élève  et  s'aplanit  au  commen- 
cement de  l'acte,  se  relâche,  puis  s'abaisse  par  le  mouvement  de  propulsion  en  avant  du 
larynx  et  de  l'os  hyo'ide,  dû  au  génio-hyoidien. 

Nous  ne  pouvons  dire  dès  à  présent  si  tout  l'oesophage  est  élargi  de  la  même  manière; 
car  le  petit  ballon  œsophagien,  déjà  fortement  gonflé,  ne  rend  pas  compte  de  ces 
minimes  variations  de  pression.  (Chez  quelques  chiens,  qui  présentaient  pour  une  raison 


FiG.  90.  —  8.  Comme  la  fig.  7  :  le  tracé  inférieur  se  rapporte 
au  tiers  inférieur  de  l'œsophage  ;  11  centimètres. 


736  DEGLUTITION. 

quelconque  un  état  spasmodique  de  l'œsophage,  on  put  observer  au  premier  moment 
de  la  déglutition  une  pression  négative.)  Ainsi,  chaque  fois,  le  chemin  s'ouvre  devant  le 
bol  alimentaire;  Arloing  n'admet  ce  mécanisme  que  pour  des  séries  de  déglutitions. 
Certains  physiologistes  considèrent  avec  lui  ces  phénomènes  secondaires  comme  très 
importants  pour  le  phénomène  en  lui-même. 

Maissiat'  prétend  que  le  bol  alimentaire  est  aspiré  :  «  Une  conséquence  évidente  du 
transport  en  avant  de  l'os  hyoïde  et  du  larynx,  c'est  l'amplialion  du  pharynx   derrière 

eux  :  il  devra  donc  y  faire  ventouse Ainsi  l'atmosphère   me  suffit,  el  je  ne  puis 

accepter  une  plus  grande  force  que  la  force  active  de  contraction  des  piliers  postérieurs 
du  voile.  »  D'après  Arloing^,  Maissiat  n'aurait  fait  que  reprendre  l'opinon  de  Haller. 

J'ai  trouvé  cependant  dans  Haller,  au  passage  indiqué^,  une  tout  autre  manière  de 
voir,  beaucoup  plus  rationnelle.  Haller  admet  que  le  mouvement  du  larynx  en  avant  el 
en  haut  a  pour  résultat  de  dilater  la  cavité  du  pharynx.  «  In  hune  dilatalum  pJiarijngum 
cibiis  pi'emitur  a  lingna.  »  u  Hait  ob  causas  adparet,  magnas  esse  in  deglutiendo  partes  lin- 
gux.  ».  «  Sed  cum  ea  Imgux  elevatione  ita  concurrit  ad  depulsionem  cibi  veli  palatini  des- 
census.  »  Haller  ne  partage  pas  du  tout  l'opinion  des  physiologistes  français,  dont  il  a  élé 
parlé  au  déhutdecet  article,  qui  attribuent  aux  mouvements  d'inspiration  une  impor- 
tance considérable,  elvont  même  jusqu'à  en  faire  la  cause  exclusive  de  la  déglutition. 
«  Credilum  est,  dit  Haller  (/.  c,  2o2),  non  alio  modo  neque  absque  inspiratione  deglutiri 
passe  et  ob  hanc  potissimam  causam  negant  cl.  viri,  fœtum  per  os  ali,  ut  qui  respiratione 
careat.  Sed  quisque  facile  percipiel,  quiesccnte  pectore,  neque  inspirante,  et  clauso  ore  nari- 
busque  udstriclis,  benc  nos  deglulire  et  rarissime  una  inspirare.  » 

S'appuyanl  sur  les  observations  de  Debrou*,  Longet-'  repousse  les  idées  de  Maissiat. 
Guin'ier''  croyait  que  l'œsophage  s'ouvrant  au  début  de  la  déglutition,  s'appliquait  sur  le 
bol  alimentaire  comme  le  ferait  une  ventouse. 

Carlet  attribue  au  voile  du  palais,  qui  s'élève,  comme  on  sait,  au  commencement  de 
la  déglutition,  le  rôle  du  piston  d'une  machine  à  faire  le  vide.  Si  l'on  s'en  rapporte  à 
Arloing,  Fiaux  serait  du  même  avis. 

Pour  Moura,  le  voile  du  palais  ne  sert  qu'à  assurer  l'occlusion  de  l'arrière-cavité  des 
fosses  nasales;  les  aliments  ne  le  toucheraient  pas  :  ils  seraient  reportés  dans  le  pharynx 
par  la  partie  postérieure  de  la  langue,  agissant  comme  un  piston.  Il  s'appuyait  sur  ce 
que,  ayant  avalé  des  aliments  imprégnés  d'encre,  le  voile  du  palais  n'était  aucunement 
noirci.  Il  me  semble  que  la  salive  et  l'air  ont  pu  parfaitement  enrober  le  bol  alimentaire, 
de  telle  façon  qu'il  ne  vint  nulle  part  en  contact  immédiat  avec  le  voile,  peut-être  même 
avec  les  parois  pharyngiennes.  L'observation  de  Virchow,  d'après  laquelle  l'ai'ide  sulf'ii- 
rique  dégluti  ne  provoque  pas  de  lésion  de  la  bouche  et  du  pharynx,  me  semble  confii- 
mer  cette  manière  de  voir. 

Biduer'  a  eu  l'occasion  d'observer  directement  le  voile  chez  un  opéré.  Il  le  vit  se  dis- 
poser horizontalement,  en  prolongement  de  la  voûte  palatine  osseuse;  même,  à  la  partie 
médiane,  il  se  bombait  vers  le  haut;  son  bord  postérieur  se  prolongeait  directement 
vers  la  paroi  pharyngienne  postérieure,  et  présentait  la  saillie  de  la  luette.  Quand  la 
déglutition  était  forte,  le  voile  se  rattachait  à  angle  droit  à  la  paroi  postérieure;  la 
luette  formait  un  relief  d'environ  trois  lignes,  et  son  e.xtrémité  touchait  la  paroi. 

DEiuior,  déjà  cité,  démontra  ce  mouvement  du  voile  du  palais  en  introduisant  une 
sonde  dans  les  narines.  Immédiatement  après  son  élévation,  le  voile  s'abaisse.  «  Alois 
commence,  dit  l'auteur,  le  second  moment,  pendant  lequel  le  voile  s'abaisse,  l'isthme  se 
resserre,  la  langue  reste  élevée  avec  le  larynx  et  le  pharynx;  le  voile  étant  descendu,  les 
piliers  postérieurs  s'emparent  du  bol  avec  lui,  le  serrent,  le  pressent,  el,  aidés  des  cons- 

i.  Quel  est  le  mëcaiiisinc  de  In  déglutiiinii  ?  Uiss.,  Paris,  1838. 

2.  Loc.  cil..  2i4. 

3.  ElciiicHl.a  pkysioloijiie.  iv,  90. 

4.  Diss.,  I'ai-is,18U,'  226. 

5.  l'hysinlin/ie,  li:3. 

U.  Gaz.  Iiebdom.,  ISGj,  436  (cité  par  Arloing,  loc.  cit.,  244). 

7.  Nenc  IScohacIduHr/en  ûher  die  Bewcgunf/cn  d.  weichen  Gaumens  iind  ûber  den  Geruchsiim. 
I8.'!8.  Cité  dans  Dondurs,  l^hgsiolor/ie  des  Menschen,  p.  298  de  la  traduction  allemande  par 
TllElLE,  1839. 
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Tracrs  siinjtles  inscrifs  au  moyen  d'un  seul  hall '>n. 
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V\v..  'Jl.  —   Pv"»  12-23.  Tracés  de  'U^-^lutition  recueillis  de  2  à  22  cculimètros  à  partir  de  l'entrée  de  l'œsophage.  —  Lire  de  droite  à  gauclio. 
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tricteiirs,  des  slylo-pharyngiens,  le  poussent  par  delà  le  larynx  dans  l'œsophage.  Puis 
la  déglutition  pharyngienne  est  accomplie,  tout  se  relâche  et  revient  au  repos.  »  Debuou 
ne  savait  pas  qu'il  était  possible,  au  moyen  d'un  appareil  très  simple,  d'inscrire  ces  mou- 
vements du  voile.  Il  suffit  d'y  rattacher  une  capsule  de  Marey  avec  levier  inscripteur. 
Cette  capsule  est  reliée  aux  fosses  nasales  par  un  tuhe  en  caoutchouc  terminé  par  un 
embout  qui  ferme  complètement  une  narine.  On  tient  le  doigt  appuyé  sur  l'autre  narine 
de  façon  à  empêcher  l'air  de  s'échapper  de  ce  côté,  et  l'on  opère  un  mouvement  de  déglu- 
tition. La  capsule  se  gonlle  d'air,  le  levier  s'élève  et  s'abaisse  ensuite  à  nouveau.  Cette 
expérience  montre  aussi  que  l'accès  d'air  daus  l'espace  pharyngien  n'est  pas  nécessaire 
pour  la  déglutition,  et  que  toutes  les  hypothèses  qui  s'appuient  sur  une  aspiration  man- 
quent de  base.  D'un  autre  côté,  nous  savons  en  effet  qu'il  faut  que  la  langue  tienne  l'ou- 
verture buccale  hermétiquement  close. 

B.  Deuxième  phase  de  la  déglutition.  —  §  1.  Rôle  du  canal  pharyngo-œsophagien. 
—  Nous  savons  maintenant  que  la  déglutition  se  fait  sans  la  participation  des  muscles 
disposés  le  long  du  canal  digestif  plus  bas  que  la  bouche.  Meltzer  et  moi-même,  nous  en 
vînmes  à  nous  poser  les  questions  suivantes  :  les  muscles  profonds  entrent-ils  en  action? 
dans  tous  les  cas,  même  quand  le  bol  alimentaire  a  été  rejeté  en  une  fois  jusqu'au  cardia, 
sans  qu'il  reste  rien  d'adhérent  aux  parois  pharyngiennes,  ou  bien  ne  soiit-i!  mis  en 
œuvre  que  quand  leur  coopération  est  nécessaire?  Les  résultats  précédents  nous  donnent 
déjà  des  indications  à  ce  sujet.  La  fig.  88  (1)  démontre  que  la  contraction  à  vide  ou  la 
déglutition  d'une  petite  quantité  de  salive,  mêlée  le  plus  souvent  à  de  l'air,  provoque 
une  contraction  de  la  musculature  de  l'œsophage,  qui  dure  le  même  temps  que  la  con- 
traction causée  par  le  passage  de  quantités  d'eau  plus  ou  moins  considérables. 

En  partant  d'idées  téléologiques,  on  pourrait  se  demander  :  Cet  ensemble  remar- 
quable de  mouvements  musculaires  ne  servirait-il  donc  que  de  réserve?  Nous  somme* 
obligés  de  répondre  affirmativement,  sans  restriction.  Cette  opinion  se  base  non  seule- 
ment sur  des  vues  anatomiques,  mais  aussi  sur  des  vues  physiologiques  : 

D'abord  les  muscles  de  l'œsophage  sont  beaucoup  moins  épais  que  ceux  qui  sont 
situés  plus  haut.  Peut-être  faut-il  considérer  cet  organe  comme  une  partie  accessoire, 
annexée  au  pharynx,  de  même  que  le  système  vasculaire  devient  chez  les  animaux  supé- 
rieurs un  appareil  secondaire  par  rapport  au  cœur,  destiné  à  coopérer  avec  celui-ci. 

D'un  autre  côté,  l'absence  des  glandes  digestives  eflicaces  dans  l'œsophage  indicjue 
également  que  les  aliments  n'y  fout  qu'un  séjour  extrêmement  court.  Enlin,  il  faut  que 
les  voies  aériennes  qui  se  trouvent  dans  le  voisinage  immédiat  ne  soient  arrêtées  dans 
leur  fonctionnement  que  pendant  le  temps  le  plus  court  possible,  et  il  faut  que,  dans  le 
cas  où  les  aliments  trouvent  quelque  obstacle,  des  forces  de  réserve  soient  immédia- 
tement prêtes  à  se  mettre   en  œuvre,  sans   qu'une  nouvelle  impulsion  ait  été  donnée. 

Nous  verrons  combien  [la  réponse  des  muscles  k  contraction  lente  de  l'œsophage  suc- 
cède tardivement  à  l'excitation  initiale;  si  l'irritation  de  la  muqueuse  à  l'endroit  où  les 
aliments  se  seraient  arrêtés  devait  provoquer  encore  elle-même  le  mouvement  de  l'oiso- 
phage,  la  situation  pourrait  devenir  critique,  avant  que  celui-ci  ne  se  fût  contracté. 

L'organisation  de  ces  mouvements  de  réserve  est  simple,  comme  on  peut  s'en  con- 
vaincre en  considérant  les  tracés. 

La  fig.  91  (2  à22)  représente  ce  qui  se  passe  dans  l'œsophage  humain  (les  expériences 
ont  été  faites  principalement  surMELTZËR  lui-môme).  Elles  ont  été  obtenues  au  moyen  du 
même  ballon  de  caoutchouc,  que  l'on  enfonça  de  plus  en  plus,  en  prenant  un  tracé  aux 
divers  points,  et  en  ayant  bien  soin  que  toutes  les  circonstances  soient  identiquement  les 
mêmes.  Nous  avons  obtenu  de  nombreux  tracés  semblables  à  celui  de  la  figure,  en 
employant  le  même  ballon  ou  des  ballons  de  dimensions  différentes.  Chaque  tracé  se 
compose  de  deux  lignes  :  la  ligne  inférieure  marque  les  secondes,  l'autre  indique  les 
variations  de  pression  dans  l'œsopbage.  Les  mouvements  du  pharynx  ne  furent  pas  enre- 
gistrés comme  dans  les  expériences  précédentes  (voy.  fig.  88,  I  à  8).  Ces  premiers  tracés 
ont,  en  effet,  déjà  montré  que  le  temps  qui  s'écoule  entre  le  commencement  de  la  déglu- 
tition et  la  première  compression  du  ballon  par  le  bol  n'excède  pas  0,1  de  seconde;  nous 
pouvons  donc  considérer,  que  dans  tout  l'œsophage  la  première  élévation  du  tracé  se 
produit  à  lous  les  points  relativement  en  même  temps. 

§  2.  Divisions  fonctionnelles  du  canal  pharijngo-œsophagicn    — Au  premier  coup  d'œil, 
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on  peut  distinguer  trois  types  de  tracés,  qui  offrent  peu  de  variations  individuelles.  On 
peut  ainsi  diviser  l'o'sophage  en  trois  parties  diffi'rentes  au  point  de  vue  fonctionnel. 
Dans  les  tracés  2,  4  et  tj  de  la  figure  91,  pris  à  la  partie  supérieure  cervicale  de  l'œso- 
phage, la  deuxième  élévation  dure  de  2  à  2,b  secondes.  A  la  profondeur  de  8  centi- 
mètres elle  a  déjà  une  durée  de  cinq  secondes.  Cet  endroit  de  l'œsophage  correspond  à 
l'entrée  du  Ihorax.  Le  ballon  ne  peut  être  fortement  gonflé  en  ce  point  :  c'est  pour  cela 
i(ue  les  modifications  de  pression  ne  s'inscrivent  pas  d'une  manière  aussi  distincte.  Les 
courbes  des  divisions  suivantes  sont  beaucoup  mieux  inscrites,  toutes  les  contractions  ont 
une  durée  presque  identique,  de  six  à  sept  secondes.  Les  trois  tracés  18  et  22  peuvent 
servir  comme  types  de  la  troisième  catégorie;  la  contraction  dure  deux  à  trois  secondes 
de  plus  que  celle  de  la  division  précédente.  Les  différences  qui  se  montrent  entre  ces 
tracés  de  la  troisième  catégorie  ne  proviennent  probablement  pas  de  dilTérences  dans  la 
structure  de  l'a'sophage.  Il  faut  compter  ici  avec  les  tractions  exercées  par  l'estomac  et 
par  le  diaphragme,  ainsi  qu'avec  d'autres  facteurs  difficiles  à  préciser.  Dans  les  parties 
les  plus  profondes  les  tracés  deviennent  tout  à  fait  indistincts.  La  plus  grande  augmen- 
tation de  la  durée  de  la  contraction,  quatre  secondes  au  moins,  se  fait  an  passage  de  la 
première  partie  de  l'œsophage  à  la  deuxième.  L'élévation  du  tracé  due  anx  muscles 
constricteurs  (  fig.  88)  n'est  pas  comparable  à  celle  de  la  première  partie  de  l'œsophage, 
car  les  deux  tracés  n'ont  pas  été  obtenus  avec  des  ballons  de  même  grosseur.  Cependant 
les  différences  sont  si  frappantes,  la  structure  de  la  région  des  constricteurs  si  distincte 
de  l'œsophage,  que  nous  pouvons  bien  en  faire  une  division  tout  à  fait  sé'parée.  L'élé- 
vation en  pointe  dont  le  n"  7  ofl're  un  si  bel  exemple,  et  qui  est  causée  par  les  muscles 
de  la  langue,  est  certainement  cinq  fois  plus  courte  en  durée  que  celle  des  constricteurs. 

En  conséquence,  nous  pourrions  établir  cinq  n'gions  successives  jusqu'au  cardia  :  la 
musculature  de  ce  que  nous  pourrions  appeler  l'équipement  du  premier  acte  de  la 
déglutition,  et  qui  est  formée  par  les  mylobyoïdiens  et  les  hypoglosses,  puis  la  région 
des  constricteurs,  puis  enfin  les  trois  régions  œsophagiennes.  Il  est  curieux  de  noter 
que  l'anatomie  descriptive  ne  connaît  pas  ces  trois  régions  :  ce  n'est  que  depuis  peu 
que  l'examen  microscopique  détaillé,  fait  par  Gillette,  a  permis  de  comprendre  les 
différences  indiquées  par  la  physiologie.  La  partie  cervicale  de  l'œsophage  possède, 
d'après  cet  auteur,  exclusivement  des  fibres  striées;  la  partie  thoracique  supérieure,  îles 
fibres  lisses  parsemées  de  fibres  striées,  et  la  partie  tout  à  fait  inférieure,  jusqu'au  dia- 
phragme, ne  contient  plus  que  des  fibres  lisses. 

Nos  résultats  concordent  avec  les  données  de  Gillette,  sauf  sur  un  seul  point;  il 
n'attribue  cà  la  région  thoracique  supérieure  qu'une  longueur  de  6  centimètres,  alors  que 
nous  admettons  10  centimètres.  Il  n'est  pas  impossible  que  ces  différences  soient  dues 
à  des  variations  individuelles,  d'autant  plus  que  nos  recherches  ne  portent  que  sur  un 
seul  o:^sophage. 

Cependant  ces  faits  n'expliquent  pas  pourquoi,  dans  la  partie  moyenne  de  l'œsophage, 
là  où  les  deux  espèces  de  libres  coexistent,  la  contraction  a  également  une  durée  inter- 
médiaire cl  celle  des  parties  supérieure  et  inférieure.  Il  semblerait  que,  puisque  les  deux 
espèces  de  fibres  se  contractent  avec  une  rapidité  difïérente,  les  fibres  striées,  se  con- 
tractant d'abord,  ne  seraient  pas  revenues  au  repos  au  moment  où  les  autres  se 
mettent  en  œuvre.  Il  faut  en  conclure  que  les  muscles  lisses  présentent  entre  eux  des 
différences  aussi  considérables  que  les  muscles  striés,  comme  cela  se  voit,  par  exemple, 
pour  les  mylobyoïdiens  et  les  constricteurs. 

Il  faut  aussi  noter  sé'parément  le  temps  qui  s'écoule  entre  le  début  do  la  déglutition 
et  le  commencement  de  la  contraction  à.  l'endroit  considéré.  Ordinairement  on  donne 
au  mouveineat  de  l'œsophage  le  nom  de  péristaltique  ou  de  vermiculaire.  Il  faudrait 
admettre  pour  cela  qu'il  se  propage  d'une  façon  continue;  et,  si  réellement  il  en  était 
ainsi,  il  suffirait  de  connaître  la  vitesse  de  propagation  pour  pouvoir  déterminer  le 
retard  en  chaque  point.  Les  tracés  de  la  fig.  91  montrent  qu'il  n'en  est  pas  ainsi.  Aux 
endroits  distants  de  l'entrée  de  l'œsophage  de  2,  4  ou  G  centimètres,  le  mouvement  com- 
mence presque  simultanément,  environ  1  ou  2"  après  le  début  de  la  déi;lu(itioii  ;  2  centi- 
mètres plus  bas  (n"  12)  il  ne  se  montre  qu'après  3' ;  par  contre,  toute  la  i)arlic  com- 
prise entre  8  et  10  centimètres  (distance  del'entré'e  de  l'u'sopbage)  se  contracte  à  la  fois. 
La  courbe  prise  à  une  profondeur  de  18  centimètres]  reporte  le  commencement  du  mou- 
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venient  œsophagien  à  6"  après  le  premier  mouvement  de  déglutition,  et  plus  bas  (20  à 
22  centimètres)  un  peu  plus  tard  encore.  L'œsophage  pris  dans  son  ensemble  se  divise 
donc  l)ien  netlemenl  en  trois  parties  :  la  partie  supérieure,  longue  d'environ  6  centi- 
mètres, se  contracle  presque  simultanément  au  bout  de  1,2";  il  s'écoule  ensuite  1 ,8"  jus- 
qu'à ce  que  la  division  suivante  entre  enjeu  ;  celle-ci  mesure  environ  10  centimètres,  et 
se  contracte  aussi  presque  simultanément  en  tous  ces  points.  Ace  moment,  une  deuxième 
pause  de  3"  précède  la  contraction  des  derniers  points  que  nous  avons  examinés.  Leur 
mouvement  n'est  pas  aussi  simultané';  mais  cependant  il  peut  être  considéré  comme  tel, 
par  rapport  à  la  longueur  de  la  pause  qui  précède.  Ces  trois  divisions  relatives  au 
moment  du  début  du  mouvement  correspondent  exactement  à  celles  que  nous  avions 
indiquées  par  rapport  à  la  durée  de  la  contraction. 

On  peut  comparer  l'œsophage  à  un  cceur  de  scorpion,  formé  également  d'un  tube 
entouré  de  fibres  musculaires,  quoique  muni  de  nombreuses  fissures  valvulaires.  Ce 
cœur  se  contracle  en  huit  parties  (chez  beaucoup  d'arachnides  le  cœur  se  contracte  en 
trois  parties),  qui  sont  peu  distinctes  l'une  de  l'autre.  Chez  les  vertébrés  inférieurs, 
l'amphioxus  par  exemple,  on  trouve  une  centaine  de  dilatations  artérielles  qui  s'envoient 
successivement  le  liquide  sanguin.  La  manière  même  dont  le  cœur  de  mammifère  se 
contracte  est  analogue  à  celle  que  nous  venons  de  voir.  L'oreillette  se  met  en  œuvre  en 
une  fois,  et,  après  une  pause,  c'est  au  tour  du  ventricule,  dont  toutes  les  parties  agissent 
simultanément. 

Considérons  maintenant  les  deux  premières  parties  du  canal  alimentaire,  la  région  des 
mylohyoïdiens  et  celle  des  constricteurs,  au  point  de  vue  de  la  transmission  du  mouvement. 
La  pause  qui  sépare  le  travail  delà  première  de  celui  de  la  seconde  peut  être  mesurée  sur 
les  tracés  pharyngiens  des  fig.  89  et  90.  Des  mensurations  plus  exactes,  faites  sur  un 
cylindre  tournant  avec  rapidité  plus  grande  montrèient  qu'elle  dure  environ  0,3  seconde. 
Entre  le  mouvement  des  constricteurs  et  celui  de  la  première  portion  de  l'œsophage, 
il  y  a  un  repos;  on  peut  en  calculer  la  durée  :  on  sait  que  celte  première  portion  com- 
mence à  agir  au  bout  de  1,2"  :  si  l'on  en  soustiait  les  0,3"  que  prend  la  première 
pause,  on  peut  connaître  la  durée  de  la  deuxième,  soit  0,9  seconde. 

Chacune  des  cinq  parties  que  nous  avons  considérées  se  contracte  en  une  fois; 
toutes  ces  parties  restent  contractées  pendant  un  temps  qui  est  le  même  dans  tous  les 
points  d'une  même  section.  Les  pauses  qui  séparent  ces  divers  mouvements  sont  d'au- 
tant plus  longues  que  les  sections  considérées  mettent  plus  de  temps  à  revenir  à  leur 
état  primitif.  Plus  leur  contraction  est  longue,  plus  le  mouvement  des  masses  alimen- 
taires se  ralentit.  Nous  avons  déjà  vu  que,  quand  une  parcelle  d'aliments  reste  à  la 
portée  des  constricteurs,  ceux-ci  la  rejettent  vers  l'estomac,  mais  avec  une  rapidité 
beaucoup  moindre  que  celle  que  le  premier  mouvement  de  déglutition  a  communiquée  au 
bol  lui-même  (voir  fig.  89  et  90).  Nous  pourrions  dire  la  même  chose  pour  la  première 
portion  de  l'œsophage. Donc,  si  le  bol  alimentaire  ou  une  partie  du  bol  reste  stationnaiie 
en  un  point  quelconque  du  canal,  les  muscles  de  la  région  le  projettent  dans  la  même 
direction  que  le  mouvement  principal;  cependant  c'est  avec  une  vitesse  beaucoup 
moindre,  et  d'autant  plus  réduite  que  l'aliment  se  trouve  plus  profondément  situé. 

Signalons  encore  ce  fait,  que  la  contraction  de  chaque  division  du  canal  ne  prend 
lin  que  quand  la  division  suivante  a  déjà  atteint  le  maximum  de  contraction.  Dans 
les  fig.  89  et  90,  on  voit  que  les  constricteurs  provoquent  une  élévation  avant  que  la  ligne 
des  mylohyoïdiens  n'ait  regagné  son  abscisse.  La  même  cliose  se  reproduit  dans  les 
parties  plus  profondes  (fig.  91).  Cette  disposition  a  pour  effet  d'empêcher  le  reflux  des 
aliments:  elle  est  analogue  à  celle  du  début  de  la  déglutition,  pendant  lequel  la  base 
delà  langue  vient  s'appliquer  contre  la  voûte  palatine  et  empêcher  tout  retour  vers 
la  bouche. 

Cette  combinaison  remarquable  de  la  vitesse  des  mouvements,  de  leur  durée,  et  des 
pauses  qui  les  séparent,  assure  la  progression  des  aliments  vers  l'estomac.  Pour  les 
mylohyoïdiens,  il  suffit  de  0,3  seconde  pour  les  amener  en  contact  avec  la  région  des 
constricteurs;  ceux-ci  n'ont  pas  encore  commencé  à  se  contracter  à  ce  moment.  11  faut 
évidemment  que  pour  les  régions  suivantes  les  pauses  deviennent  de  plus  en  plus 
longues,  afin  que  les  masses  projetées  vers  le  cardia  trouvent  les  dernières  sections  de 
l'œsophage  encore  ouvertes.  La  durée  des  [>auses,  au  moins  pour  l'œsophage  de  Meltzer, 


DEGLUTITION.  7  M 

suit  une  régularilé  curieuse.  Ainsi  Meltzer  remarque  i(u'il  s'écoule  entre  le  déluit  île  la 
contraction  d'une  section  et  celui  de  sa  voisine,  les  temps  suivants  : 

Entre  celle  des  niylohvoïdicus  et  celle  des  constricteurs 0,3' =  (Il  x  0,3 

Entre  celle  des   constricteurs  et  celle  de  la  1"  section   œsophau-ienne.  0,9"  =  (1  +  2)  x  0.3 

—  de  la  1"  section   œsophagienne  et  celle  de   la  2"  .section 

œsophagienne l.S"  =  ,1 +2+3;  x  0,3 

—  de   la  2'   section  œsophagienne    et  celle  de  la  3"  section 

(■■s.ophagienne 3,0"  =  ,1 +2  +  3+4)  x  0,3 

Ces  chiffres  forment  une  progression  arithmétique  du  deuxième  ordre  dont  la  diffé- 
rence est  1  et  le  facteur  constant  0,3.  Il  nous  est  impossible  de  donner  une  explication 
de  la  relation  existant  entre  la  durée  de  la  contraction  et  la  vitesse  de  transmission  du 
mouvement.  En  effet,  le  premier  de  ces  facteurs  dépend  évidemment  de  la  structure  des 
libres  musculaires,  le  deuxième,  au  contraire,  dépend  évidemment  des  organes  nerveux 
centraux.  A.  Mosso'  a  montré,  dans  une  expérience  intéressante,  que  l'ordre  des  contrac- 
tions des  parties  supérieure  et  inférieure  de  l'œsophage  n'est  pas  modifié,  même  si  l'on 
excise  la  partie  moyenne.  Ch.\uve.%.u  avait  déjci  fait  des  observations  semblables-. 

Chez  des  animaux  pourvus  d'un  système  musculaire  à  contraction  rapide,  tels  que  le 
lapin,  le  mouvement  de  l'œsophage  se  communique  par  un  mécanisme  analogue  à  celui 
qui  existe  chez  l'homme;  chez  le  chien,  dont  la  musculature  œsophagienne  est  lente,  il 
en  est  de  même;  et  extrêmement  lent  chez  les  oiseaux. 

S  3.  Cardia  et  partie  cardiaque  de  ra'sophaije.  —  On  peut  regarder  le  cardia 
comme  formant  la  sixième  région  du  canal  aiimenlaiie.  Sa  fonction  consiste  moins  à 
conduire  les  aliments  jusque  dans  l'estomac  qu'à  empêcher  leur  retour  vers  l'œsophage. 
Les  Iracés  graphiques  ne  peuvent  nous  donner  aucune  indication  sur  lesmouvements  du 
cardia;  les  derniers  tracés  suffisamment  clairs  furent  obtenus  par  Meltzkr  à  un  endroit 
de  l'œsophage  distant  du  cardia  de  2  centimètres.  Les  Iracés  obtenus  plus  bas  donnent 
la  première  élévation  commune  à  tous  les  tracés,  mais  ne  présentent  plus  ensuite  que 
les  variations  respiratoires.  Le  ballon  pouvait  à  peine  y  être  gonllé,  tant  à  cause  de 
l'étroitesse  du  canal  que  de  la  sensibilité  même  de  la  muqueuse  qui  ne  supportait  pas 
l'instrumenl,  même  non  gonllé.  Il  aurait  été  impossible  de  savoir,  par  conséquent,  si  la 
contraction  obtenue  dépendait  du  passage  des  aliments  ou  de  l'irritation  mécanique 
causée  par  le  ballon.  Aussi  laisserons-nous  le  cardia  complètement  de  côté  pour  le 
moment.  La  facilité  avec  laquelle  le  ballon  se  laissait  glisser  à  travers  le  cardia  nous 
semble  pourtant  devoir  être  notée.  Mosso  observa  le  même  fait  chez  des  chiens  aux- 
quels il  introduisait  dans  l'estomac  une  olive  fixée  à  un  lil  de  fer.  ••  Souvent  on  peut  la 
retirer  de  l'estomac,  sans  que  la  partie  inférieure  de  l'œsophage  oppose  aucune  résis- 
tance. » 

Magendie' introduisit  un  doigt  de  l'estomac  dans  l'œsophage,  il  put  se  convaincre 
de  cette  façon  de  la  forte  contraction  du  cardia.  Ce  ne  fut  qu'au  moyen  d'une  forte  pres- 
sion qu'il  parvint  à  faire  passer  du  chyme  stomacal  dans  l'œsophage,  à  travers  le  cardia. 
Si  l'œsophage  est  relâché,  le  passage  des  matières  stomacales  à  travers  le  cardia  est 
facile  à  obtenir  par  une  pression  modérée  et  «  s'effectuera  en  quelque  sorte  de  lui-même  ». 
Schiff'  croit,  au  contraire,  «  le  mécanisme  de  l'occlusion  du  cardia  un  peu  plus  compliqué 
que  ne  le  décrit  Magendie.  Il  ne  s'agit  pas  ici  d'un  simple  mouvement  de  constriction  et 
de  dilatation,  liiaité  au  niveau  de  l'orifice  cardiaque,  mais  bien  d'une  constriction  con- 
tinue se  déplaçant  alternativement  en  haut  et  en  has  dans  le  bout  inférieur  du  canal 
œsophagien  et  atteignant  de  temps  en  temps,  lors  du  retour  de  l'onde  péristaltique,  l'an- 
neau cardiaque.  »  Mosso  =  ajoute  :  «  Schiff  procéda  en  introduisant  le  doigt  dans  l'œso- 
phage par  une  fistule  gastrique,  et  il  crut  pouvoir  admettre  dans  la  partie  inférieure 
une  contraction  continue.  Cependant  ce  procédé  expose  à  des  erreurs;  rien  que  le  con- 
tact d'un  corps  étranger  dans  l'œsophage  aurait  pu  suffire  à  provoquer  une  forte  irrita- 
tion de  l'œsophage.  » 

1.  Molescbott's  Uniersuchungen  zur  Naluvlehre  des  Menschcn,  xi,  fa  se.  4.  10. 

2.  Journal  de  Brown-Séquard,  1862. 

3.  Précis  élémentaire  de  pliijsiologie,  ii,  68. 

4.  Leçons  sur  la  physiologie  de  ta  digestion,  186S,  ii,  332. 

5.  Il  était  assistant  de  Schiff  à  Florence  à  ce  moment. 
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Celte  explication  ne  peut  s'appliquera  toutes  les  observations  de  Magendie.  Il  a  dit  lui- 
même  :  «  Plus  l'estomac  est  distendu,  plus  la  contraction  (de  l'œsophage)  devient 
intense  et  prolongée,  et  le  relâchement^de  courte  durée  '.  » 

Meltzer  vil  chez  des  chiens,  auxquels  il  avait  introduit  dans  l'œsophage  un  des  petits 
ballons  précédemment  décrits,  des  groupes  de  contractions  se  produire,  sans  que  pour 
cela  aucune  nouvelle  irritation  soit  venue  les  provoquer.  Chaque  élévation  du  tracé  était 
complètement  identique  aux  tracés  que  nous  obtenions  après  une  déglutition  simple. 
Un  groupe  se  composait  de  cinq  à  six  élévations.  La  durée  totale  d'un  groupe  compor- 
tait de  2S"  à  30",  et  il  se  reproduisait  après  40"  à  70".  Magendie  a  déjà  décrit  dès  182o, 
dans  son  traité,  les  contractions  rhythmiques  de  l'œsophage;  cependant  ses  observations 
ne  correspondent  pas  aux  nôtres.  Voici  ce  que  dit  Magendie  :  «  Le  tiers  inférieur  de 
l'œsophage  présente  un  phénomène  particulier  qu'il  est  important  de  connaître  :  c'est 
un  mouvement  alternatif  de  contraction  et  de  relâchement  qui  existe  d'une  manière 
continue.  La  conlraction  commence  à  la  réunion  des  deux  tiers  supérieurs  du  conduit 
avec  le  tiers  inférieur;  elle  se  prolonge  avec  une  certaine  rapidité  jusqu'à  l'inserlion  de 
l'œsophage  dans  l'estomac;  une  fois  produite,  elle  persiste  un  temps  variable  :  sa  durée 
moyenne  est  au  moins  trente  secondes.  Contracté  dans  son  tieis  inférieur,  l'œsophage 
est  dur  et  élastique  comme  une  corde  fortement  tendue.  Le  relâchement  qui  succède  à 
la  contraction  arrive  tout  à  coup  et  simultanément  dans  chacune  des  fibres  contractées; 
dans  certains  cas,  cependant,  il  semble  se  faire  des  fibres  supérieures  vers  les  infé- 
rieures. Dans  l'état  de  relâchement  l'œsophage  présente  une  flaccidité  remarquable,  qui 
contraste  singulièrement  avec  l'état  de  contraction.  (Le  mouvement  alternatif  du  liers 
inférieur  de  l'œsophage  n'existe  pas  chez  le  cheval.)  »  Legallois-  et  Bkclard,  ainsi  que 
J.  MCller-',  ont  confirmé  cette  observation.  Mosso  se  servait  de  chiens  chez  lesquels  il 
avait  séparé  la  moelle  allongée  de  la  moelle  cervicale;  il  ne  put  constater  le  même  fait, 
ni  par  l'observation  directe  de  l'œsophage  mis  à  nu,  ni  en  introduisant  un  petit  ballon  de 
caoutchouc  relié  à  un  manomètre  à  eau.  «  Si  l'on  introduisait  le  petit  ballon  jusqu'au 
niveau  du  diaphragme,  ou  même  plus  bas,  on  n'obtenait  sur  le  tracé  que  les  élévations 
dues  au  premier  mouvement  de  déglutition  et  à  la  respiration''.  »  On  pourrait  expliquer 
ces  contradictions  :  le  refroidissement  suffît  peut-être  à  provoquer  dans  l'œsophage  mis 
à  nu  des  contractions  toniques  beaucoup  plus  durables  que  les  contractions  observées 
précédemment  chez  l'animal  normal. 

Le  mode  d'action  du  cardia  peut  être  observé  directement  chez  le  lapin  avec  facilité. 
A  l'état  normal,  chez  ces  animaux,  il  est  complètement  en  repos;  des  excitations  assez 
fortes  parviennent  à  peine  à  le  faire  agir. 

Cependant,  chez  les  animaux  morts  récemment  par  hémorragie,  nous  avons  observé 
quelquefois  de  forts  mouvements  du  genre  de  ceux  que  IjASLiNGER'a  observés  et  de'crits 
sous  le  nom  de  pouls  du  cardia. 

Au  cours  de  ces  mouvements,  le  cardia  se  resserrait  transversalement  et  s'enfonçait 
dans  l'estomac;  la  partie  inférieure  de  l'œsophage,  sur  une  longueur  d'environ  9  centi- 
mètres, se  resserrait  également.  Pendant  les  pauses,  nous  pouvions  provoquer  un  mouve- 
ment semblable  par  un  léger  attouchement  du  cardia  ou  de  la  partie  inférieure  de  l'œso- 
phage. Le  tiraillement  mécanique  des  parties  situées  plus  haut  n'avait  aucune  influence 
sur  le  cardia. 

Chez  des  lapins  très  affaiblis,  mais  encore  vivants,  et  aussi  sur  des  organes  récemment 
enlevés  à  des  animaux  sains,  nous  avons  vu  parfois  des  contractions  spontanées  du  car- 
dia ;  quand  on  avait  soin  de  tenir  cet  organe  humide  il  continuait  à  faire  pendant  plu- 
sieurs minutes  des  mouvements  spontanés  et  restait  légèrement  excitable.  11  est  bien 
probable  que  le  cardia  contient  en  lui-même  des  centres  qui  dirigent  la  coordination 
de  ses  mouvements. 

Chez  le  lapin,  environ  2  secondes  après  l'élévation  du  larynx  à  chaque  déglutition,  le 
cardia  se  resserre,  et  il  se  reporte  vers  la  cavité  stomacale.  Après  ce  mouvement,  il  ne 

1.  Loc.  cit.,  82. 

2.  Œuvres  de  Legallois,  1821,  ii,  44. 

IS.  Iliiiid/juch  lier  Pliijsioloffie,  1844,  i.,  412. 

4.  Loc.  cil..  21. 

li.  Moleschott's  Uiitersitclntngen  zur  Natiirlclire,  vu,  3o8. 
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revient  pas  au  repos,  mais  reproduit  cette  contraction  à  des  intervalles  toujours  de  plus 
en  plus  grands  et  avec  une  intensité  toujours  moindre;  il  prend  ennii  une  position  inter- 
médiaire entre  la  contraction  et  le  relâchement. 

Les  mouvements  du  cardia  terminent  toute  déglutition,  qu'elle  se  produise  d'une  façon 
normale  ou  bien  par  excitation  du  nerf  laryngé  supérieur.d'après  la  découverte  de  Hidder 
et  Blcmberg  '.  BiDDER  dit  bien  que  ces  mouvements  se  distinguent  des  mouvements  volon- 
taires de  déglutition,  «  parce  qu'ils  sont  limités  à  la  partie  supérieure  de  l'œsophage  et  au 
pharynx,  mais  qu'ils  ne  se  propagent  pas  jusqu'aux  parties  situt'es  plus  profondément  «. 

Meltzer  a  indiqué  où  était  la  cause  de  l'erreur.  Comme  nous  l'avons  dit,  la  dégluti- 
tion peut  être  arrêtée  à  chacune  de  ses  phases  par  le  nouveau  mouvement.  (Bidder  pré- 
tend que  l'excitation  un  peu  forte  du  laryngé  supérieur  est  suivie  d'une  série  de  dégluti- 
tions successives.)  Il  est  possible  que  la  progression  le  long  de  l'œsophage  puisse  être 
arrêtée  par  les  déglutitions  suivantes,  comme  nous  le  verrons  plus  tard;  spécialement 
ehez  les  chats,  dont  Bidder  se  servait  au  cours  de  ses  recherches,  le  mouvement  se  pro- 
page lentement.  Le  mouvement  péristaltique  qui  suivit  la  dernière  déglutition  fut 
regardé    par  Bidder  comme  la  fin  d'une  déglutition  volontaire. 

,\ous  avons  donc  le  droit  de  considérer  le  cardia  comme  une  section  du  canal  alimen- 
taire. 

La  contraction  du  cardia  suit  la  déglutition,  sans  aucune  modification  quant  au 
moment  où  elle  se  produit,  ou  quant  à  sa  force,  même  lorsque  l'œsophage  est  lié  ou  sec- 
tionné. La  dépendance  fonctionnelle  entre  l'œsophage  et  le  cardia  est  donc  bien  telle 
que  Mosso  l'adémontrée  pourdes  parties  de  l'œsophage.  Si  les  nerfs  vagues  sont  section- 
nés, la  contraction  du  cardia  ne  suit  pas  les  autres  phases  de  la  déglutition. 

Les  résultats  que  donne  l'auscultation  des  bruits  lesophagiens  chez  l'homme  nous 
permettent  de  croire  que,  chez  l'homme,  le  cardia  est  fermé  à  l'état  normal.  Le  bruit  que 
l'on  perçoit  six  à  sept  secondes  après  le  commencement  indique  que  le  cardia  se  Irouve 
normalement  en  demi-tonus;  les  fortes  contractions  de  la  troisième  section  de  l'œso- 
phage sont  nécessaires  pour  faire  avancer  les  masses  alimentaires.  Le  cardia  est  animé 
alors  de  vibrations  perceptibles,  qui  sont  amplifiées  par  la  résonance  de  l'estomac,  ordi- 
nairement gonllé  par  des  gaz. 

Quand,  au  contraire,  on  entend  peu,  après  le  début  de  la  déglutition,  le  bruit  de  projec- 
tion des  liquides  traversant  le  cardia,  il  faut  admettre  que  le  cardia  n'offre  aucune  résis- 
tance à  la  quantité  de  liquide  qui  est  jetée  jusqu'à  lui,  qu'il  est  donc  entr'ouvert.  En 
effet,  les  individus  chez  lesquels  on  entend  ce  bruit  dans  ces  conditions  ont  une  disposition 
marquée  aux  vomissements,  sans  qu'il  y  ait  pourtant  des  mouvements  de  vomissement 
bien  marqués,  à  l'occasion  d'une  quinte  de  toux  par  exemple;  le  cardia  n'offre  pas  de 
forte  résistance  à  la  i)ression  des  organes  abdominaux  ([ui  tendent  à  rejeter  le  conleim 
de  l'estomac.  Nous  maintenons  cette  explication,  quoique  Zenker  ail,  depuis,  insisté  sur  sa 
théorie,  soutenue  par  .\.  Ewalu  également  (v.  p.  73.')). 

Il  en  est  de  même  quand  il  y  a  une  éructation  :  le  cardia  cède  à  la  .faible  tension  de 
gaz  que  contient  l'estomac.  Dans  ce  cas,  les  phénomènes  dont  l'œsophage  est  le  siège 
offrent  un  intérêt  spécial.  Les  tracés  de  Meltzer  montrent  qu'après  chaque  éructation  se  pro- 
duit dans  l'œsophage  immouvement  de  haut  en  bas,  de  même  direction  que  pendant  la  dérjlu- 
tilion,  mais  la  partie  buccale  et  le  pharynx  du  canal  alimentaire  restent  complètement  en 
repos. 

11  y  a  là,  de  nouveau,  un  argument  contre  l'opinion  de  Volkman.n -,  d'après  kuiuelle  le 
mouvement  de  l'œsophage  est  provoqué  par  la  contraction  des  constricteurs  du  pharynx. 
La  fig.  92  représente  le  tracé  d'une  éructation,  prise  dans  la  partie  Ihoracique  de  l'oeso- 
phage, à  une  profondeur  de  12  centimètres.  Le  kymographe  était  animé  d'un  mouve- 
ment plus  lent  que  dans  les  observations  précédentes;  ce  qui  se  voit  à  la  ligne  des 
secondes.  A  droite,  se  voit  marqué  le  moment  précis  où  s'est  produit  le  choc  que  la  bulle 
gazeuse  sortie  de  l'estomac  exerça  sur  le  petit  ballon  de  caoutchouc;  un  peu  plus  loin 
(3  à  4  secondes  après),  on  observe  la  contraction  de  la  section  œsophagienne  corres- 
pondante. 

1.  .4.  P.,  1865,  500. 

2.  .i.  P.,  1883,  212  et  220. 
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Quand  le  ballon  était  situé  plus  haut  dans  le  canal,  la  contraction  suivait  l'élévation  ini- 
tiale de  plus  près  ;  le  contraire  se  produisait  si  l'on  examinait  les  parties  inférieures;  cela 
prouve  bien  que  la  contraction  consécutive  se  propageait  de  haut  en  bas;  elle  offre  à 
tous  les  points  de  vue  les  caractères  d'un  mouvement  normal. 

On  peut  constater  le  même  phénomène  chez  des  chiens  dont  l'œsophage  a  été  préa- 
lablement mis  à  nu.  Quand,  par  des  exitations  successives  des  nerfs  laryngés  supérieurs, 
l'estomac  est  devenu  tellement  rempli  de  gaz  que  le  moindre  mouvement  suffit  pour 
faire  passer  de  l'air  dans  l'œsophage,  on  voit  à  chaque  bouffée  d'air  une  contraction 
parcourir  tout  l'organe  de  haut  jusqu'en  bas,  sans  qu'il  y  ait  eu  le  moindre  mouvement 
préalable  de  déglutition.  L'éructation  en  elle-même  ne  s'accompagne  d'aucun  mouvement 
antipéristaltiqiie  de  l'œsophage;  elle  est  suivie  d'un  mouvement  partiel,  péristaltique,  de 
déglutition. 

Nous  n'avons  jamais  admis  dans  cet  organe  de  mouvements  antipéristaltiques,  d'ac- 
cord en  cela  avec  Wild'  et  Mosso*.  Wild  et  Mellingeb  '  n'en  ont  point  vu  au  cours  de 
vomissement.  On  a  dit  aiissi  que  Rûhle  également  les  nie  formellement;  je  n'ai  pu  me 

convaincre  de  la  chose  par  la  lecture 
22  de  son  important  travail.  11  dit''  :  «  La 

partie  inférieure  de  l'œsophage  se  con- 
tracte après  une  faible  irritation  méca- 
nique, et  se  relâche  aussitôt;  il  est  pro- 
bable, par  conséquent,  que  les  sub- 
stances expulsées  de  l'estomac  provo- 
quent une  contraction  qui  se  produit 

j    ,     ^      .,       .....  d'abord  au  cardia  même,  et,  se  trans- 

Fio.  92.  —  Mouvements  de  la  deuxième  division  de 

l'œsophage  pendant  une  éructation.  mettant   de  bas    en  haut,  fait  avancer 

les  matières.  »  «  Il  n'est  pas  probable 
que  la  contraction  de  l'œsophage  soit  seule  en  jeu  dans  ce  cas;  la  force  de  la  pression 
à  laquelle  l'estomac  est  soumis  rend  cette  hypothèse  invraisemblable.  D'ailleurs,  des 
chiens  auxquels  on  a  sectionné  les  nerfs  vagues  au  cou  (ce  qui,  d'après  Dupuy,  paralyse 
l'œsophage)  vomissent  souvent  :  c'est  encore  là  un  argument  de  plus.  » 

Il  conclut  :  «  Les  contractions  de  l'œsophage,  si  elles  se  produisent  toujours  de  la 
manière  que  Budge  les  décrit,  ne  doivent  avoir  d'autre  rôle  que  de  faciliter  le  rejet  des 
matières  alimentaires.  Nouspouvons  apprécier  exactement  la  valeur  et  le  rôle  de  cette  action 
adjuvante.  » 

Budge'' ne  s'avance  pas  davantage.  En  décrivant  sa  septième  expérience,  il  dit  qu'il 
ouvre  la  cavité  thoracique  (sans  pratiquer  la  respiration  artificielle)  pour  observer  l'œso- 
phage, il  lie  le  pylore  et  provoque  ensuite  le  vomissement.  11  continue  :  «  L'œsophage 
tout  entier  cessa  de  se  contracter,  lorsque  l'estomac  se  trouvait  précisément  au  maxi- 
mum de  tension;  aussitôt  il  se  contractait  dans  sa  partie  sus-diaphragmatique,  avec  une 
telle  force  que,  plus  haut,  le  canal  était  gonllé  d'air.  (^,e  processus  continua  de  place  en 
place,  jusqu'au  gosier.  Je  ne  pus  guère  observer  ces  phénomènes  d'une  façon  aussi  claire 
lorsque  j'avais  versé  du  liquide  par  le  pylore,  et  que  j'exerçais  des  pressions  plus  ou 
moins  fortes.  Les  substances  montaient  à  une  hauteur  variable.  » 

KCiiLE  a  donné  aussi  la  preuve  importante  de  ce  que  «  la  résistance  que  le  cardia  offre 
aux  substances  contenues  dans  l'estomac  pour  les  empêcher  de  retourner  en  arrière 
disparaît  spontanément  lors  du  vomissement.  Cependant  nous  ne  pourrions  dire  si  nous 
avons  affaire  à  un  relâchement  simple  des  fibres  circulaires  de  cette  région,  ou  bien  si 


1.  Edinburtjk  Med.  and  Sur().  Journal,  Oct.  1842,  493. 

2.  Midler's  Archiv,  1841,  332. 

3.  Ueber  die  peristallische  Bewegun;/  d,  Œso/jhagus,  etc.  Henliï  et  Pfeifper,  v,  7C. 

4.  Lac.  cit.,  10. 

5.  A.  g.  P.,  XXIV,  244. 

6.  Der  Anlheil  des  Magens  am  Mechanismus  dfs  Erhrechens  mit  einem  Anhange  iiher  den 
Anlheil  der  Speiseroliro.  Traube's  lieitrage  zur  e:i-porimmteHeii  Pathologie  und  Physiologie, 
fasc.  I,  1840,  i. 

1.  Die  Lehre  vom  Erbrechen,  Bonn,  1840,  54. 
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ce  sont  les  libres  longitudinales  dont  la  forte  eontriiclion  surmonte  la  résistance  des 
fibres  musculaires  et  fait  cesser  l'occlusion.  » 

§  4.  Dcijlulitions  rd'pdtccs.  —  Tous  les  phénomènes  décrits  jusqu'à  présent  se  rap- 
portent à  une  déglutition  isolée.  iNous  avons  vu  qu'en  moins  de  0",1  l'acte  principal 
peut  être  terminé,  que  le  bol  est  lancé  pendant  cet  intervalle  de  temps  jusqu'au  cardia. 
Nous   savons  également  qu'entre  le  premier  mouvement  et  le  commencement  de  la 


FiG.  0;î.  —  20,  Uue  gorgée  (oau)  est  avalée,  et  son  passade  inscrit  au  moyen  d'un  ballon  introduit  à  quatrw 
centimètres  de  l'entrée  de  l'œsophage.  Rotation  lente  du  cylindre.  —  21.  Comme  20  :  plusieurs  déglutitions 
successives.  La  contraction  ne  se  produit  qu'après  la  sixième.  —  22.  Comme  21.  Deuxième  déglutition, 
au  moment  où  l'élévation  due  à  la  contraction  a  déj.à  commencé.  —  23.  Déglutition  simple,  prise  à  douze 
centimètres  (2'  section   œsophagienne).  —  24.    Déglutitions  multiples,  observées  dans  la  ijuatrième  partie 

de   l'œsophage.  —  25.   Déglutitions  successives,  observées  dans    la  deuxième   partie  de    l'œsophage.  

36.  Deux  déglutitions,  observées  dans  la  deuxième  partie  de  l'œsophage,  la  deuxième  est  faite  après  lo 
commencement  de  la  contraction. 


contraction  des  constricteurs  chez  l'homme  (Meltzer),  il  s'écoule  trois  dixièmes  de 
seconde.  A  partir  de  ce  moment,  les  divisions  successives  du  canal  alimentaire  se  con- 
tractent dans  un  ordre  tel  que  chacune  d'elles  entre  en  mouvement  avant  que  la  précé- 
dente ne  soit  revenue  au  repos;  il  suffit  pour  s'en  convaincre  de  considérer  la  fig.  89 
(10  à  19).  Il  fallait  rechercher  aussi  ce  qui  se  passe  quand  une  deuxième  déglutition  se 
produit  immédiatement  après  la  première,  à  un  moment  par  conséquent  où  l'œsophage 
n'est  pas   encore  ouvert.  Faut-il  croire  que  le  deuxième  bol  est  envoyé  avec  force,  à 
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travers  les  parties  contractées,  ou  bien  reste-t-il  au-dessus  des  parties  non  perméables 
ainsi  que  les  aliments  restent  normalement  arrêtés  au-dessus  du  cardia? 

Les  expériences  faites  dans  ce  sens  nous  donnèrent  des  résultats  inattendus.  Voici 
comment  nous  pourrions  les  résumer  :  Le  petit  ballon  se  trouvant  dans  la  première 
section  de  l'œsophage,  si  à  ce  moment  le  sujet  exécutait  deux  ou  trois  déglutitions  successives 
à  des  intervalles  moindres  que  1 ,2",  l'élévation  correspondant  à  la  contraction  n'était  inscrite 
que  pour  la  dernière  déglutition.  Lorsque  le  ballon  était  situé  dans  la  division  moyenne,  on 
pouvait  porter  l'intervalle  des  mouvements  jusqu'à  trois  secondes,  sans  qu'une  contraction  se 
produisît  avant  la  dernière  déglutition;  cet  intervalle  pouvait  être  augmenté  jusc/u' à  cinq  ou 
six  secondes  pour  la  section  inférieure  de  l'œsophage. 

La  fig.  93  servira  à  confirmer  ces  constatations.  Le  n"  -JO  donne  le  tracé  obtenu  par 
le  procédé  deMELTZErtà  i  centimètres  de  l'extrémité  supérieure  de  l'œsophage;  on  sait 
qu'à  cet -endroit  l'élévation  de  contraction  met  environ  1,2"  à  se  manifester  dans  le  tracé. 
Le  n"  21  représente  une  série  de  six  déglutitions  successives,  se  suivant  à  environ  une 
seconde  d'intervalle.  Elles  ne  sont  suivies  que  d'une  seule  indication  de  contraction, 
après  le  sixième  mouvement;  cette  dernière  élévation  est  tout  à  fait  semblable  à  celle 
qui  se  produirait  si  toutes  les  déglutitions  précédentes  n'avaient  pas  eu  lieu.  Les  no^  2.3 
et  24,  pris  dans  la  deuxième  partie  de  l'œsophage  (12  centimètres  de  profondeur), 
donnent  des  résultats  analogues.  Ici,  la  contraction  se  manifeste  trois  secondes  après  la 
première  élévation.  Quand  six  déglutitions  furent  exécutées,  séparées  par  des  intervalles 
de  une  seconde,  il  ne  se  produisit  également  qu'une  seule  marque  de  contraction,  quatre 
secondes  après  le  dernier  mouvement  de  déglutition.  Après  huit  déglutitions  séparées 
d'un  intervalle  de  une  seconde,  la  contraction  mit  six  secondes  à  se  manifester.  Nous 
pouvons  donc  dire  :  Toute  excitation  tendant  ci  mettre  en  mouvement  les  groupes  musculaires 
de  la  première  partie  du  canal  alimentaire  {particulièrement  les  muscles  mi/lohijoîdiens) 
arrête  les  mouvements  des  parties  sous-jacentes. 

III.  Innervation  des  mouvements  de  déglutition.  —  L'acte  de  la  déglutition 
est  un  processus  réflexe  :  il  dépend  donc  de  l'excitation  des  fibrilles  terminales  des 
nerfs  centripètes,  qui  communiquent  cette  excitation  au  centre  de  déglutition.  Celui-ci  la 
transmet  à  des  nerfs  centrifuges,  qui  provoquent  la  contraction  des  nmscles  de  la  région. 

N.  W.  Wassilieff  '  rechercha  quel  était  l'endroit  duquel  partait  l'impulsion  initiale. 
Mabsuall  dit-  :  «  La  déglutition  s'exécute  après  excitation  des  fibres  sensibles  du  pneu- 
mogastrique dans  l'arrière-gorge  et  des  fibres  sensibles  du  glossopharyngien  à  la  racine 
de  la  langue  et  dans  le  voile  du  palais.  » 

VoLKMANN  '  considère  qu'il  s'agit  d'un  acte  volontaire  :  «  11  y  a  des  mouvements 
volontaires  de  déglutition,  qui  se  prolongent  au  delà  de  la  cavité  buccale...  »  a  L'exci- 
tation du  pneumogastrique,  dit-il,  même  à  ses  racines,  s'accompagne  d'une  contraction 
soudaine  et  forte  de  toute  la  longueur  de  l'œsophage,  mais  non  d'un  mouvement  qui 
rappelle  même  de  loin  un  mouvement  péristaltique.  Ce  fait,  rapproché  de  ce  que  les 
animaux  à  pneumogastriques  sectionnés  peuvent  continuer  à  avaler  et  à  manger, 
suffit  à  nous  indiquer  que  les  mouvements  de  déglutition  dans  fœsophage  ne  dépendent 
pas  de  ce  nerf.  »  • —  ((  Les  mouvemonls  combinés  me  semblent...  ne  pouvoir  être 
mis  en  rapport  avec  un  autre  système  que  celui  du  sympathique.  »  Pour  Vûlkmann, 
c'est  le  pneumogastrique  qui  détermine  l'ascension  de  l'estomac  pendant  le  vomissement. 
^^ASSILIEFF  trouva  qu'un  léger  fi'ottenient  des  parties  médianes  de  la  langue  ou  de  la 
voûte  palatine  provoquent  un  mouvement  de  la  langue,  par  laquelle  celle-ci  se  courbe 
en  forme  de  cuillère,  favorisant  ainsi  la  formation  du  bol  alimentaire. 

Importance  du  nerf  trijumeau  (nerfs  palatins)  au  point  de  vue  de  l'excitation  initiale. 
—  Wassilieff  divisa  la  membrane  thyro-hyoïdienne  de  l'épiglotte  chez  des  lapins  préa- 
lablement trachéotomisés.  Par  cette  ouverture,  longue  de  1  centimètre,  il  observait 
le  voile  du  palais,  qui  mesure  un  peu  plus  de  3  centimètres  en  longueur  et  les  tonsilles, 
peu   développées.  Derrière   le  bord   libre   du   voile  du    palais   on  voit  l'entrée    de   la 

1.  Wassilieff  a  recherché  eu  vain  dans  su  propre  bduclie  et  dans  son  pharynx  si  l'attou- 
chement de  certaines  parties  provoquait  le  mouvement  de  la  déglutition. 

2.  Lecture  on  ihe  ncrvons  System  and  ils  diseuses.  London,  1836. 

3.  Joh.  Miiller's  .irchiv,  1841,  348  et  3S7. 
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cavité  nasopharyngienne.  Plus  en  arrière  se  trouve  le  pliarynx,  dont  la  muqueuse  est 
pâle,  et  qui  est  souvent  masqué  par  l'épiglotte  et  le  larynx.  De  l'ouverture  produite, 
il  était  possible  de  toucher  au  moyen  d'une  sonde  les  muqueuses  du  pharynx,  de 
l'entrée  de  l'œsophage,  du  larynx,  de  la  cavité  rétro-nasale,  du  voile  du  palais  et  de  la 
langue. 

Une  petite  éponge,  de  la  grosseur  d'une  lentille,  attachée  à  une  sonde  ou  à  une 
aiguille  de  dissection,  servait  à  exciter  mécaniquement  la  muqueuse. 

Les  attouchements,  exécutés  avec  une  intensité  variable,  aux  diverses  parties  de  la 
muqueuse,  montrèrent  que  l'entrée  de  l'œsophage,  la  paroi  inférieure  du  pharynx,  la 
langue  et  la  voûte  palatine  ne  sont  pas  le  point  de  départ  des  réflexes  de  déglutition. 
Quelquefois  rattouchement  de  certains  points  de  la  paroi  interne  du  larynx,  par 
exemple  de  la  muqueuse  de  la  face  antérieure  et  de  la  face  postérieure  des  cartilages 
aryténoïdiens,  était  suivi  d'un  mouvement  de  déglutition;  mais  des  attouchements 
répétés  restaient  sans  efl'et. 

Au  contraire,  le  mouvement  se  produit  d'une  manière  certaine  et  régulière  quand 
on  touche  la  partie  antérieure  du  voile  du  palais;  la  région  sensible  s'étend  sur  une 
longueur  d'environ  2  centimètres  et  sur  une  largeur  de  1  centimètre,  depuis  l'espace 
compris  entre  les  amygdales  jusqu'à  l'os  palatin.  Il  y  a  lieu  d'ajouter  qu'il  existe  une 
zone  de  1  à  2  millimètres  de  largeur  sur  la  ligne  médiane,  au  niveau  de  laquelle  on 
n'obtient  rien. 

Le  frôlement  le  plus  léger  de  ces  régions  est  suivi  immédiatement  d'un  mouvement 
complet  de  déglutition.  Les  organes  qui  président  au  réflexe  semblent  infatigables  : 
W.iSSiLiEFF  a  pu  produire  successivement  cinquante  déglutitions.  Un  pois  mis  dans  la 
bouche  est  entraîné  avec  une  grande  force  vers  la  blessure,  aussitôt  que  la  région  sen- 
sible a  été  touchée.  La  contraction  de  l'œsophage  et  du  cardia  s'exécute  après  ce 
mouvement  comme  elle  s'exécute  chez  l'animal  normal.  Peut-être  n'est-ce  pas  un 
phénomène  fortuit  et  dénué  d'intérêt  que  l'existence  d'une  petite  plaque  dure,  disposée 
à  la  base  de  la  langue:  précisément  au  point  correspondant  à  la  région  sensible  du  voile 
du  palais  et  contre  laquelle  elle  vient  probablement  s'appuyer. 

W.\ssiLiEFF  a  aussi  fait  avaler  (comme  Mosso)  une  capsule  en  forme  de  fève  qui  sou- 
tenait au  mojen  d'une  poulie  un  poids  de  oO  grammes.  Aussitôt  que  la  région  sensible 
du  voile  avait  [été  touchée,  la  capsule  était  entraînée  vers  le  pharynx  et  le  poids  était 
soulevé. 

L'action  de  la  cocaïne  est  frappante.  Une  solution  forte  de  chlorhydrate  (10  à  20 
p.  100)  fait  complètement  disparaître  pour  assez  longtemps  l'excitabilité  réflexe  du 
voile  du  palais;  les  manipulations,  même  les  plus  brutales,  ne  provoiiuent  [dus  alors 
aucun  réflexe. 

Un  lapin  complètement  normal,  dont  on  badigeonna  par  la  bouche,  la  partie 
sensible  du  voile,  au  moyen  d'une  solution  de  cocaïne,  était  absolument  hors  d'état 
d'avaler  l'eau  qu'on  lui  avait  versé  dans  la  bouche.  Cette  eau  séjourna  dans  l'arriére- 
bouche  et  une  Jorte  sécrétion  de  salive  se  produisit.  Cet  état  dura  environ  quinze 
minutes. 

Wassilieff  fit  une  expérience  analogue  sur  lui-même.  Afin  d'anesthésier  la  région,  il 
avala  d'abord  une  petite  éponge  attachée  à  un  fil,  et  chargée  de  cocaïne;  il  la  retira 
aussitôt  après.  Alors  se  produisit  un  état  extrêmement  pénible  qui  ne  dura  heureusement 
que  quelques  minutes.  11  était  absolument  impossible  ù  l'expérimentateur  d'avaler  de 
l'eau.  En  même  temps  la  salive  arrivait  abondamment  à  la  bouche,  à  tel  point  iiu'il  était 
obligé  de  l'enlever  avec  les  doigts. 

Ces  expériences  prouvèrent  qu'en  anesthésiant  les  extrémités  du  nerf  sensible  du 
conduit  bueco-pharyngien,  on  peut  rendre  la  déglutition  impossible.  On  peut  en  conclure 
que  cet  acte  ne  peut  être  un  processus  volontaire,  comme  la  respiration  l'est  quelquefois, 
mais  un  processus  uniquement  léOexe,  analogue  à  l'élernueuient. 

Waller  et  Prkvost  '  qui,  parmi  d'autres  régions  dont  l'excitation  provoque  le  réflexe 
de  déglutition,  avaient  signalé  un  endroitsitué  au  niveau  des  amygdales,  jectionnèrent  les 

1.  Études  relatives  aux  nerfs  setisitifs  qui  président  aux  pliinomèiiPS  réflexes  de  la  d('(/lulitiun 
[A.  de  I'.,  iS'O,  ni,  183  et  343). 
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deux  trijumeaux  et  trouvèrent  que  cette  région  si  sensible  perdait  complètement  ses 
propriétés.  Wassilieff  trouva  plus  simple  de  sectionner  la  moelle  au-dessus  du  centre 
respiratoire,  et  paralysa  ainsi  le  réilexe  de  la  déglutition.  Quant  aux  autres  parties 
muqueuses,  dont  Walleb  et  Prévost  disaient  :  «  Elles  agissent  sûrement,  mais  se 
fatiguent  rapidement  »  (les  bords  de  Tépiglotte,  la  muqueuse  des  cartilages  de  Santorini), 
Wassilieff  considéra  qu'elles  ne  produisent  le  rétlexe  que  d'une  manière  inconstante. 

Importance  du  nerf  laryngé  supérieur  au  point  de  vue  de  la  déglutition.  — 
BiDDER  et  Blumberg  ont  montré  que  l'excitation  de  l'extrémité  centrale  du  nerf  laryngé 
supérieur  s'acL'ompagne  d'une  déglutition'.  Un  des  lapins  de  Waller  et  Prévost,  dont  !es 
nerfs  laryngés  avaient  été  sectionnés,  avait  vécu  plusieurs  mois  et  avalait  sa  nourriture, 
quoiqu'il  toussât  toujours  quand  il  prenaitdes  liquides.  Il  ne  mourut  qu'à  la  suite  d'opé- 
rations plus  graves  (section  du  trijumeau).  Les  deux  premiers  auteurs  ont  refait  l'expé- 
rience sur  un  chat.  Pendant  le  sommeil  chloroformique,  l'excitation  du  bout  central  du 
laryngé  supérieur  restait  sans  effet  ;  au  contraire,  quand  l'animal  fut  réveillé,  chaque 
excitation  était  suivie  d'une  déglutition  complète. 

Ainsi  donc  l'excitation  du  laryngé  supérieur  a  pour  effet  d'amener  régulièrement  la 
déglutition  :  sa  destruction  ne  suflit  pas  à  l'empêcher  de  se  produire. 

Waller  et  Prévost  s'en  étonnent  et  disent  :  i<  En  voyant  la  facilité  avec  laquelle 


FiG.  94.  —  Courbe  de  contraction  du  mvlohyoïdien  (M)  et  des  muscles  pharyngiens  (P)  d'un  lapin,  pendant 
une  déglutition  d'eau  pure.  La  ligne  intermédiaire  représente  des  centièmes  do  seconde.  Dans  la  courbe 
supérieure  (M)  le  commencement  de  la  contraction  est  indiquée  par  la  descente  du  levier.  Dans  la  courbe 
inférieure,  c'est  le  contraire.  Durée  =  0,12  sec. 

s'exécute  la  déglutition  par  l'excitation  du  nerf  laryngé  supérieur  ou  de  ses  ramilica- 
tions,  on  est  étonné  de  ce  que  la  section  des  deux  laryngés  supérieurs  ne  produise  pas 
un-plus  grand  trouble  dans  la  fonction  de  la  déglutition.  La  déglutition  semble,  en  effet, 
être  à  peine  gênée  par  cette  opération,  et  chez  le  lapin  nous  n'avons  jamais  observé 
aucun  trouble  consécutif  à  la  section  des  laryngés.  »  (Page  344.) 

Ces  deux  auteurs  ajoutent  :  «  Nous  avons  été  frappés  dans  nos  expériences  de  la 
différence  de  sensibilité  que  présentent  les  nerfs  laryngés  supérieurs  suivant  l'animal 
chez  lequel  on  les  interroge.  » 

Rappelons-nous  que,  après  que  Wassilieff  avait  insensibilisé  le  voile  d'un  lapin  au 
moyen  de  cocaïne,  cet  animal  exécutait  encore  un  mouvement  de  déglutition  quand  on 
lui  versait  de  l'eau  dans  la  bouche,  mais  ce  mouvement  était  beaucoup  plus  rare,  et 
apparemment  plus  difficile,  que  quand  la  sensibilité  était  normale.  Il  suffisait  do  couper 
les  laryngés  supérieurs  à  ce   lapin  pour  que   toute  déglutition  devienne  impossible. 

On  détruisit  chez  un  autre  lapin  la  muqueuse  du  pharynx  au  fer  rouge.  Après  cette 
opération,  il  éprouva  quelques  dilTicultés  à  avaler  l'eau  qui  lui  futversée  daus  la  bouche. 
Lorsque  ensuite  les  nerfs  laryngés  eurent  été  sectionnés,  la  déglutition  devint  également 
impossible. 

Il  nous  sembla  intéressant  d'examiner  si  les  déglutitions  provoquées  par  l'excilation 
de  ces^deux  régions  diffèrent  l'une  et  l'autre,  et  en  tiuoi  elles  diffèrent. 

1.  Untersuchungen  ûhcr  die  Uemtnungsl'anklion  des  N.  Laryng.  sup.  [Disserl.,  Dorpat,  1865). 
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Frcx.  95.  —  Le  tracé  supérieur  représente  la  contraction  du  groupe 
mylohyoïJien.  Le  tracé  iufùricur,  celui  de  la  musculature  pharyngée 
après  l'excitation  du  laryngé.  La  ligne  ondulée  intermédiaire  in- 
dique le  centièitu*  de  seconde.   Durée  ^  0,08  seconde  environ. 


Un  lapin  fut  Irucliéototnisé,  et  dans  la  partie  antérieui'o  de  l'œsopiia^e  on  introduisit 
l'une  des  extrémités  et  la  branche  horizontale  d'un  tube  en  X,  l'ouverture  symétrique 
restant  libre,  et  la  branche  verticale,  impaire,  était  mise  en  communication  au  moyen 
d'un  tube  en  caoutchouc  avec  un  tambour  de  Marey,  dont  le  levier  inscripteur  marquait 
la  modification  dépression  correspondant  aux  mouvements  de  déglutition  sur  un  cjMindre 
de  kymographe.  D'autre 
part,  les  muscles  myloliyoï- 
diens  furent  rattachés  au 
moyen  d'un  petit  crochet 
muni  d'un  fil  à  la  membrane 
en  caoutchouc  d'un  tam- 
bour récepteur  de  Marev, 
de  telle  façon  que  la  cavité 
du  tambour  était  agrandie 
à  chaque  contraction  du 
muscle.  Ce  tambour  était 
relié  à  un  autre  tambour 
porteur  d'un  levier  inscrip- 
teur dont  la  courbe  se  mar- 
quait au-dessus  de  celle  que 
représentaient  les  modifica- 
lions  de  pression  du  pharynx. 

Un  chronograplie  à   anche'  mai'qiiait  les  centièmes  de  seconde  sur  le    cylindre  du 
Uymographe. 

On  verse  une  gorgée  d'eau  dans  la  bouche  du  lapin;  la  contraction  des  muscles  mylo- 
hyoidiens  suit  celle  du  pharynx  d'environ  0,06  à  0,12".  Le  mouvement  de  déglutition  des 
muscles  mylohyoïdiens  et  de  la  musculature  pharyngienne  est  repiésenté  par  la  fig.  94. 
Chez  le  même  lapin,  les  nerfs  laryngés  supérieurs  sont  ensuite  disposés  sur  des  élec- 
trodes.  On   met   encore   une 
gorgée  d'eau  dans  la  bouche 
du    lapin    et    on    excite    en 
même  temps  les  laryngés.  — 
Déglutition.  La  tig.  9o  repré- 
sente l'eflet  obtenu  : 

Autre  expérience.  —  La 
moelle  épinière  est  sectionnée 
complètement  chez  un  lapin 
(ainsi  que  l'autopsie  le  démon- 
tra) au-dessus  du  centre  res- 
piratoire. 

La  fig.  96  montre  le  mou- 
vement   du   pharynx    de   cet 
animal,    dont   la    respiration 
était  normale,  et   qui  avalait 
de  l'eau  verse'e  dans  sa  bou- 
che,  sans  qu'on  eiit  à  l'élec- 
triser  à  cet  elîet  ;  au  contraire 
les    mylohyoïdiens    restaient 
inaclifs. 
Ces  expériences  montrent  que  la  déglutition  est  possible  même  sans  la  parlicipalion 
des  mylohyoïdiens,  et  après  que  toute  la  partie  sensible  du  voile  du  palais  a  été  mise  hors 
de  cause. 

Le  centre  de  déglutition.  —  Meltzer  -  dit  :  Parmi   les  centres  nombreux  que  contient 


Fig.  9*î.  —  Tracé  du  mouvement  de  déglutition  dans  le  pharynx 
d'un  lapin  dont  la  moelle  allongée  avait  été  complètement  sec- 
tionnée au-dessus  du  tubercule  cendré.  Le  myloliyoïdien  fM)  subit 
quelques  tractions  passives.  La  ligne  ondulée  marque  les  centièmes 
do  seconde. 


1.  GtiUNMACn.  A.   P.,  1880,   i38. 

:;.  Mp.i.tzf.r,  Das  Schtiii-kcenlrum.  si-iiw  Inadialioiien  timl  die aWjemruie  liedeuluna  desselhcn. 
fiissrrl.,  Berlin,  A.  1'..  188:!,  210. 
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la  moelle  allongée,  il  y  en  a  un  qui  préside  à  l'acte  de  la  déglutition.  La  complexité  de 
cet  acte  démontre  par  elle-même  qu'il  doit  s'agir  d'un  centre  étendu.  Il  faut  en  effet 
qu'un  grand  nombre  de  muscles,  innervés  par  des  nerfs  divers,  le  trijumeau,  le  facial,  le 
pneumogastrique  et  l'hypoglosse,  interviennent  en  suivant  un  ordre  déterminé. 

Voici  comment  Ranvjer'  reproduit  l'opinion  de  A.  Mosso  sur  le  début  du  phénomène, 
au  point  de  vue  nerveux  :  «  Pour  Mosso,  le  mouvement  de  l'œsophage  est  un  mouvement 
réflexe  qui  reconnaît  pour  cause  essentielle  une  irritation  mécanique  du  pharynx.  Cette 
irritation  se  transmet  par  l'intermédiaire  des  nerfs  sensitifs  à  un  centre  de  réllexion 
situé  dans  la  moelle  allongée,  centre  d'où  partent  une  série  d'excitations  qui  produisent 
une  série  coordonnée  de  mouvements  dans  l'œsophage.  La  direction  constante  de  ces 
mouvements  fait  supposer  l'existence  d'un  mécanisme  qui,  pour  une  irritation  donnée, 
excite  d'abord  les  nerfs  de  la  partie  supérieure,  et  ensuite  seulement  ceux  de  la  partie 
inférieure.  » 

Ranvier  donnait  à  cette  idée  le  nom  de  la  «  théorie  du  clavier  central  ».  Voici  en  quels 
termes  (/.  c,  p.  343)  il  mentionne  la  théorie  de  Wild  ^  (qui  avait  travaillé  dans  le  labo- 
ratoire de  Ludwig)  ;  «  La  théorie  à  laquelle  Wild  et  Ludwig  se  rattachent,  tout  en  regret- 
tant expressément  de  ne  pouvoir  en  démontrer  complètement  la  justesse,  est  une  mo- 
dification de  la  théorie  des  réllexes.  D'après  leur  manière  de  voir,  la  contraction  du 
pharynx  excite  le  centre  nerveux  re'fiexe  de  cet  organe;  celui-ci  communique  alors 
au  centre  réflexe  de  l'œsophage  une  excitabilité  exagérée  qui  le  rend  sensible  à  des 
excitations  d'ordinaire  insuffisantes  et  provoque  par  conséquent  les  mouvements  péri- 
staltiques.  En  d'autres  termes,  la  propagation  de  l'excitation  se  fait  en  partie  par  inci- 
tation successive  des  centres  nerveux,  en  partie  par  voie  réflexe.  » 

Ranvier  élève  quelques  doutes  contre  cette  théorie  :  à  la  page  916,  il  dit  :  «  Enfin,  si, 
comme  nous  avons  cru  l'observer  dans  les  expériences  faites  sur  le  lapin,  le  mouvement 
péristaltique  de  l'œsophage,  une  fois  commencé,  se  poursuit,  lorsqu'on  a  sectionné  les 
pneumogastriques,  un  clavier  central  n'est  pas  nécessaire  pour  déterminer  les  mouve- 
ments associés  qui  caractérisent  le  troisième  temps  de  la  déglutition.  » 

«  Il  me  semble  dès  lors  qu'il  convient  de  proposer  une  autre  théorie  dans  laquelle  on 
ferait  jouer  un  certain  rôle  au  plexus  œsophagien.  Si  les  cellules  ganglionnaires  de 
l'œsophage  ne  sont  pas  capables  d'y  déterminer  spontanément  des  contractions  coordon- 
nées, elles  pourraient  bien  recueillir  et  même  emmagasiner  une  excitation  motrice 
venue  des  centres  et  la  distribuer  ensuite  dans  un  certain  ordre.  Nous  avons  vu,  en  effet, 
que  le  ventricule  du  cœur  sanguin,  enlevé  avec  ses  ganglions,  et  séparé  du  corps  après 
s'être  contracté  énergiquementjS'ai'rê  te  bientôt,  et  qu'il  reconmieuceàbattrepour  un  certain 
temps  après  chaque  excitation  suffisante  et  convenablement  appliquée.  Il  pourrait  en  être 
de  même  pour  l'œsophage.  Néanmoins  il  faudrait  admettre  encore  que  l'appareil  gan- 
glionnaire de  cet  organe  est  associé  d'une  certaine  façon  avec  les  centres  nerveux,  et  que 
les  cellules  qui  lecomposent  agissent  les  unes  sur  les  autres  de  haut  en  bas...  »  Aussi  faut- 
il  admettre  que  s'il  existe,  comme  je  pense,  un  clavier  périphérique,  il  est  associé  jus- 
qu'à un  certain  point  à  un  clavier  central  (p.  418).  » 

Récemment,  Meltzer^  a  constaté  que  chez  des  animaux  profondément  narcotisés  le 
premier  mouvement  de  la  déglutition  existe  seul,  et  n'est  pas  suivi  d'un  mouvement 
péristaltique  œsophagien.  Wild  avait  endormi  ses  animaux  à  la  morphine,  Mosso  à  l'éther. 
Or  la  première  de  ces  substances  s'élimine  lentement,  la  seconde  rapidement  au  con- 
traire. Ce  fait  nous  explique  pourquoi  Wild  trouve  les  arcs  réflexes  dans  l'd'sophage, 
mais  non  dans  le  centre  médullaire,  qui  était  paralysé.  Mosso,  qui  expérimentait  sur  des 
chiens  presque  éveillés,  découvrit  au  contraire  la  nature  centrale  de  la  propagation  du 
mouvement  péristaltique,  mais  ne  vit  pas  les  arcs  réflexes  qui  se  produisaient  dans 
l'crsophage.  Basslingeb  déjà  observa  les  mouvements  rhythmés  du  cardia,  étudiés  plus 
tard  par  Meltzer. 

1.  Ranvier,  Leçons d'anatomic  gc'ne'rale  donnéesau  ('ollègede  France,  1877-78,  Paris,  1880,339. 

2.  Wild,  Ueber  die  perislaUische  Bewegung  des  Œsopliagns,  neôst  einigen  Bemericungen  liber 
diejenige  des  Dann^.  (Zeitsckr.  f.  ration.  Medicin,  1846,  v,  76). 

3.  On  tlie  causes  of  tho  orderlg  prof/ress  of  the  peristallic  inoreinenls  in  tke  œsophagus  [Ameri- 
can journal  of  Physiologg,  189'J,  il,  266). 
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Ce  fut  Max  Marckwald  '  qui  localisa  exactement  le  centre  de  déglutition.  11  détruisit  au 
moyen  d'une  forte  aiguille  la  substance  de  la  moelle  allongée  d'un  lapin  des  deux  côtés 
du  raphé  au  niveau  des  extrémités  supérieures  des  tubercules  cendrés  à  ce  moment,  les 
actes  de  la  déglutition  étaient  normaux,  sauf  le  mouvement  du  myloliyoidien,  qui  faisait 
parfois  défaut.  S'il  approrbait  l'aiguille  des  sommets  des  tubercules  et  s'il  détruisait  la  sub- 
stance nerveuse  située  au-dessus  et  un  peu  en  dehors  de  celles-ci  (dans  ce  but,  on  enfonce 
l'aiguille  ou  un  fin  perforateur  à  travers  le  plancber  du  i"  ventricule,  le  cou  étant  courbé 
de  façon  que  la  tête  soit  disposée  perpendiculairement  au  corps),  il  atteignait  le  centre 
de  la  déglutition,  en  laissant  intact  le  centre  de  la  respiration.  L'examen  microscopique 
de  la  région  atteinte  montra  que  la  substance  d'une  région  très  circonscrite  avait  été 
détruite-. 

La  figure  97  se  rapporte  à  une  expérience  au  cours  de  laquelle  des  déglutitions 
furent  obtenues  par  l'excitation  du  nerf  laryngé  sup.  gauche,  alors  que  du  côté  droit 
telle  excitation  restait  sans  elfet.  La  figure  présente  vers  la  droite  un  groupe  cellulaire 


JA.K. 


i'm.  97.  —  Aspect  microscopique,  .agraoïiissemeut  d'une  coupe  transversale  do  la  moelle  aUonfîiSo  du  lapin, 
au  niveau  de  l'extrémité  inférieure  des  olives.  —  X,  centre  des  pneumogastriques.  —  XI.  noyaux  de 
l'hypoglosse.  —  E,  lésion  par  piqûre,  remplie  de  sang  extravasé.  —  JAIv,  partie  interne  dn  cordon  cérd- 
Ijellcux  contenant  des  cellules  ganglionnaires. 

appartenant  au  noyau  du  pneumogastrique,  complètement  délruit  par  la  [jiqftrc.  De 
l'autre  côté  le  groupement  cellulaire  est  resté  normal. 

D'autre  part  Marckwald  réussi  de  détruire  le  tubercule  cendré  et  d'anéantir  complète- 
ment la  respiration,  sans  que  la  déglutition  s'en  ressentait. 

Il  faut  noter  que  l'excitation  directe  de  la  moelle  allongée  ne  provoque  pas  de  mou- 
vement de  déglutition,  ce  qui  dépend  probablement  de  l'excitation  simultanée  de  fibres 
motrices  et  de  fibres  inhibitrices.  Marckwald  faisait  une  coupe  transversale  par  la  moelle 
allongée  précisément  à  la  hauteur  des  extrémités  supérieures  des  tubercules  cendrés 
[nlae  cinereae).  Le  lapin  continuait  a.  respirer  régulièrement,  mais  sans  mouvoir  ses 
narines.  L'excitation  des  nerfs  laryngés  supérieurs  ne  provoquait  plus  de  déglutition 
et  ne  causait  plus  d'inhibition  des  respirations.  Il  s'ensuit  de  là  que  le  centre  de  la  déglu- 
tition est  situé  dans  le  plancher  du  quatrième  ventricule  plus  haut  que  le  centre  de  la 
respiration  et  que  dans  celui-ci  entrentles  nerfs  laryngés  supérieurs  de  haut  en  bas. 

Inhibition    de   la   déglutition.    —   Nous  avons   vu   dans  les  couibes  de   la   ligure   93 


1.  Uebev  die  Aus/ji-eiluiir/  dur Errerjung  und  Ileinmuuf  vom  Schluckcenlntm  aitf  das  Athmwigs 
centrum  [Z.  B.,  1889,  xxv,  529;. 

2.  P.  VÉJAS,   Experimentelle  Beitruge  zur  Kennlnis-i  der   Vcrbindungshahneji  des  Kleinhirns 
und  dcr  Yerlauf  der  fumculi  graciles  und  cuneali  {Arch.  f.  Psychiatrie,  I88S,  xvi,  1). 
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(p.  745)  que  les  déglutitions  fréquentes  ne  sont  suivies  que  d'une  contraction  de  l'œso- 
pliage.  Meltzer  a  trouvé  l'explication  de  ce  fait  en  découvrant  le  nerf  inhibiteur  de  la 
déglutition,  le  nerf  glossopharyngien. 

Pendant  que  nous  tétanisions  ce  nerf  chez  des  chiens,  nous  ne  pouvions  provoquer 
de  déglutitions,  ni  en  versant  de  l'eau  dans  la  bouche,  ni  en  irritant  les  nerfs  laryngés 
supérieurs.  Nous  irritâmes  des  rameaux  pharyngiens  de  la  neuvième  paire  et  nous 
trouvcàmes  inhibition  des  sections  de  l'œsophage. 

Chez  le  lapin,  il  est  facile  de  démontrer  qu'en  irritant  le  nerf  laryngé  supérieur  et, 
immédiatement  après  le  premier  acte  de  la  déglutition,  le  nerf  glossopharyngien, 
l'œsophage  reste  en  repos. 

Le  nerf  glossopharyngien  possède  aussi  un  tonus.  Quand  on  l'a  coupé,  l'œsophage 
entre  en  contrartion  tonique,  laquelle  peut  durer  plus  d'une  journée'. 

Irradiations  nerveuses  autour  du  centre  de  la  déglutition.  —  Pendant  qu'il  e.xcitait 
•es  nerfs  laryngés  supérieurs,  Rosenthal-  observa  non  seulement  que  la  respiration 
était  arrêtée,  mais  que  le  diaphragme  exécutait  certains  mouvements  «  avortés,  sac- 
cadés ».  BiDDER^  indique  que  l'excitation  du  laryngé  supérieur  était  suivie  non  seulement 
d'un  mouvement  de  déglutition,  mais  aussi  de  mouvements  respiratoires  passifs,  avortés. 
Steiner  *  leur  donne  le  nom  de  Schiuckathembewegungcti  (mouvements  respiratoires  par 
déglutition).  Marckwald''  montre  que  ces  mouvements  avortés  sont  dus  à  une  excitation 
irradiée  du  centre  de  la  déglutition  vers  le  centre  de  la  respiration;  l'excitation  inhibi- 
triee  qui  suit  immédiatement  les  arrête  aussitôt. 
Dans  sa  dissertation  (1882)  Meltzer  établit  : 

1°  A  chaque  mouvement  de  déglutition,  les  contractions  du  cœur  sont  accélérées. 
Plus  les  déglutitions  sont  nombreuses,  plus  leurs  intervalles  sont  diminués,  plus  les 
pulsations  sont  fréquentes.  Après  cette  période,  le  pouls  devient  plus  lent  qu'il  ne  l'était 
avant  l'expérience; 

2°  La  pression  sanguine  baisse  pendant  la  déglutition; 
3°  En  même  temps,  le  besoin  de  respirer  semble  diminué; 
i"  La  déglutition  arrête  les  douleurs  (pendant  le  travail  de  l'accouchement); 
5°  Elle  provoque  une  inhibition  sur  l'érection.  Même  le  hoquet  peut  être  arrêté  par 
des  mouvements  de  déglutition. 

Voies  nerveuses  centrifuges.  —  Le  nerf  pneumogastrique  contient  des  filjres  centri- 
pètes et  des  fibres  centrifuges.  Les  muscles  qui  exécutent  le  premier  temps  de  la 
déglutition  sont  surtout  innervés  par  la  troisième  branche  du  trijumeau.  Le  pharyngé 
reçoit  les  impulsions  motrices  par  le  rameau  pharyngé  du  nerf  vague,  et  la  partie  cei- 
vicale  de  l'œsophage  du   nerf  laryngé  inférieur. 

Lûscher",  a  étudié  ces  diverses  questions  en  détail. 

Les  délicates  fibrilles  qui  se  rendent  à  l'œsophage  peuvent  être  divisées  en  trois 
groupes  : 

La  branche  inférieure  du  pneumogastrique  se  ramifie  tout  près  de  son  entrée  dans 
la  substance  musculaire;  elle  se  divise  souvent,  aussitôt  après  sa  sortie  du  tronc  ner- 
veux, en  deux  filets  minces.  Il  se  peut  que  d'autres  rameaux  encore  se  rendent  du 
vague  à  l'œsophage.  Toutefois  ils  sont  presque  invisibles  à  l'œil  nu,  et  ne  sont  pjis 
aussi  constants.  Le  rameau  supérieur  envoie  encore,  outre  les  fibres  destinées  aux 
muscles  du   larynx,  deux  petits  rameaux  à  la  partie  supérieure  de  l'œsophage 

Tout  récemment,  W.  MimLBERG  a  fait  des  recherches  sur  l'innervation  de  la  partie  tho- 
racique  de  l'œsophage.  Ses  résultats  n'ont  pas  encore  été  publiés  ;  mais  ils  furent  com- 
muniqués au  Congrès  de  la  British  Association  for  the  advancement  of  science  à  Douvres 
en  septembre  1899.  MCulherg  a  étudié  la  disposition  et  la  fonction  des  rameaux  œsopha- 
giens du  nerf  pneumogastrique,  chez  le  chien  et  chez  le  lapin. 

1.  Monnlsherichle  lier  lier litwr  Alcademie  d.  W.,  188t,  S. 

2.  Rosenthal,  Die  Alheinbeweffungen  iind  ihre  Beziehuiu/ni  z>im  N.  raifiis.  Berlin,  1862. 

3.  F.  Bu,i)EK.,  lieilrrir/e  zur  Kennlniss  der  Wir/ctingen  des  .V.  Uiri/iigeus  sK/icr.  [A.  l'.,  1865,  492). 

4.  J.  Stkiner,  Das  Gegeiiseitige  Verliallen  der  Centren  der  verlungerten  Marks,  [liiol.  Cenlr., 
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5.  Marcicwai.d,  toc.  cil.  48  d  49. 
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La  distribulion  Je  ces  nerfs  offre  une  grande  analogie  dans  les  deux  espèces  animales. 
La  région  thoracique  Je  l'œsophage  est  bien  plus  riche  en  nerfs  que  la  partie  cervi- 
cale. Vers  sa  partie  moyenne,  les  vagues  se  divisent  en  deux  branches  :  la  branche 
moyenne  Je  chaque  côté  croise  obliquement  la  branche  correspondante  de  l'autre  nerf 
à  la  hauleur  et  en  avant  de  l'union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  inférieur  de  l'œso- 
phage; ces  deux  branches  se  réunissent  enfin  non  loin 
du  cardia,  derrière  l'œsophage,  et  émettent  de  là  leurs 
rameaux  sur  la  région  avoisinante. 

Moi-même,  je  trouvai  chez  le  lapin  des  rameaux 
nerveux  autrement  disposés  (fig.  97). 

Les  branches  œsophagiennes  finissent  par  se  dis- 
tribuer au  cardia  et  à  la  petite  courbure  de  l'estomac. 
La  ligure  98  représente  leur  distribution  chez  un  chien 
Je  moyenne  dimension,  en  demi-grandeur  nature. 

MCiiLBERG  constata  en  outre  la  présence  de  branches 
sympathiques  non  représentées  sur  la  figure,  qui 
partent  du  ganglion  cœliaque  supérieur,  et  se  rendent 
au  nerf  pneumogaslriciue  gauche  qu'ils  accompagnent 
ensuite  jusque  dans  le  cardia  et  dans  la  paroi  esto- 
niacale. 

Th.  v.  Openchowsky  '  vit  sur  le  cardia  Ju  lapin  jusqu'à 
onze  gros  amas  ganglionnaires,  tanJis  que  d'autres 
amas  étaient  disLribués  sur  la  surface  de  l'estomac.  La 
branche  stomacale  du  vague  droit  envoie  tous  ses 
rameaux  au  plexus  d'AuERBACH  ;  le  vague  gauche 
envoie  aussi  quelques  fibres  à  ce  plexus  par  sa  commis- 
sure avec  le  vague  droit;  le  plexus  innerve  directe- 
ment les  muscles. 

Seules,  quelques  fibres  se  terminent  au  cardia  sans 
comporter  aucun  ganglion,  et  se  séparent  du  vago- 
sympalhique  à  son  niveau-.  Chez  l'homme  les  nerfs 
sont  disposés  de  la  même  façon  ;  toutefois  la  quantité 
de  nerfs  et  d'amas  ganglionnaires  qui  existent  entre 
la  couche  externe,  à  fibres  longitudinales,  et  la  couche 
moyenne,  à  libres  circulaires,  est  moins  grande. 

Physiologie  de  l'innervation  périphérique.  —  Nous  avons  parlé  plus  haut  du  ccnlre 
Je  la  Jéglutition  (p.  749)  et  Jes  voies  nerveuses  centripètes.  En  réalité  il  n'y  a  pas  de 
fibres  centrifuges  dans  la  moelle  spinale.  Kbo.necker  et  Meltzer  purent  sectionner  la 
moelle  cervicale  à  l'extrémité  du  calamus  scriptorius  chez  des  lapins  respirant  artifi- 
ciellement, sans  que  la  déglutition  fût  compromise. 

Depuis  Vûlkmann3  on  sait  que,  chez  des  animaux  dont  on  a  sectionné  les  nerfs  vagues 
dans  la  région  cervicale,  la  déglutition  est  devenue  impossible,  et  que  la  nourriture 
s'arrête  dans  l'œsophage  paralysé.  Le  cardia  reste  fermé. 

Voulant  connaître  l'origine  des  fibres  motrices  de  l'œsophage,  Kreidl*  coupa  chez 
divers  lapins  les  faisceaux  d'origine  des  I.\°,  X=  et  XL'  nerfs  crâniens.  Les  muscles  de  la 
déglutition  étaient  paralysés  après  la  section  du  faisceau  supérieur.  Seulement  celui-ci 
conlienl  également,  d'après  Grossman.v  et  Rethi,  les  faisceaux  ou  nerfs  réH:ulateurs  de  la 
respiration,  ainsi  que  les  nerfs  moteurs  du  cricothyroïdien. 

Metdi''  considère  que  les  muscles  stylopharyngiens  sont  extrêmement  importants, 
paire  que  leur  contraction  élargit  le  pharynx  et  contribue  à  exercer  une  aspiration  sur 


Fig.  9S.  —  Disposition  des  rameaux 
œsophagiens  des  pneumogastriques 
chez  le  chien  (en  demi-grandeur  na- 
turel. Les  nerfs  sont  tirés  de  côté 
pour  les  faire  distinguer. 
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le  bol.  Ces  muscles  sont  innervés  en  haut  par  le  nerf  slylopharyngien,  en  bas  par  le 
nerf  laryngé  moyen.  Les  faisceaux  nerveux  pénètrent  dans  le  tronc  du  pneumogastrique 
dès  le  Irou  déchiré;  ils  s'en  séparent  pour  entrer  dans  la  composition  des  rameaux  pha- 
ryngiens. Leur  branche  supérieure  innerve  le  muscle  péristaphylin  interne;  d'autres 
branches  des  rameaux  pharyngiens  se  distribuent  aux  constricteurs  du  pharynx.  Un 
rameau  inférieur  (moyen  chez  le  chien)  innerve  les  muscles  pharyngostaphylins,  dont 
une  branche  est  destinée  au  muscle  glossostaphylin. 

Innervation  de  la  partie  cervicale  de  l'œsophugc.  —  Chauveau'  montra  que  le  nerf 
laryngé  inférieur  contient  des  fibres  centripètes  et  centrifuges. 

J.  STEiNEii  fait  remarquer  que  les  carnivores  sont  dépourvus  des  branches]  centri- 
pètes dans  les  nerfs  récurrents. 

Les  branches  motrices  innervent  la  partie  cervicale  de  l'œsophage  absolument  de  la 
même  façon  que  tous  les  autres  nerfs  innervent  les  muscles  volontaires  :  une  excitation 
unique  est  suivie  d'une  contraction  unique  et  des  excitations  interrompues  produisent  le 
tétanos.  Les  trois  faisceaux  nerveux  de  chaque  côté  se  distribuent  chaun  à  un  tiers  de 
l'œsophage,  cependant  les  limites  de  ces  territoires  sont  innervés  par  les  deux  nerfs  à 
la  fois. 

Innervation  de  la  partie  thoracique  de  l'œsophaue.  —  W.  Mûhlberg  a  découvert  que  le 
curare  paralyse  les  parties  supérieures  du  canal  alimentaire,  mais  non  la  partie  infé- 
rieure. Chez  le  lapin  curarisé,  de  l'eau  introduite  dans  la  bouche  ne  provoque  aucun 
réflexe  de  déglutition;  l'excitation  des  nerfs  laryngés  supérieurs  ne  provoque  aucun 
mouvement  des  muscles  supérieurs;  tout  au  plus  le  larynx  est-il  légèrement  élevé.  Les 
portions  thoiaciques  et  abdominales  de  l'œsophage  sont  [légèrement  tirées  vers  le  haut 
pendant  l'excitation  du  nerf.  Environ  deux  secondes  après  la  fin  de  cette  excitation,  le 
cardia  se  contracte,  même  assez  fortement.  De  même,  le  cardia  ne  réagit  à  l'excitation 
de  l'extréinilé  périidiérique  du  nerf  pneumogastrique  sectionné,  qu'après  la  cessation  de 
celle-ci,  même  si  sa  durée  a  été  de  huit  à  dix  secondes. 

L'excitation  directe  du  cardia  s'accompagne  d'une  contraction  immédiate. 

Si,  toujours  chez  l'animal  chloralisé,  on  interrompt  pendant  quelque  temps  la  res- 
piration artificielle,  la  période  d'asphyxie  qui  suit  a  souvent  pour  résultat  d'augmenter 
l'intensité  des  contractions  et  des  relâchements  du  cardia  (Pulsations  de  Basungeh). 

Tout  récemment,  Meltzer^  a  trouvé  le  moyen  d'expliquer  les  différences  qui  existent 
entre  les  résultats  de  Wild,  qui  employa  des  animaux  profondément  narcotisés,  et  ceux 
de  A.  Mosso  qui  les  soumettait  à  une  éthérisation  légère.  Chez  les  uns,  le  premier  acte 
de  la  déglutition  n'est  suivi  d'aucun  mouvement  des  organes  situés  plus  bas,  alors  que 
l'excitation  de  l'ccsophage  lui-même  provoque  des  mouvements  réflexes. 

H.  KRONECKER. 

DEGOUT.  —  Définition.  —  Le  dégoût  est  tout  simplement  la  répulsion  du 
goût;  car  les  objets  extérieurs  peuvent  provoquer  en  nous  des  sentiments  soit  d'appéti- 
tion,  soit  de  répulsion.  Dans  sa  forme  la  plus  simple,  le  dégoùtestia  répulsion  pour  cer- 
tains objets  introduits  dans  la  bouche  et  devani  servir  à  notre  alimentation.  Mais,  ainsi 
que  nous  allons  le  voir,  ce  même  sentiment  de  répulsion  s'adresse  à  des  objets  qui 
n'ont  rien  à  faire  avec  l'alimentation,  de  sorte  que  le  langage,  se  conformant  à  l'identité 
du  sentiment, l'exprime  par  le  même  terme  de  dégoût. 

Les  objets  désagréables  au  goût  ne  sont  pas  toujours  ceux  qui  provoquent  avec  le 
plus  d'intensité  le  sentiment  du  dégoût.  Ainsi  une  substance  très  amère  ou  très  acide 
va  provoquer  des  sentiments  d'amertume  et  d'acidité  qui  seront  au  moins,  chez  l'homme, 
assez  peu  semblables  au  dégoût  proprement  dit. 

Nous  laisserons  donc  ici  de  côté  l'étude  de  la  sensation  gustative  normale  (V.  Goût), 
et  nous  étudierons  spécialement  la  sensation  de  dég(n'it,  souvent  tout  à  fait  distincte  de  la 
sen-ation  d'amertume  ou  d'acidité. 

Signes  du  dégoût.  —  Quoique  le  dégoût  doive  être  souvent  dissocié  de  l'amertume, 

1.  Coni/>.  Rend.,  1862,  i.  Journal  de  lu  pliysioloific,  317. 

2.  On  Ihe  causes  of  Ihe  ordcrb/  progress  nf  the  peristaltic  nwveinents  in  the  œsophagus . 
Amer,  .luurn.  of  l'hi/x..  ij,  18'J!»,  n.'s.  Uié.l 


DEGOUT.  755 

dans  une  certaine  mesure  ces  deux  sensations  se  confondeiil;  notamment,  ciiez  les  ani- 
maux, il  est  impossible  d'étudier  la  sensation  de  dùgoùt  autrement  qu'en  leur  mettant 
sur  la  langue  des  liqueurs  ou  des  substances  amères.  L'excitation  spéciale  des  papilles 
gustatives  détermine  alors  aussitôt  tout  un  ensemble  de  réactions  réflexes  (réllexes 
psycbiques)  qui  seront  à  peu  près  toujours  les  mêmes.  Eli'orts  pour  se  débarrasser  de 
la  subslaiice  amère,  salivation  abondante,  grimaces,  déglutitions  fréquentes,  nausées 
même,  allant  parfois  jusiju'au  vomissement. 

Il  en  est  ainsi  chez  l'homme.  Un  dégoût  intense  est  accompagné  d'abord  de  mou- 
vements expulsil's  du  côté  des  voies  digeslives,  impossibilité  de  la  déglutition  et  spasme 
pharyngien,  salivation  abondante,  puis  état  nauséeux,  puis  vomissements.  Mais  l'excita- 
tion, si  elle  est  forte,  dépasse  bientôt  la  sphère  des  nerfs  moleurs  des  premières  voies 
digeslives,  et  tout  l'appareil  organique  est  ébranlé.  Le  cœur  se  ralentit;  l'iris  se 
dilate;  la  sueur  perle  à  la  surface  de  la  jieau  ;  les  capillaires  du  derme  se  rétrécissent; 
l'intestin  se  contracte;  les  membres  tremblent.  En  somme,  ce  sont  les  symptômes  qui 
accompagnent  la  nausée  et  le  vomissement  (V.  Vomissement).  D'une  manière  générale, 
ce  sont  phénomènes  d'arrêt  et  d'inhibition  :  la  peur,  la  douleur,  le  dégoût,  à  ce  point 
de  vue  sont  des  sentiments  asse«  voisins,  et  qui  aboutissent  à  peu  près  aux  mêmes  phé- 
nomènes organiques,  phénomènes  tout  à  fait  distincts  de  ceux  que  provoque  l'appéti- 
tion,  sous  ces  diverses  formes.  L'appélition  est  plutôt  dynamogénique;  la  répulsion  est 
plutôt  inhibiloire. 

Sous  cette  forme  absolue  la  proposition  serait  erronée;  car  la  peur,  la  douleur  et  le 
dégoût,  et  la  colère  surtout,  qui  est  un  autre  sentiment  de  répulsion,  augmentent  par- 
fois les  forces  de  l'être,  au  lieu  de  les  diminuer;  mais  à  la  condition  que  ces  sentiments 
ne  soient  pas  poussés  trop  loin,  car,  dès  qu'ils  atteignent  une  certaine  intensité  (en  excep- 
tant la  colère,  bien  entendu),  les  sentiments  répulsifs  paralysent  (V.  Douleur).  Plus  que 
tout  autre,  le  sentiment  du  dégoût,  s'il  est  très  fort,  suspend  les  opérations  oi'ganiques 
et  paralyse  les  forces. 

Dégoût  dans  l'alimentation.  —  A.  Influence  de  Ihércilitc.  —  D'une  manière  tout  à 
fait  générale,  le  dégoût  ne  s'exerce  pas  pour  les  substances  alimenlaires  utiles  à  notre 
nourriture.  Il  serait  absurde  de  concevoir  des  êtres  ayant  aversion  pour  ce  qui  peut  ou 
doit  les  nourrir.  Si  les  nouveau-nés  des  mammifères  avaient  du  dégoût  pour  le  lait,  ils 
ne  pourraient  pas  vivre.  Si  nous  avions  du  dégoût  pour  les  aliments  divers,  viandes, 
fruits,  légumes,  pain,  lait,  œufs,  nous  ne  pourrions  pas  nous  nourrir  :  de  sorte  qu'il 
faut  tout  de  suite  établir  celte  première  proposition  qu'il  n'y  a  pas  de  dégoût  pour  les 
aliments. 

iMais  celte  proposition  est  tellement  générale  qu'elle  ne  signifie  pas  grand'chose;  car 
il  existe  chez  les  animaux  comme  chez  les  humains  d'Inexplicables  dégoûts. 

Laissant  de  côté  pour  le  moment  les  bizarreries  et  fantaisies  individuelles,  peut-être 
plus  faciles  à  expliquer  qu'on  ne  se  l'imagine,  nous  voyons  chez  les  animaux  d'espèces 
différentes  des  diversités  de  goût  assez  étranges. 

Tels  aliments,  qui  seraient  cependant  excellents,  sont  repoussés  énergiquement  par 
telle  ou  telle  espèce  animale.  On  sait  qu'on  peut  nourrir  des  herbivores  avec  de  la  viande, 
et  des  carnivores  avec  des  fruits  :  cependant  on  ne  peut  facilement  substituer  une  ali- 
mentation nouvelle  a  l'alimentation  habituelle.  Les  singes  se  refusent  en  général  à 
manger  de  la  viande:  de  même  que  les  lapins  et  beaucoup  de  ruminants.  Inversement, 
à  un  carnassier  on  ne  fera  pas  manger  sans  peine  des  légumes  ou  des  fruits.  Les  ani- 
maux domestiques  ont  pourtant  été  peu  à  peu  habitués  à  se  nourrir  à  notre  gré;  mais 
là  encore  le  goût,  transmis  par  l'hérédité,  persiste.  Des  chiens  et  des  chats,  quoique 
ayant  depuis  leur  enfance  l'habitude  du  pain  et  des  pâtées,  préféreront  toujours  la  viande 
à  cette  nourriture,  la  seule  qu'ils  connaissent  cependant.  Des  oiseaux  insectivores 
courent  risque  de  mourir  de  faim  à  côté  d'une  pâtée  de  farine,  pâtée  qu'ils  seraient 
cependant  parfaitement  capables  de  digérer.  Des  poissons  carnivores,  quelle  que  soit  leur 
faim,  n'attaqueront  jamais  une  boulette  de  pain,  encore  que  cette  boulette  de  pain  soit 
aussitôt  recherchée  par  des  poissons  herbivores  dont  le  système  digestif  n'est  pas  très 
difîérent  du  système  digestif  des  carnivores. 

L'habitude  ne  suffit  pas  pour  expliquer  ces  divergences;  car  souvent  des  aliments 
non  haliituels  sont  immédiatement  acceptés.  Par  exemple,  si,  à  certains  poissons  qui  n'ont 
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jamais  assurément  consommé  de  gastéropodes  terrestres,  on  vient  à  donner  un  limaçon, 
ils  se  précipiteront  sur  cette  proie,  et  l'avaleront  comme  si  c'était  une  proie  ordinaire. 
Les  serpents,  dit-on,  boivent  le  lait  avec  avidité  :  les  chats  aiment  la  viande  de  poisson; 
ce  sont  là  cependant  pour  les  poissons,  les  serpents  et  les  chats  des  aliments  inhabituels. 
Il  est  vrai  qu'on  doit  supposer  certaines  similitudes  dans  la  saveur  et  l'odeur  entre  ces 
aliments  nouveaux  et  les  aliments  dont  ils  ont  l'habitude.  Mais  cela  est  encore  insuffi- 
sant; car,  malgré  les  habitudes,  la  diversité  des  goûts  persiste.  Les  éleveurs  d'oiseaux 
rares  attribuent  une  grande  part  du  succès  de  leur  élevage  à  la  nourriture  spéciale  qu'ils 
parviennent  à  trouver  pour  telle  ou  telle  espèce,  et  les  pêcheurs  savent  bien  que,  sui- 
vant la  nature  de  l'amorce  qu'il  mettent,  ils  prendront  telle  ou  telle  espèce  de  poisson. 
Assurément  ce  ne  sont  pas  là  des  différences  dans  les  facultés  digestives,  encore  moins 
dans  les  proportions  de  carbone  et  d'azote  contenues  :  ce  sont  surtout  des  différences 
dans  le  goût. 

Il  est  vrai  aussi  que  l'absence  de  goût  pour  un  aliment  n'est  pas  tout  à  fait  identique 
au  dégoût.  Pourtant  ces  deux  sentiments  doivent  être  assez  voisins.  Si  un  chat  ne  [mange 
pas  le  morceau  de  pain  qu'on  lui  offre,  et  si  un  lapin  ne  se  décide  pas  à  manger  la  viande 
crue  hachée  qu'on  met  près  de  lui,  je  m'imagine  que  le  chat  éprouve  presque  du  dégoût 
pour  le  pain,  et  le  lapin  pour  la  viande. 

En  tout  cas,  il  est  assez  rationnel  de  supposer  que  l'hérédité  a  transmis  ces  appétitions 
ou  ces  répulsions  du  goût  d'une  espèce  à  l'autre;  et  ce  qui  nous  doit  foitiller  dans  cette 
opinion,  c'est  que  le  chien,  par  exemple,  animal  essentiellement  Carnivore,  mais  depuis 
plusieurs  siècles  domestiqué,  peut  très  bien  être  nourri  avec  du  pain  et  des  légumes, 
exactement  comme  un  herbivore.  Le  goût  ou  le  dégoût  pour  telles  ou  telles  substances 
sont  donc,  dans  beaucoup  de  cas,  phénomènes  d'hérédité;  instincts,  certes,  mais  instincts 
acquis. 

11  va  de  soi  que  le  dégoût,  comme  tous  les  phénomènes  de  l'êlre,  est  variable  avec 
noire  état  physiologique.  Dans  l'état  de  satiété,  après  un  copieux  repas,  les  aliments 
nous  inspirent  une  vraie  répulsion.  Les  malades  non  seulement  n'ont  pas  d'appétit  en 
général,  mais  encore  ressentent  un  vrai  dégoût  pour  les  aliments  qu'on  leur  présente. 
Les  médecins  savent  que  les  tuberculeux,  par  exemple,  ne  peuvent  se  résoudre  à  manger  : 
la  viande  notamment  leur  inspire  une  vraie  horreur,  voisine  du  dégoût.  Parfois  même  la 
déglutition  de  la  viande  leur  devient  impossible. 

Un  fait  intéressant  à  noter,  c'est  que,  chez  les  malades,  certaines  habitudes  essen- 
tiellement factices,  par  exemple  celles  de  l'alcool  et  du  tabac,  deviennent  insuppor- 
tables. Les  fébricitants  préfèrent  à  toute  boisson  l'eau  pure,  et  rejettent  absolument  le 
vin.  De  même  ils  ne  fument  plus,  car  la  fumée  de  tabac  leur  est  devenue  odieuse.  Ces 
deux  petits  faits  prouvent  bien  à  quel  point  sont  artificiels  ces  goûts  de  l'alcool  et  du 
tabac  qu'on  ne  réussit  à  développer  que  par  une  longue  et  perverse  éducation. 

B.  Influence  de  l'habitude.  —  Il  n'est  peut-être  pas  de  sentiment  pour  lequel  l'habi- 
tude joue  un  rôle  plus  important.  Cela  se  voit  bien  sur  les  animaux  et  sur  l'homme. 

Chez  les  animaux  on  peut,  avec  des  ménagements  et  de  la  patience,  arriver  à  leur 
faire  ingérer  des  aliments  très  différents  des  aliments  normaux.  On  a  habitué  des  che- 
vaux, voire  même  des  lapins,  à  manger  de  la  viande  :  on  peut  faire  prendre  de  l'alcool  à 
des  chiens,  à  des  éléphants,  à  des  singes;  et  ils  finissent  à  la  longue,  parait-il,  par 
ingérer  avec  plaisir  des  boissons  spiritueuses.  Pour  les  oiseï^ux  aussi  on  fabrique  des 
aliments  artificiels  auxquels  ils  finissent  par  s'habituer. 

Mais  c'est  surtout  pour  l'homme  que  l'habitude  et  l'éducation  exercent  une  inlluence 
prépondérante.  Au  point  de  vue  du  goût  le  jeune  enfant  est  extrêmejnent  malléable,  et 
très  facilement,  sauf  exception  bien  entendu,  on  peut  lui  donner  du  goût  pour  tels  ou 
tels  aliments,  comme  ou  le  désire.  Quand  on  vit  dans  un  pays  ayant  certaines  habi- 
tudes culinaires,  on  finit  par  prendre  ces  mêmes  habitudes,  et  par  s'en  faire  une 
seconde  nature,  suivant  l'adage  vulgaire.  Les  usages  culinaires  nationaux  sont  toujours 
préférés  par  des  personnes  d'un  certain  âge,  qui  depuis  longtemps  en  ont  adopté  l'habitude. 

Delà  cette  répugnance,  pour  les  adultes,  même  souvent  pour  les  jeunes  gens,  à  prendre 
des  aliments  auxquels  ils  ne  sont  pas  habitués.  J'ai  vu  des  personnes  avoir  presque  des 
nausées  de  dégoût  à  la  vue  de  viande  de  cheval  qu'on  mettait  devant  eux.  N'est-ce  pas 
franchement  absurde,  si  l'on  peut  parler  d'absurdili'  pour  un  phénomène  tout  à  fait 
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involontaire?  Les  chiens  que  mangent  les  Chinois  nous  paraîtraient  assurément  un  mets 
peu  engageant  :  pourtant  nous  consommons  de  la  viande  de  porc,  animal  assurément 
aussi  peu  délicat  que  le  chien  dans  le  choix  de  sa  nourriture.  Pour  beaucoup  de  per- 
sonnes, les  grenouilles  et  les  limaçons  sont  des  aliments  répugnants;  et  pourtant 
ceux-là  mêmes  que  les  limaçons  dégoûtent  consomment  des  huîtres  vivantes;  enire  un 
gastéropode  terrestre,  et  un  acéphale  marin,  je  ne  vois  bien  la  difl'érence  de  répulsion 
qui  peut  exister,  sinon  que  nous  avons  l'habitude  des  uns  et  non  l'habitude  des  autres. 
Je  suis  même  convaincu  qu'on  habituerait  sans  peine  des  enfants,  en  commençant  dès 
la  première  enfance  à  leur  faire  trouver  du  goût  aux  chenilles,  limaçons,  lézards,  sau- 
terelles, et  autres  animaux  que  nous  considérons  comme  répugnants. 

Il  y  aurait  peut-être  ici  lieu  d'examiner  comment  il  faut  faire  aux  enfants  l'éducation 
de  leur  goût.  Mais  cette  étude  nous  entraînerait  trop  loin.  En  pareille  matière,  d'ail- 
leurs, le  bon  sens  nous  indique  nettement  qu'il  faut  les  habituer,  autant  que  possible,  à 
manger  de  tout,  et  à  ne  pas  avoir  de  répugnance,  certainement  injustillée,  pour  tels  ou 
tels  aliments  comestibles. 

L'éducation  et  l'habitude  peuvent  aussi  s'exercer  dans  un  mauvais  sens,  et  faire 
adopter  par  l'usage  des  substances  qui  assurément  sont  nocives.  Il  est  certain  que 
l'alcool  est  un  poison,  et  que  les  boissons  alcooliques  au  premier  abord  répugnent.  On 
ne  parvient  qu'à  grand'peine  à  faire  avaler  du  vin  ou  des  liqueurs  vineuses  ou  spiri- 
ritueuses  à  des  animaux;  mais  l'homme  est  un  animal  déraisonnable,  et  il  a  eu  cette 
idée  étrange  de  s'habituer  et  d'habituer  ses  enfants  à  considérer  ces  boissons  vineuses  et 
spiritueuses  (bière,  kvas,  vin,  absinthe,  cidre,  etc.),  comme  succulentes,  si  bien  que  peu 
à  peu  l'habitude  se  prend  chez  l'enfanl  d'user  de  vin  ou  de  bière  à  ses  repas.  Il  faut  qu'il 
fasse  un  certain  effort  pour  surmonter  sa  répugnance;  mais  on  l'exhorte,  on  l'encourage, 
on  ne  lui  permet  pas  d'avoir.,son  goût  propre,  et  il  fait  comme  ses  parents  et  ses  grands- 
parents;  il  boit  du  vin  et  de  la  bière  pour  imiter  ceux  qui  l'entourent,  et  il  finit  ainsi,  lui 
aussi,  par  contracter  cette  funeste  habitude,  pour  la  transmettre,  plus  tard,  par  une 
même  vicieuse  éducation,  à  ses  enfants.  Qui  sait  même  si,  par  le  fait  d'une  hérédité 
datant  de  plusieurs  siècles,  le  goût  très  anormal  pour  le  vin  et  pour  l'alcool  n'existe 
pas  déjà  en  lui? 

Il  faut  en  dire  autant  du  tabac  qui  est  certainement  un  poison,  et  pour  lequel  on 
finit  par  prendre  du  goût,  encore  qu'au  début  ce  soit  le  dégoût  qui  domine. 

Pour  l'alcool  comme  pour  le  tabac,  l'éducation  du  goût  est  absolument  antiration- 
nelle, et  elle  conduit  à  cette  constatation  assez  étrange  que,  seul  parmi  les  êtres  vivants, 
l'homme  fait  usage  pour  son  alimentation  de  substances  manifestement  nuisibles. 

C'est  aussi  une  bien  étrange  aberration  du  goût,  entretenue  par  une  éducation  ridi- 
cule, que  d'employer  comme  aliment  des  viandes  faisandées,  autrement  dit  pourries. 
Cet  usage  absurde  ne  saurait  Irouver  aucune  justification. 

Rapports  du  dégoût  avec  la  toxicité.  —  L'habitude,  l'éducation,  l'instinct,  l'asso- 
ciation des  idées  exercent  dune  leur  influence  pour  diriger  notre  goût.  Mais  ce  sont  là 
des  éléments  contingents,  accidentels;  et  il  est  possible  de  dégager  l'élément  constant 
de  ces  influences  accessoires.  Nous  avons  exposé  cette  théorie  naguère  (L'homme  et  l'in- 
telligence. Essai  sur-  lei  causes  du  dégoût,  1883);  nous  la  reproduirons  ici  en  résumé,  et 
avec  les  modifications  et  additions  qui  nous  paraissent  nécessaires. 

En  général,  les  substances  toxiques  sont  désagréables  au  goût  :  c'est  un  principe  qui 
ne  souffre  que  peu  d'exceptions. 

La  plupart  des  alcaloïdes  sont  amers  :  et  les  alcaloïdes  sont  pour  la  plupart  très 
toxiques.  Strychnine,  morphine,  aconitine,  nicotine,  quinine,  vératrine,  tous  ces  poisons 
redoutables  sont  très  amers,  si  bien  qu'on  ne  pourrait  par  mégarde  s'empoisonner  avec 
ces  substances,  si  l'on  n'en  masquait  pas  le  goût  par  des  saveurs  fortes  et  agréables. 

Les  végétaux  toxiques  sont  désagréables  au  goût.  Dans  un  champ  du  Nouveau-Monde, 
où  croissent  des  herbes  que  ni  lui  ni  ses  ancêtres  n'ont  connues,  le  cheval  ou  le  bœuf  ne 
s'empoisonneront  jamais;  car  les  plantes  qui  leur  seraient  nocives  ont  précisément  une 
saveur  désagréable.  Jamais  un  singe  ne  s'empoisonnera,  même  si  l'on  mélange  des  herbes 
vénéneuses  ou  des  fruits  toxiques  à  sa  nourriture.  Il  est  évident  que  c'est  l'instinct  qui  le 
protège,  et  non  l'intelligence.  Mais  le  dégoût  instinctif  est  là  qui  lui  fait  trouver  amères 
et  désagréables  les  substances  toxiques. 
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Assurément  il  y  a  des  exceptions  à  cette  loi.  On  sait  que  des  enfants  se  sont  parfois 
empoisonnés  avec  des  fruits  de  belladone.  Mais  l'alcaloïde  de  la  belladone  est  tellement 
toxi(]ue  pour  l'homme  que  les  doses  nocives  sont  assez  faibles  pour  pouvoir  être  encore 
insipides.  Et  puis,  l'homme,  dont  l'instinct  gustatif  est,  par  une  éducation  souvent 
défectueuse,  perverti  depuis  plusieurs  siècles,  se  trouve  être  de  tous  les  animaux  le  moins 
bien  doué  pour  la  distinction  de  ce  qui  est  toxique  et  de  ce  qui  ne  l'est  fias.  Les  cham- 
pignons vénéneux  sont  souvent  impossibles  à  distinguer  des  champignons  alimentaires, 
et  nul  dégoût  particulier  ne  nous  met  en  éveil  pour  nous  prémunir.  L'acide  cyanhy- 
drique,  qui  existe  dans  les  végétaux,  et  qui  est  très  toxique,  a  plutôt,  à  dose  très 
faible,  une  saveur  agréable;  mais  il  faut  ajouter  qu'il  ne  se  trouve  probablement  dans 
aucune  plante  à  dose  véritablement  toxique.  Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'aucun  animal  ne 
s'empoisonne,  s'il  est  abandonné  à  lui-même,  par  les  poisons  végétaux;  le  goût  et  le 
dégoût  l'avertissent  de  ce  qui  est  inolfensif  et  de  ce  qui  est  toxique. 

Même  ce  dégoût  que  nous  inspirent  les  poisons  végétaux,  les  poisons  minéraux  nous 
le  donnent  aussi.  Les  seuls  sels  que  nous  goûtions  sans  déplaisir  sont  les  sels  de  sodium 
et  de  potassium,  qui  en  réalité  entrent  dans  l'alimentation  et  font  partie  intégrante  de 
nos  tissus  :  encore  faut-il  que  la  solution  ne  soit  pas  trop  forte.  Quand  la  dose  pourrait 
devenir  dangereuse,  dépassant  environ  2  ou  3  p.  100,  la  saveur  devient  extrêmement 
désagréable  et  très  anière.  Les  autres  sels  solubles  exerceraient  une  action  nuisible,  et  le 
goût  nous  en  avertit.  Les  sels  de  magnésium  sont  d'une  amertume  insupportable.  Les  sels 
de  fer,  de  mercure  surtout,  sont  odieux,  même  à  très  faible  dose.  Les  sels  de  plomb  sont 
d'une  saveur  légèrement  sucrée,  mais  cette  saveur  astringente  est  très  désagréable. 
Galippe,  qui  a  fait  beaucoup  d'expériences  sur  le  cuivre,  dit  qu'on  ne  peut  empoisonner 
des  chiens  avec  les  sels  de  ce  métal,  car  ces  animaux  finissent  par  avoir  une  répulsion 
invincible  pour  les  pâtées  dans  lesquelles  on  a  introduit  du  cuivre  même  à  assez  faible 
dose. 

Il  n'y  a  parmi  les  substances  minérales,  à  la  fois  toxiques  et  insipides,  d'exception, 
semble-t-il,  que  pour  l'oxyde  de  carbone,  qui,  même  à  un  demi-millième  dans  l'atmo- 
sphère, est  déjà  dangereux.  .Mais  cette  exception  est  facilement  explicable.  L'ox3-de  de 
carbone  n'existe  pas  dans  la  nature,  et  nul  instinct,  nulle  accoutumance  n'ont  pu  se  trans- 
mettre d'âge  en  âge  aux  animaux  ou  aux  hommes  pour  les  avertir  de  se  préserver  d'un 
gaz  qui  ne  se  produit  que  dans  les  préparations  industrielles,  qu'aucune  plante  n'exhale, 
qu'aucune  décomposition  naturelle  ne  produit. 

11  est  très  intéressant  de  rapprocher  de  l'oxyde  de  carbone,  tout  à  fait  inodore,  un 
autre  gaz  très  odorant  et  également  toxii[ue  :  c'est  l'hydrogène  sulfuré.  11  est  permis  de 
supposer  que,  si  l'hydrogène  sulfuré  exerce  sur  le  sens  de  l'odorat  une  action  si  énergique» 
c'est  parce  qu'il  se  produit  dans  les  fermentations  putrides,  microbiennes,  pour  lesquelles 
le  dégoût  est  très  marqué,  ainsi  que  nous  allons  le  voir. 

Rapports  du  dégoût  avec  la  nocivité.  —  11  n'y  a  pas  seulement  danger  pour  l'être 
dans  les  poisons;  les  animaux  venimeux  et  les  parasites  sont  encore  pour  lui  plus  redou- 
tables. Or  le  dégoût  s'exerce  énergiquement  contre  les  êtres  pourvus  de  venins,  et  contre 
les  parasites,  quels  qu'ils  soient. 

Les  serpents,  qui  comptent  tant  d'espèces  venimeuses,  sont  un  objet  de  dégoût  pour 
la  plupart  des  hommes.  Dégoût  ou  peur  ici  se  confondent.  Ayant  introduit  une  inofîen- 
sive  anguille  dans  une  cage  où  se  trouvaient  plusieurs  singes,  j'ai  été  étonné  de  l'irré- 
sistible et  comique  frayeur  que  les  singes  ont  aussitôt  manifestée.  En  général,  les  reptiles, 
à  peau  visqueuse  et  gluante,  les  animaux  à  forme  de  serpents,  nous  inspirent  une  vive 
horreur.  Cependant,  nous  consommons  comme  aliments  des  anguilles,  murènes,  congres, 
poissons  ayant  forme  de  serpents.  Mais  il  a  fallu  sans  doute  vaincre  un  premier  senti- 
ment d'instinctive  répulsion. 

Les  parasites,  et  spécialement  les  parasites  microbiens,  sont  bien  autrement  dangereux 
que  les  serpents.  Pour  nous  prémum'r  contre  eux,  nous  ne  sommes  pas  désarmés  :  car 
la  plupart  des  fermentations  microbiennes  dégagent  des  gaz  dont  l'odeur  est  fétide  et 
inspire  un  vil' dégoût.  Il  suffit  qu'une  matière  organique  soit  abandonnée  à  elle-même 
pour  qu'aussitôt  la  putréfaction  s'en  empare;  les  microbes  de  toutes  sortes  y  pullulent 
en  quelques  heures.  En  quelques  heures  l'odeiu'  appétissante  du  fruit  frais,  ou  de  la 
viande  saine,  se  transforme  en  odeurs  nauséabondes  insupportables,  qui  peuvent  pro- 
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voi]uer  même  la  nausée.  Los  corps  volatils  des  décomposilions  microbiennes  représentent 
peut-être  les  substances  les  plus  répugnantes,  à  l'odorat  et  au  Roùt,  qui  existent  dans  la 
nature  entière.  L'hydrogène  sulfuré,  que  la  réduction  des  sulfales  et  des  albumines 
sulfurées  dégage  de  ces  putréfactions,  quelque  fétide  qu'il  soit,  est  peut-être  encore 
moins  répugnant  que  les  divers  gaz  Je  la  pulréfaciion. 

Pourtant,  ces  corps  n'ont  aucune  fétidité  en  eux-niêmus.  C'est  une  appréciation, 
presque  un  jugement  de  notre  sensibililé,  qui  nous  les  fait  paraître  fétides. 

Il  parait  bien  probable  que  ce  jugement  est  conforme  à  la  finalité  des  êtres.  Une 
viande  putréfiée  est  toxique,  aussi  bien  par  les  microbes  qu'elle  contient  que  par  les 
ptomaïnes  sécrétées,  poisons  énergiques,  et  plus  redoutables  encore  que  les  alcaloïdes 
végétaux.  Par  conséquent,  l'instinct  est  en  rapport  avec  la  finalité  de  l'être,  et  il  avertit 
du  danger  des  substances  putréfiées. 

Certes  il  y  a  des  exceptions.  Certains  oiseaux  de  proie  s'attaquent  surtout  aux  cha- 
rognes. L'hyène  et  le  chacal  ne  se  nourrissent  guère  que  de  cadavres  souvent  infects; 
Les  crustacés  marins  s'alimentent  avec  des  poissons  presque  pourris.  Surtout  les  ani- 
maux, comme  les  mouches  et  les  vers,  qui  ne  vivent  que  de  substances  décomposées, 
n'ont  aucun  de'goût  pour  ce  qui  est  pourri.  Loin  de  là.  Un  cadavre  corrompu,  dangereux 
pour  l'homme  et  répugnant  pour  lui,  est  pour  une  mouche  une  nourriture  délicieuse. 
Mais  ces  deux  instincts,  qui  paraissent  si  différents,  sont  en  réalité  déterminés  par  la 
même  loi  de  finalité.  Comme  le  dit  H.  Milne-Edwards,  la  nature,  avare  de  moyens,  est 
prodigue  de  résultats. 

Par  là  s'explique  probablement  le  senliment  d'horreur,  de  dégoût  presque,  qu'inspire 
un  cadavre,  même  lorsque  la  putréfaction  n'a  pas  commencé  et  qu'il  n'exhale  aucune 
odeur.  Darwin  raconte  qu'il  allait  souvent  au  bord  d'une  rivière,  à  un  endroit  où  l'on  reli- 
rait quelquefois  des  noyés,  et  qu'il  cherchait  à  voir  les  sentiments  éprouvés  par  les  jeunes 
enfants  jouant  sur  la  rive  à  la  vue  des  cadavres  qu'on  retirait  de  l'eau.  Chez  les  plus 
jeunes,  qui  n'ont  pas  encore  compris  ce  qu'est  la  mort,  il  n'y  avait  que  de  l'indilTérence. 
Au  contraire,  ceux  qui  étaient  plus  àge's  semblaient  se  détourner  avec  une  sorte  de 
répulsion. 

En  général,  les  animaux  n'éprouvent  ni  dégoût,  ni  frayeur  à  la  vue  d'un  cadavre, 
même  si  le  cadavre  est  celui  d'un  animal  de  leur  espèce.  Dans  nos  laboratoires,  les  lapins, 
les  chats,  et  même  les  chiens,  sont  absolument  indifférents  devant  les  cadavres  d'individus 
de  leur  espèce. 

Même  beaucoup  d'animaux  carnivores  se  mangent  entre  eux,  quoique  le  proverbe 
dise  le  contraire  pour  le  loup.  J'ai  vu  quelquefois  (mais  rarement)  des  chiens  manger  de 
la  chair  de  chien.  L'antropophagisme  chez  les  humains  a  existé,  et  existe  peut-être 
encore.  Les  poissons  carnivores  consomment  très  bien  la  chair  des  poissons  do  même 
espèce. 

Ainsi  tous  ces  sentiments  étranges  de  répulsion  ou  de  sympathie  que  nous  inspirent 
les  corps  chimiques  de  la  nature,  ne  sont  pas  dus  au  hasard,  et  on  peut  en  découvrir  la 
raison  d'être  :  cette  raison  d'être,  c'est  la  finalité;  et  probablement  cette  appréciation, 
admirablement  juste  dans  l'ensemble,  que  notre  instinci  porte  de  la  finalité  des  choses, 
est  due  à  l'hérédité,  transmission  successive  de  sentiments  auxquels  chaque  génération 
ajoute  sa  part,  augmentant  par  sou  observation  personnelle  la  somme  des  observations 
antérieures  pour  donner  à  nos  instincts  une  force  souveraine,  en  sorte  qu'ils  paraissent, 
au  ternie  de  cette  longue  série  de  générations,  faire  partie  intégrante  de  nous-mêmes. 

Rapports  du  dégoût  avec  rinutilitè.  —  Ce  ne  sont  pas  seulement  les  matières 
toxiques  et  nocives  qui  nous  répugnent,  mais  evicore  celles  qui  sont  inutiles. 

De  là  le  dégoût  pour  les  excrétions,  qui  sont  rejetées  de  l'organisme  comme  inutiles. 
Les  matières  fécales,  la  sueur,  la  salive,  l'urine,  nous  inspirent  une  aversion  extrême. 
Nul  doute  que  les  chiens,  par  exemple,  qui  restent  parfois  sans  uriner  dans  leur  niche 
pendant  quarante-huit  heures,  plutôt  que  de  la  souiller,  ne  ressentent  pour  cette  urine 
une  sorte  de  vrai  dégoût.  De  même  certainement  les  chats,  lorsqu'ils  vont,  dans  un  endroit 
écarté,  recouvrir  de  terre  leurs  excréments.  Les  odeurs  des  excréments  et  des  sécrétions 
sont  des  odeurs  très  dégoûtantes;  les  matières  alimentaires  rejetées  par  l'estomac  dans 
le  vomissement  sont  écœurantes. 

Cependant  il  y  a  des  exceptions  à  ces  lois  générales;  les  chiens  n  ont  aucun  dégoût 
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pour  leurs  vomissements.  Morot  a  soutenu  cette  opinion  bizarre  que  les  lapins  se  nour- 
rissaient en  partie  de  leurs  excréments.  Les  oiseaux  n'ont  aucun  dégoût  pour  les  grains 
qui  ont  échappé  à  la  digestion  des  clievaux  et  des  ruminants.  Mais  ces  exceptions  appa- 
rentes n'empêchent  pas  qu'en  règle  générale  les  matières  excrémentitielles  ne  soient 
considérées  par  les  êtres  vivants  comme  des  objets  très  répugnants. 

Ajoutons  que  les  matières  excrémentitielles  non  scLilement  sont  inutiles,  étant  reje- 
tées de  l'organisme,  mais  encore  que  le  plus  souvent  elles  sont  toxiques.  L'urine,  la  bile, 
la  sueur,  la  salive,  les  matières  fécales  déterminent  des  accidents  graves,  quand  on  les 
injecte  dans  le  sang.  Par  conséquent  leur  ingestion  doit  être  évitée.  Ce  sont  des  objets 
inutiles,  au  point  de  vue  alimentaire,  et  en  outre  ils  sont  aussi  nuisibles  que  des 
poisons. 

Nocivité,  toxicité,  inutilité,  telles  sont  les  causes  du  dégoût  que  nous  inspirent  ces  choses. 

Et  si,  pour  certaines  substances  artificielles,  qui  n'existent  pas  dans  la  nature,  nous 
éprouvons  des  sentiments  de  goût  ou  de  dégoût,  c'est  parce  que  leurs  propriétés  chimiques 
générales  les  rendent  voisines  des  substances  qui  existent  dans  la  nature.  Si,  par  exemple, 
on  prépare  un  éther  de  la  série  méthylique  qui  n'existe  dans  aucun  fruit,  ni  dans 
aucune  fleur,  il  fera  cependant  sur  nos  sens  l'effet  d'une  substance  agréable,  parce 
qu'il  se  rapprochera  chimiquement  des  substances  contenues  dans  les  fruits,  et  que 
l'instinct  nous  rend  agréables.  Inversement,  si  nous  fabriquons  dans  un  laboratoire  une 
substance  voisine  de  celles  qui  se  produisent  dans  la  putréfaction,  cette  odeur  sera 
extrêmement  fétide,  car  ses  propriétés  chimiques  seront  voisines  de  celles  des  substances 
de  la  putréfaction.  Enfin,  si  nous  produisons  deS  corps  qui,  comme  l'oxyde  de  carbone, 
ne  se  rpncontrent  pas  dans  la  nature  vivante,  et  sont  sans  homologues,  alors  ces  corps 
n'éveilleront  aucune  sensation  en  nous,  et  ne  produiront  ni  appétition,  ni  répulsion. 

Il  serait  assez  intéressant  de  dresser  à  ce  point  de  vue  la  liste  des  corps  chimiques 
principaux  en  les  classant  comme  agréables,  désagréables  ou  indifférents,  soit  au  goût, 
soit  à  l'odorat. 

Extension  du  sentiment  du  dégoût.  —  Quoique  le  sentiment  du  dégoût  s'exerce 
en  principe  uniquement  sur  les  objets  alimentaires,  de  fait,  par  une  association  d'idées 
rapide,  il  s'établit  une  sorte  de  confusion  entre  les  objets  qui  pourraient  devenir  ali- 
mentaires, et  ceux  qui  le  sont.  Il  suffit  alors  que  nous  avions  devant  nous  le  spectacle 
d'un  objet  répugnant  pour  que  nous  éprouvions  une  sensation  de  dégoût,  même  lors- 
qu'il n'y  a  aucune  vraisemblance  qu'il  va  devenir  alimentaire. 

Le  sens  du  goût  est  le  principal  agent  du  dégoût;  mais  tous  les  autres  sens  peuvent 
provoquer  aussi  ce  sentiment  :  l'odorat  surtout,  le  toucher,  la  vue.  L'odeur  des  sub- 
stances fétides  peut  donner  la  nausée  :  le  contact  de  certaines  peaux  de  reptiles, 
gluantes  et  visqueuses,  inspire  le  dégoût  et  l'horreur.  Certains  objets  ne  sont  repoussants 
qu'à  la  vue,  et  n'ont  pas  d'odeur,  mais  la  vue  suffit  pour  qu'ils  nous  inspirent  le  dégoût. 

L'imagination  agit  très  puissamment.  Si  l'on  vient  à  nous  avertir,  à  tort  ou  à  raison, 
que  tel  aliment  est  souillé,  nous  ne  pourrons,  malgré  tous  "nos  efforts,  nous  décider 
à  l'ingérer.  Un  dégoût  insurmontable  nous  empêchera  de  faire  les  mouvements  de 
déglutition  nécessaires.  11  y  aura  constriction  spasmodique  du  pharynx  et  impossibilité 
d'avaler.  Certaines  personnes  ne  peuvent  vaincre  cette  répulsion,  par  exemple  pour  les 
médicamenls,  cachets  médicamenteux  ou  pilules,  et  le  spasme  du  pharynx  empêche  toute 
ingestion.  (jLielquefois  le  dégoût  va  jusqu'à  la  nausée.  Chez  des  individus  en  état  de 
somnambulisme,  on  provoque  le  dégoût  jusqu'à  la  nausée  et  au  vomissement  par  de 
simples  hallucinations. 

En  résumé,  la  sensation  de  dégoût,  liée  primitivement  aux  perceptions  gustatives,  et 
très  étroilemenl  aussi  aux  perceptions  olfactives,  est  un  phénomène  que  de  très  diverses 
perceptions  peuvent  provoquer,  par  l'effet  de  l'association  des  idées,  de  l'habitude  et  de 
l'éducation. 

Pour  le  biologiste,  c'est  un  de  ces  sentiments  répulsifs  protecteurs  qui,  avec  la 
douleur  et  la  peur,  prémunissent  l'individu  contre  un  danger.  Et  le  danger  duquel 
surtout  nous  préserve  le  dégoût,  c'est  le  danger  du  poison.  L'être  vivant  est  entouré  de 
substances  toxiques,  et  la  nature  a  fait  en  sorte  que  ces  substances  toxiques  lui  inspirent 
répulsion  (dégoût),  tandis  que  les  substances  alimentaires  lui  inspirent  appétilion. 

CHARLES    RICHET. 
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DELIRE.  —  Définition.  —  Divisions.  . —  Quoique  le  délire  soil  un  pljéno- 
mène  essentiellement  pathologique,  nous  croyons  devoir  l'étudier  (très  sommairement) 
ici;  car  l'étude  du  délire  peut  contribuer  à  élucider  certains  phénomènes  de  l'inlelligence. 

La  définition  précise  est  presque  impossible,  encore  qu'on  conçoive  assez  nettement 
en  quoi  consiste  le  délire.  Nous  pouvons  dire  que  c'est  un  trouble  de  la  fonction  intel- 
lecluelle,  une  perversion  de  l'intelligence;  mais  ce  sera  là  une  assez  médiocre  défini- 
tion, puisqu'elle  suppose,  ce  que  nous  ne  pouvons  pas  donner,  la  définition  même  de 
l'état  normal  de  l'intelligence. 

Cette  dernière  définition  est  d'autant  plus  difficile  que  l'intelligence  de  l'individu  qui 
délire  ne  fonctionne  pas  suivant  une  modalité  profondément  différente  de  l'intelligence 
d'un  individu  normal.  S'il  se  produisait  dans  tout  délire  des  hallucinations,  il  est  clair 
que  l'hallucination  constituerait  un  phénomène  très  net,  établissant  une  démarcation 
tranchée  entre  l'intelligence  normale  et  l'intelligence  du  délirant.  Mais  les  hallucina- 
tions sont  loin  d'être  constantes  dans  le  délire,  et  le  plus  souvent  elles  font  défaut.  Que, 
dans  le  délire  très  intense,  il  y  ait  des  hallucinations,  ce  n'est  pas  douteux,  mais  les  hal- 
lucinations ne  sont  nullement  une  des  conditions  nécessaires  du  délire. 

De  fait  le  délirant  et  l'homme  raisonnable  ne  diffèrent  pas  essentiellement  au  point 
de  vue  du  mécanisme  psychique,  quoique  les  résultats  de  leur  activité  psychique  soient 
très  différents.  L'association  des  idées  et  la  mémoire  existent  chez  le  délirant  comme 
chez  l'homme  raisonnable,  et  se  manifestent  suivant  les  mêmes  lois.  La  perception 
et  la  notion  du  monde  extérieur  sont  également  conservées  ;  mais  elles  sont  perverties,  de 
sorte  qu'il  y  a  en  général  illusion  et  aberration. 

Toutefois  cette  condition  même  n'est  pas  nécessaire;  car  il  y  a  encore  délire,  sans 
illusions  des  sens,  ni  aberrations  sensorielles. 

Il  me  paraît  donc  impossible  de  donner  du  délire  une  autre  définition  que  celle-ci  : 
Raisonnements,  associations  des  idées,  déductions  tirées  des  perceptions  sensitives,  qui, 
se  faisant  suivant  les  mêmes  lois,  ne  sont  pas  les  mêmes  que  chez  les  individus  normaux. 
Assimilations  baroques,  comparaisons  défectueuses  et  singulières;  déductions  et  induc- 
tions hasardeuses,  souvent  absurdes;  impossibilité  d'arrêter  l'essor  des  associations 
fantaisistes  qui  se  présentent  en  foule;  voilà  ce  qui  constitue  le  délire.  Le  délirant  rai- 
sonne autrement  que  les  autres  hommes,  mais  c'est  par  le  même  mécanisme  intellectuel. 
Il  est  essentiellement  original:  c'est-à-dire  qu'il  ne  raisonne  pas  et  ne  juge  pas  comme 
les  autres.  Les  exemples  que  nous  donnerons  tout  à  l'heure  prouveront  bien  cette 
diversité. 

En  tout  cas,  sans  faire  aucune  théorie,  nous  dirons  que  le  délire  est  caractérisé  par 
des  raisonnements,  des  associations  d'idées,  des  déductions  qui  diffèrent  des  raisonne- 
ments, des  associations  d'idées  et  des  déductions  communes  à  la  généralité  des  hommes. 

Nous  diviserons  les  délires,  d'après  leur  classification  étiologique  :  délires  toxiques, 
délires  fébriles,  délires  pathologiques. 

Délires  toxiques.  —  Si  nous  commençons  par  les  délires  toxiques,  c'est  qu'ils 
relèvent  plus  spécialement  de  l'expérimentation.  On  les  observe  en  effet  dans  bon 
nombre  d'intoxications,  et  même  on  peut  les  étudier  chez  l'animal. 

A.  Délire  chez  l'animal.  —  Par  suite  de  la  prépondérance  énorme  des  fonctions 
intellectuelles  dans  la  vie  organique  de  l'homme,  le  délire  est  bien  plus  marqué  chez 
lui  que  chez  l'animal;  mais  on  peut  cependant,  par  une  observation  attentive,  noter 
des  phénomènes  du  délire  chez  le  chien,  par  exemple,  soumis  à  l'action  de  divers 
poisons. 

Prenons  d'abord  l'alcool  :  ce  qui  domine,  chez  le  chien  intoxiqué  par  l'alcool,  cesonl 
les  troubles  dans  l'équilibre  :  il  titube  comme  un  homme  ivre,  mais  il  ne  délire  pas 
comme  un  homme  ivre;  il  n'a  pas  d'ivresse  furieuse;  c'est  progressivement  la  perte  de 
toutes  les  fonctions  intellectuelles,  mais  sans  la  période  d'hyperexcitabililé  qui  se  con- 
state chez  l'homme. 

Au  contraire,  soumis  à  l'action  du  chloral,  et  mieux  encore  à  celle  du  chloroforme 
et  de  l'éther,  les  chiens  poussent  des  hurlements  plaintifs  ou  des  cris  furieux,  des 
gémissements  bruyants,  comme  s'ils  étaient  cruelleinent  martyrisés,  alors  qu'en  réalité 
on  ne  leur  fait  subir  que  la  chloroformisalion  simple.  Cette  agitation  frénéticjue  du  chien 
chloroformé  ressemble  beaucoup  à  un  étal  convulsif,  et  on  a  le  droit  de  faire  cette  assi- 
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milation,  puisque  le  bichlorure  de  méthylène  (CH-C1-),  si  voisin  du  chloroforme  (CHCl^) 
par  sa  constitution  chimique,  est  franchement  convulsivant. 

Avec  les  essences  et  en  particulier  avec  l'essence  d'absinthe  (Voy.  Absinthe),  les  effets 
délirants  sont  plus  marqués  encore.  Le  chien  empoisonné  par  l'absinthe  est  pris  d'un 
vrai  accès  de  délire  qui  commence  probablement  par  une  hallucination  et  qui  se  termine 
dans  une  convulsion  générale.  Il  fixe  ses  yeux  tout  d'un  coup  vers  un  objet  qui  n'existe 
pas  (hallucination),  et  cherche  k  le  mordre  en  se  précipitant  sur  lui,  avec  des  mouve- 
ments de  la  mâchoire  qui  deviennent  convulsifs,  de  sorte  qu'il  s'agit  là  d'un  véritable 
accès  de  délire  furieux  qui  est  comme  le  point  de  départ  de  l'accès  épileptique. 

La  morphine,  l'atropine  ne  produisent  pas  d'effets  délirants.  L'essence  de  haschich 
produit  de  l'hydrophobie;  elles  autres  essences,  d'après  Cadéac  et  Meunier,  paraissent  agir 
à  peu  près,  quoique  avec  moins  de  force,  comme  l'essence  d'absinthe. 

Même  quand  le  chloral  est  donné  à  dose  assez  forte  pour  paralyser  complètement  la 
molilité  volontaire,  les  chiens  rêvent  encore;  ils  aboient  légèrement,  comme  font  par- 
fois les  chiens  endormis  du  sommeil  naturel;  parfois  aussi  ce  sont  de  longs  et  plaintifs 
gémissements,  encore  qu'ils  ne  soient  pas  vivisectés  à  ce  moment. 

Sur  les  autres  animaux,  je  ne  sache  pas  qu'on  ait  rien  observé  d'analogue.  Peut-être, 
les  singes  et  les  éléphants  donnent-ils,  après  l'ingestion  de  boissons  alcooliques,  quelques 
signes  d'ébriété,  mais, les  observations  méthodiques  font  défaut. 

Sur  les  grenouilles  TARCHANorr  a  fait  d'ingénieuses  expériences.  Dans  la  période  post- 
chloroforniique,  elles  sont  prises  d'accès  de  délire  véritable;  elles  ont  des  hallucinations 
et  se  précipitent  sur  les  objets  voisins  pour  les  mordre,  en  supposant  probablement  que 
ce  sont  des  proies  qui  leurs  sont  offertes. 

Mais,  à  tout  prendre,  l'étude  du  délire  n'est  guère  intéressante  que  chez  l'homme,  et 
les  renseignements  donnés  par  l'expérimentation  physiologique  in  anima  vili  sont  très 
pauvres,  si  ou  les  compare  à  ce  que  donne  l'étude  des  intoxications  humaines. 

B.  Délire  chez  l'homme.  Ivresse  alcoolique.  —  Ce  n'est  pas  seulement  par  des  empoi- 
sonnements accidentels  ou  thérapeutiques,  que  les  délires  toxiques  peuvent  être  observés 
chez  l'homme.  A  toutes  les  époques,  dans  tous  les  pays,  l'homme  a  senti  l'étrange 
besoin  d'altérer  et  de  transformer  son  intelligence,  de  se  soustraire,  pour  un  temps, 
au  monde  réel  dans  lequel  il  vit,  en  un  mot,  de  s'enivrer.  Aussi  bien  possédons-nous  sur 
l'ivresse  et  sur  les  substances  qui  la  produisent  des  détails  nombreux  et  importants. 

Si  nous  prenons  comme  type  l'ivresse  alcoolique,  on  peut  la  diviser  en  trois  périodes. 

Dans  une  première  phase,  conservation  de  la  conscience  :  les  actes  ne  cessent  pas 
d'être  raisonnables,  de  sorte  que  le  délire  ne  porte  que  sur  les  pensées  et  les  paroles. 

Dans  une  seconde  phase,  la  conscience  et  la  mémoire  sont  conservées,  mais  les  actes 
sont  déjà  délirants. 

Enfin,  dans  une  troisième  phase,  il  y  a  délire  d'actes  et  de  paroles,  et  la  mémoire  a 
disparu. 

Bien  entendu,  nulle  transition  brusque  entre  ces  diverses  phases;  variétés  considé- 
rables suivant  les  individus,  suivant  le  mode  d'ingestion  de  l'alcool,  —  les  ivresses  de 
l'eau-de-vie,  de  la  bière,  du  vin  de  Champagne,  du  vin  blanc  et  du  vin  rouge  étant  assez 
notablement  différentes,  —  suivant  le  tempérament  même  de  l'individu  et  son  état  psy- 
chique antérieur.  Mais,  pour  l'étude  méthodique,  cette  classification  me  parait  assez 
commode. 

Au  début,  l'alcool  ne  parait  pas  modifier  profondément  la  conduite  de  l'individu.  Les 
premières  boufîées  de  l'ivresse  ne  font  guère  commettre  d'actes  déraisonnables.  Mais  déjà 
les  pensées  sont  modifiées.  Il  se  fait  des  associations  d'idées  plus  rapides;  avec  des  tran- 
sitions brusques,  soudaines,  imprévues,  comme  il  n'en  existe  pas  chez  l'individu  à  jeun; 
la  réserve  et  la  timidité  ont  disparu;  les  éléments  pondérateurs  de  notre  intelligence 
perdent  toute  infiuence.  On  ne  connaît  plus  les  difficultés,  ni  les  obstacles.  Il  y  a  hyper- 
idéalion,  c'est-à-dire  abondance  d'idées,  originalité  dans  les  conceptions,  surtout  absence 
de  frein  et  de  modération.  Le  pouvoir  directeur,  qui  nous  permet,  à  l'étal  normal,  de  choi- 
sir spécialement  une  idée  et  de  la  poursuivre,  d'éliminer  certaines  autres  idées  qui  nous 
paraissent  funestes  ou  inutiles,  a  disparu.  La  volonté  n'est  plus  là  pour  rectifier,  apaiser, 
guider  les  associations  d'idées  et  de  sentiments.  On  parle  avec  abondance,  on  est  pris  par 
une  sorte  d'éloquence  primesautière,  baroque,  (jui  amuse  et  qui  étonne;  on  ne  peut  plus 
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retenir  ses  paroles;  on  divulgue  des  secrets  qu'on  aurait  dû  garder.  Il  n'y  a  pas  délire 
d'actes,  en  ce  sens  qu'à  ce  moment  de  l'ivresse  on  ne  commet  pas  d'action  déraison- 
nable. L'aLerration  ne  porte  que  sur  l'idéation,  et  l'expression  des  idées.  La  mémoire  est 
tout  à  fait  intacte-,  et  on  sait  parfaitement  qu'on  déliie  quelque  peu,  mais  on  se  laisse 
aller  à  ce  délire,  qui  n'est  pas  sans  quelque  agrément.  On  comprend  d'ailleurs  fort  bien 
que,  si  l'on  voulait,  on  pourrait  plus  ou  moins  s'arrOter,  ot,  de  fait,  on  a  vudes  gens  subi- 
tement r(ri/n',sM  par  une  nouvelle  grave,  ou  un  accident  quelconque. 

A  cette  faible  dose  toxique,  l'alcool  et  les  autres  puisons  psychiques  n'agissent  guère 
que  sur  l'intelligence,  l-es  autres  organes  et  les  autres  fonctions  sont  respectés.  El,  dans 
l'intelligence  elle-même,  la  conscience  ni  la  mémoire  ne  sont  guère  atteintes.  L'idéa- 
tion est  activée  au  lieu  d'être  ralentie.  Ce  qui  paraît  lèse'  seulement,  c'est  l'équilibre  qui 
existe  à  l'état  normal  entre  les  différentes  idées  qui  viennent  se  heurter  sans  cesse  dans 
l'intelligence.  Or  c'est  ce  contlit  qui  paraît  constituer  la  rétiexion,  la  volonté,  et  qui,  au 
début  de  l'ivresse,  semble  profondément  altéré.  Dès  qu'une  associatioii  saugrenue, 
étrange,  se  présente  à  l'intelligence,  aussitôt  elle  est  exprimée  tout  haut,  sans  que  le  moi 
en  reconnaisse  l'absurdité.  Affaiblissement  de  la  volonté,  hypertrophie  des  idées,  asso- 
ciations étranges,  voilà  quels  sont  les  caractères  de  cette  première  période  de  l'ivresse. 

Cette  surexcitation  avec  léger  délire  {subdelirium},  produite  par  l'alcool  au  début, 
explique  pourquoi  les  mineurs,  les  ouvriers,  les  paysans  misérables  de  Hussie  et 
d'Irlande,  qui  vivent  dans  le  brouillard  et  dans  la  neige,  font  usage  des  boissons  spi- 
ritueuses.  Un  peu  d'alcool  donne  une  vigueur  factice,  fait  disparaître  pour  un  temps  les 
sensations  de  froid,  de  faim  et  de  misère.  Quoique  n'altérant  pas,  à  faible  dose,  profonde'- 
ment  la  mémoire,  l'alcool  cependant  la  diminue  assez  pour  que  certains  souvenirs,  et 
en  particulier  les  souvenirs  tristes,  soient  abolis  et  affaiblis.  Après  tout,  s'il  est  vrai  que 
ce  premier  état  d'ébriété  soit  du  délire  chez  beaucoup  d'hommes,  ce  délire  est  moins 
pénible  que  la  triste  réalité  des  choses. 

Si  nous  comparons  l'intoxication  de  l'appareil  intellectuel  par  l'alcool  à  l'intoxication 
des  autres  tissus  par  d'autres  substances,  par  exemple  à  l'intoxication  de  la  moelle  épi- 
nière  par  la  strychnine,  nous  verrons  une  analogie  assez  frappante.  Avant  de  détruire 
un  tissu,  le  poison  surexcite  sa  fonction  :  de  même,  avant  de  détruire  la  fonction  céré- 
brale essentielle  qui  est  l'idéation,  l'alcool  la  surexcite  et  produit  l'hyperidéation,  pre- 
mier phénomène  de  l'ivresse. 

Dans  la  seconde  période  de  l'ivresse,  les  associations  deviennent  plus  étranges  encore  ; 
le  pouvoir  régulateur  a  complètement  disparu.  En  laissant  do  côté  les  troubles  de  la 
motilité  et  de  l'innervation  musculaire  qui  ne  nous  intéressent  pas  ici,  ce  qui  domine 
alors,  c'est  le  véritable  délire,  délire  furieux  ou  triste  suivant  les  personnes,  mais  qui 
se  traduit  par  des  actes  déraisonnables,  des  imprudences  (beaucoup  d'accidents  sont  dus 
à  l'ivresse),  des  crimes,  des  suicides;  le  défaut  de  volonté,  qui  ne  se  manifeslait  d'abord 
que  sur  la  direction  des  idées,  se  manifeste  maintenant  sur  les  actes.  Le  délirantest  alors 
tout  à  fait  déraisonnable,  —  c'est-à-dire  différent  des  autres  hommes, —  non  pas  seule- 
ment en  pensées  et  en  paroles,  mais  en  actes. 

Peu  à  peu,  et  par  transitions  insensibles,  on  ai'rive  à  la  troisième  phase  du  délire  ;  les 
actes  furieux  ou  absurdes  sont  commis  sans  qu'aucune  trace  en  persiste  dans  la 
mémoire. 

Puis,  si  l'intoxication  continue,  le  délire  lui-même,  qui  est  encore  un  phénomène 
d'inteilijîence,  disparaît,  et  toute  fonction  intellectuelle  est  totalement  abolie.  Le  coma, 
la  stupeur,  succèdent  à  l'excitation.  Alors  il  y  a  des  troubles  plus  graves  survenant  dans 
les  autres  fonctions  du  système  nerveux.  La  motililé  volontaire  est  paralysi'e.  .Mais  bien 
évidemment  il  ne  s'agit  plus  ici  de  délire,  puisque  le  délire  suppose  la  conservation  des 
fonctions  intellectuelles. 

En  somme,  le  délire  toxique  de  l'alcool  parait  porter  d'abord  sur  l'idéation  qui  est 
surexcitée,  et  qui  n'est  plus  réfrénée  par  ce  pouvoir  modérateur  que  nous  appelons  la 
volonté  ;  plus  tard,  sur  la  mémoire  qui,  altérée  légèrement  au  début,  finit  par  disparaître 
totalement;  et  enlin,  à  toutes  les  périodes,  par  une  altération  des  perceptions  du  monde 
extérieur.  Les  sensations  sont  d'abord  perçues  avec  exagération;  puis  elles  provoquent 
des  idées  de  plus  en  plus  absurdes,  et  enlin  elle  ne  sont  plus  perçues  du  tout. 

Une  intelligence  normale,  régulière,  consiste  moins  dans  la  vivacité  et  l'originahté 
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des  idées  que  dans  leur  pondération,  leur  équilibre.  C'est  ainsi  que  se  peut  comprendre 
cet  ancien  paradoxe,  que  le  génie  est  une  sorte  de  folie,  et,  de  fait,  l'intellif^ence  des 
hommes  de  génie  est  souvent  délirante,  en  ce  qu'elle  diffère  de  l'intelligence  commune, 
et  que  la  pondération  et  la  réfrénation  des  idées  n'existent  pas,  fort  heureusement,  chez 
eux,  avec  la  même  force  inhibitrioe  qu'elles  possèdent  chez  le  commun  des  hommes. 

C.  Autres  délires  toxiques.  —  Les  substances  autres  que  l'alcool  éthylique  produisent 
aussi  le  délire,  et  souvent  avec  de  curieuses  modifications. 

Les  alcools  amylique,  butylique,  etc.,  n'ont  guère  été  étudiés  à  ce  point  de  vue  :  il 
est  possible  que,  si  les  formes  de  l'ivresse  varient  avec  la  nature  des  boissons  ingérées, 
ces  variations  soient  dues  à  la  présence  des  autres  alcools  qui  y  sont  contenus,  dans  des 
proportions  d'ailleurs  très  différentes. 

L'absinthe  et  les  essences  provoquent  ce  délire,  sans  qu'on  puisse  incriminer  l'alcool 
qui  leur  est  le  plus  souvent  mélangé.  Les  essences  pures  sont  enivrantes.  Elles  produisent 
d'abord,  à  faible  dose,  de  l'hyperidéalion,  comme  celle  de  l'alcool;  surtout  une  stimula- 
tion générale  qui  donne  une  sensation  de  bien-être  et  de  force.  A  dose  plus  forte,  l'ivresse 
devient  furieuse,  et  alors  les  fonctions  motrices  de  l'axe  encéphalo-médullaire  sont  déjà 
perverties,  si  bien  que  le  délire  coïncide  souvent  avec  une  vraie  agitation  convulsive, 
presque  des  convulsions  épileptiformes. 

L'essence  de  hachich  a  de  bien  étonnantes  propriétés  psychologiques.  Outre  la  sensa- 
tion de  bien-être,  d'alacrité,  l'absence  de  réserve,  de  timidité  et  d'inhibition,  le  hachich 
amène  des  illusions  merveilleuses  de  la  notion  d'espace  et  de  la  notion  de  temps.  Les 
objets  apparaissent  énormément  grandis  dans  toutes  leurs  dimensions  ;  et  le  temps  parait 
s'écouler  avec  une  lenteur  désespérante  (Voy.  Hachich).  On  a  à  peine  fini  de  parler',  qu'il 
semble  que  mille  siècles  se  soient  écoulés  entre  le  moment  actuel  et  le  moment  oii  on  a 
commencé  de  parler;  et,  quand  on  regarde  les  maisons  du  côté  opposé  de  la  rue,  par 
exemple,  il  semble  que  jamais  on  n'en  puisse  voir  la  fin,  tellement  la  distance  paraît 
énorme.  Ces  illusions  dans  la  perception  contribuent  à  accroître  le  délire. 

C'est  en  cela  que  le  délire  du  hachich  a  un  caractère  tout  à  fait  spécial,  car,  avec 
l'alcool  et  même  l'absinthe,  il  n'y  a  guère,  au  moins  pour  le  début,  de  troubles  notables 
dans  les  perceptions.  On  dit  généralement  que  l'ivrogne  voit  double;  mais  c'est  à  une 
période  très  avancée  de  l'ivresse,  tandis  que,  dès  le  début  de  l'empoisonnement  par  le 
hachich,  les  illusions  du  temps  et  de  l'espace  se  présentent,  qui  modifient  aussitùt  notre 
conceptioii  du  monde  extérieur. 

D'autres  poisons  aussi,  assurément,  peuvent  amener  le  délire;  et  à  ce  point  de  vue 
sans  doute  chacun  d'eux  serait  très  intéressant  à  étudier  dans  le  détail.  La  morphine 
agit  plus  nettement  encore  que  l'alcool  et  l'absinthe  sur  le  pouvoir  directeur  des  idées. 
Alors  vraiment  toute  intluence  directrice  a  disparu.  Les  idées  sont  abondantes,  nom- 
breuses, se  succédant  avec  rapidité;  mais  elles  passent  très  vite  :  chacune  d'elles  en 
appelle  une  autre,  puis  une  autre,  puis  une  autre  encore,  et,  dans  cette  succession 
d'images,  il  est  impossible  de  faire  halte.  Nul  pouvoir  d'appeler  celle-ci  ou  de  repousser 
celle-là.  C'est  l'idéation  livrée  à  elle-même,  sans  modération  et  sans  régulation. 

Cette  forme  de  l'intelligence  ressemble  alors  tellement  au  rêve,  que  cliez  les  morplii- 
nisés  la  transition  se  fait  presque  insensiblement  entre  l'état  de  veille  et  l'état  de  rêve, 
ou  plutôt  les  morpliinisés  rêvent  tout  éveillés,  dans  une  somnolence  demi-consciente, 
qui  est  évidemment  une  des  formes  du  délire. 

Remarquons  à  ce  propos  que  souvent  certaines  personnes,  indépendamment  de  toute 
action  toxique,  se  mettent  à  rêver  tout  haut,  quand  le  sommeil  commence  à  les  gagner. 
Elles  prononcent  alors  des  paroles  incohérentes,  et  assimilent  leur  état  psychique  à  une  ' 
ivresse  véritable.  C'est  que,  dans  ce  sommeil  invincible  du  début,  la  perverssion  intel- 
lectuelle porte  sur  le  même  appareil  de  direction  et  de  régulation  que  nous  avons  vu 
disparaître  aux  premiers  moments  de  l'ivresse.  De  même,  comme  on  sait,  tout  pouvoir 
inhibiteur  de  direction  intellectuelle  disparait  dans  le  sommeil  :  l'état  intellectuel  (rêve) 
dans  lequel  se  trouve  le  7iioi  des  individus  endormis  ressemble  beaucoup  à  un  véritable 
délire. 

La  cocaïne,  le  salicylate  de  soude,  les  sels  de  quinine,  le  cbloral,  le  chloroforme, 
peuvent  aussi,  à  des  doses  diverses,  produire  des  troubles  de  l'idéation,  et  une  sorte 
d'ivresse  voisine  du  délire.  En  somme,  c'est  toujours    une  diminution  de  la  volonté 
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qu'on  observe,  afîaiblisseinenl  du  pouvoir  fréiiateui'  sur  les  idées,  coïncidant  avec  une 
stimulation  de  l'idéation.  L'atropine  produit  dans  certains  cas  un  vrai  délire  furieux. 
Il  est  à  noter  que  sur  les  animaux  elle  ne  provoque  aucun  phénomène  analogue,  et  que, 
même  sur  l'homme,  les  troubles  psycliiqui^s  délerniinés  par  l'atropine  sont  assez  peu 
constants,  et  paraissent  dépendre  de  l'individualité  des  personnes  empoisonnées. 

,\  côté  (les  substances  qui  produisent  le  délire  et  l'ivresse,  il  en  est  quelques-unes  qu'on 
peut  appeler-  aussi  poisons  psychiques,  et  qui  stimulent  les  fonctions  cérébrales  sans  que 
pour  cela  leur  puissance  to.xique  soit  assez  grande  pour  amener  la  perte  de  la  raison;  le 
café  et  le  thé,  par  les  alcaloïdes  et  peut-être  les  essences  qu'ils  contiennent,  jouent  un 
rôle  important  dans  notre  vie  intellectuelle  :  car  ils  stimulent  les  forces  psychiciues  et 
physiques.  Le  tabac,  au  contraire,  n'est  probablement  un  stimulant  psychique  que  par 
i'etfet  d'une  habitude  désastreuse,  si  bien  que,  par  l'accoutumance  à  ce  poison,  ceux  qui 
ont  coutume  de  fumer  deviennent  à  demi  imbéciles  si  on  les  empêche  de  se  livrer  à 
leur  vice. 

Eu  somme,  un  gi'and  nombre  de  .«ubstances  agissent  primitivement  sur  l'appareil 
intellectuel,  et  ce  mode  d'action  est  toujours  le  même;  c'est  la  produclion  de  délire  ou 
d'ivresse.  Par  suite  de  la  hiérarchie  physiologique,  dont  nous  avons  à  diverses  reprises 
déjà  parlé  (voy.  Alcool  et  Anesthésiques  ,  les  éléments  du  tissu  nerveux  qui  président  spé- 
cialement aux  actes  psychiques  sont  éminemment  sensibles  aux  intoxications;  ils  sont 
empoisonnés  primitivement,  avant  tout  aulre  tissu,  et  c'est  toujours  de  la  même 
manière  que  le  système  nerveux  réagit,  c'est-à-dire  par  le  délire.  Plus  tard,  quand 
l'intoxication  est  plus  profonde,  c'est  par  l'anesthésie  et  le  coma. 

Aussi  peut-on  dire  que  toutes  les  substances  toxiques,  quelles  qu'elles  soient,  peuvent 
produire  le  délire  :  mais  les  unes  le  produisent  dès  le  début,  alors  que  les  fonctions  de 
l'organisme  sont  intactes  (l'alcool  et  l'absinthe);  les  autres,  au  contraire,  ne  le  produisent 
que  très  tard,  alors  que  le  système  nerveux  médullaire  et  l'appareil  de  la  circulation  sont 
gravement  troublés  dans  leur  fonction  (la  strychnine  et  l'arsenic  par  e.xemple). 

Il  y  a  lieu  aussi  de  signaler  rintluence  étonnante  de  l'habitude.  C'est  pour  la  mor- 
phine qu'on  l'a  surtout  bien  étudiée,  quoique  avec  d'autres  poisons  psychiques,  comme 
l'alcool,  celte  accoutumance  puisse  être  aussi  constatée.  Mais  chez  les  morphinomanes 
l'accoutumance  est  extraordinaire.  Il  semble  alors  que  l'état  normal  du  cerveau  soit  l'état 
d'intoxication  morphinique,  de  sorte  que  la  suppression  du  poison  entraîne  un  véritable 
délire,  et  parfois  même  un  délii'e  furieux.  Les  morphinomanes  dont  on  supprime  brus- 
quement la  ration  quotidienne  de  morphine  sont  pris  d'accès  de  délire  tout  aussi  bien  que 
s'ils  étaient  intoxiqués,  et  il  y  a  quelque  analogie  à  établir  entre  l'intoxication  d'un 
cerveau  normal,  et  la  non-intoxication  soudume  d'un  cerveau  habitué  depuis  longtemps 
à  être  morphinisé  (V.  Morphine). 

Quant  à  savoir  par  quel  mécanisme  agit  un  poison  sur  les  fonctions  psychiques  de 
l'encéphale,  quels  sont  les  éléments  cellulaires  qu'il  atteint,  et,  dans  la  cellule  nerveuse 
même,  quelles  sont  les  parties  qui  sont  altérées,  il  nous  est  actuellement  impossible  de 
formuler  des  faits  positifs.  Les  études  contemporaines  sur  la  constitution  du  neurone  ne 
fournissent  que  des  indications  assez  vagues.  Stefanovska,  Demoor,  et  d'autres,  ont  cru 
trouver  des  appendices  piriformes,  ou  un  état  monilil'orme  dans  les  prolongements  du 
neurone  chez  des  animaux  soumis  à  un  empoisonnement  (V.  Nerveux  [Syst.j).  Mais  ce  n'est 
pas  ici  le  lieu  d'étudier  celte  dillicile  et  importante  queslion. 

Tout  ce  que  nous  pouvons  dire,  c'est  que  l'explication  des  troubles  psycliiques  toxiques 
par  des  [ihénomènes  vaso-moteurs  est  enfantine,  et  ne  mérite  pas  d'être  réfutée,  tant  les 
faits  sont  nombreux  pour  prouver  que  c'est  indépendamment  de  l'anémie  ou  de  la  con- 
gestion cérébrales  que  surviennent  les  délires  toxiques. 

Délires  fébriles.  —  La  fièvre  et  les  maladies  générales  amènent  fréquemment  le 
délire.  Cerlaines  [icrsonnes  sont  à  ce  sujet  telli'ment  sensibles  que  la  pilus  légère  lièvre 
les  fait  délirer. 

Le  plus  souvent,  le  délire,  quand  il  ne  s'agit  pas  d'all'ections  graves  d'endilée,  comme 
dans  certaines  maladies  typhiques,  est  doux  et  tranquille.  C'est  plutôt  un  élatdeiévas- 
seric,  avec  demi-somnolence,  que  de  la  déraison.  Souvent  aussi,  pins  que  dans  le  délire 
toxique,  il  y  a  des  hallucinations.  La  notion  du  monde  extérieur  est  plus  confuse  que 
dans  l'ivresse.  Eu  somme,  sauf  exceptions,  le  délire  fébrile  ressemble  surtout  au  rêve. 
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On  peut  se  demander  si  le  délire  de  la  fièvre  est  dû  plutôt  à  l'hyperthermie  qu'à  l'in- 
toxicalion.  En  effet,  il  parait  au  premier  abord  que  l'hyperthermie,  à  elle  toute  seule, 
suffit  pour  faire  délirer.  Les  individus  qui  tombent  frappés  d'insolation,  avec  des  tempé- 
ratures de  43°,  42'>,  ou  même  40°,  se  mettent  à  divaguer,  à  déraisonner. 

Mais  l'hyperthermie  ne  coïncide  pas  toujours  avec  le  délire;  et  parfois  le  délire  per- 
siste encore  alors  que  la  température  organique  est  presque  revenue  au  niveau  normal. 
Notons  aussi   que  chez  les  animaux  en  état   d'hypertliermie,  jamais  on  n'a  rien  pu 
voir  qui  fût  analogue  au  délire  d'hyperthermie  de  l'homme. 

Il  nous  semble  donc  impossible  d'admettre  que  la  fièvre  produit  le  délire  parce  qu'elle 
élève  la  température,  car  bien  souvent  des  températures  de  4U°,  ou  41°  coïncident  avec  la 
conservation  complète  de  l'intelligence  qui  reste  normale;  et,  d'autre  part,  bien  souvent, 
alors  que  la  chaleur  ne  dépasse  pas  39°,  ou  39°,u,  on  voit  un  délire  très  accentué.  Les 
maladies  infectieuses  graves  font  délirer  dès  le  début,  même  dans  le  cas  oii  l'hyperlher- 
mie  est  modérée.  En  un  mot,  il  ne  suffit  pas  d'avoir  41°  pour  délirer  :  il  faut  d'autres 
conditions,  et  ces  autres  conditions,  c'est  très  probablement  l'empoisonnement  par  les 
toxines  morbides,  de  sorte  que  nous  devons  faire  rentrer  le  délire  fébrile  dans  le  groupe 
des  diUires  toxiques.  Peut-êlre  même  le  délire  de  l'insolation  est-il,  lui  aussi,  une  sorte 
de  délire  toxique  dû  à  l'action  de  certaines  toxines  produites  sous  l'iiilluence  de  l'hyper- 
thermie générale.  Hypothèse  d'autant  plus  vraisemblable  que  le  délire  persiste,  même 
quand  la  température,  après  une  hyperthermie  passagère,  est  devenue  normale. 

Voilà,  sans  doule  pourquoi  le  délire  dans  les  maladies  doit  toujours  être  considéré 
comme  un  phénomène  grave;  car  il  indique  toujours  un  état  d'intoxication  assez  avancé. 
Une  des  formes  fréquentes  du  délire  fébrile,  forme  qu'on  retrouve  aussi  dans  certains 
délires  toxiques,  c'est  l'idée  fixe.  Or  l'idée  fixe  relève  à  peu  près  de  la  même  cause  que 
l'impossibilité  de  fixer  les  idées.  Quoique  cette  assimilation  des  deux  phénomènes  paraisse 
paradoxale,  c'est  par  la  même  perversion  de  l'intelligeuce  que  nous  ne  pouvons  ni  fixer 
une  idée,  ni  nous  débarrasser  d'une  idée  fixe;  et  cette  perversion  de  l'intelligence,  c'est, 
semble-t-il,  l'incapaciti'  de  la  volonté  qui,  par  le  fait  du  poison  qui  a  intoxiqué  le  cerveau, 
ne  peut  plus  exercer  son  pouvoir. 

Quoique  chaque  maladie  n'ait  pas  un  délire  spécial,  tant  s'en  faut,  cependant,  en  étu- 
piant  la  symptomatologie,  on  retrouverait  certaines  formes  plus  communes  dans  telle 
ou  telle  maladie.  11  est  certain  que  le  délire  de  la  rage  ne  ressemble  pas  du  tout  au 
délire  de  la  fièvre  typhoïde.  Bien  des  conditions  diverses  influent  sans  doule  sur  ces 
modalités  dill'érentes  :  c'est  surtout  sans  doute  la  nature  des  toxines  de  telle  ou  telle 
maladie  infectieuse.  Mais  nous  ne  pouvons  que  signaler  le  fait,  sans  y  insister. 

Délires  pathologiques.  —  Les  délires,  que,  pour  simplifier,  nous  appelons  patholo- 
giques, sont  ceux  qui  relèvent  de  la  médecine  mentale  :  délires  des  fous,  des  épile|itiques, 
des  déments,  des  alcooliques. 

Leur  description  comprendrait  toute  rhistoire  de  l'aliénation,  et  on  conçoit  que  nous 
ne  puissions  pas  la  traiter  ici. 

Les  formes  de  ces  délires  sont  innombrables  :  et  on  ne  peut  guère  trouver,  entre 
tous  les  aliénés,  qu'un  seul  point  commun,  c'est  qu'ils  ne  raisonnent  pas  comme  les 
autres  hommes.  On  dit  alors  qu'ils  sont  déraisonnables.  Tantôt  le  délire  est  limité  à  cer- 
tains groupes  d'idéation  (monomanie)  avec  intégrité  de  toutes  les  autres  conceptions 
menlales.  Tantôt  il  y  a  hallucinations  ;  tantôt  les  hallucinations  manquent.  Tantôt  il  y  a 
idée  fixe,  tantôt  il  n'y  en  a  pas.  Tantôt  il  exista  des  perversions  dans  la  perception  du 
monde  extérieur,  et  tantôt  les  sensations  sont  perçues  exactement  comme  à  l'état  nor- 
mal. Nous  n'avons  pas  de  classification  à  en  donner. 

Ce  qui  nous  intéresserait  davantage,  ce  serait  de  pouvoir  à  ce  délire  assigner  une  cause; 
mais  toute  explication,  môme  médiocre,  nous  fait  défaut  sur  ce  point.  L'hypothèse  d'une 
intoxication  chronique  n'est  pas  absurde,  mais  elle  est  peu  satisfaisante,  quoique  nous 
sachions  bien  maintenant  que  l'absence  du  corps  thyroïde  produise  une  sorte  do  dégra- 
dation intellectuelle,  due  surtout  à  une  intoxication  chronique  par  les  plomaïnes  que  le 
corps  thyroïde,  chez  l'individu  normal,  détruit  au  fur  et  à  mesure  de  leur  formation. 
A  vrai  dire  nous  ne  pouvons  vraiment  d'un  seul  fait,  si  bien  établi  qu'il  soit,  conclure 
quct  outes  les  manies,  par  e.xemple,  sont  dues  à  un  empoisonnement  de  l'organisme. 
Si  l'on  n'admet  pas   l'hypothèse  d'une  intoxication  chronique,  on  ne  peut  admettre 
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davantage  celle  d'une  lésion  anatoraique;  car,  dans  la  plaparL  des  cas,  l'observalion  la 
plus  attentive  ne  révèle  pas  de  lésions.  Il  est  vrai  qu'on  ne  peut  conclure  de  là  que  la 
lésion  des  tissus  n'existe  pas,  puisque  nos  procédés  d'investigation  anatoiniqiif  sont  en 
somme  assez  grossiers.  Mais  ce  n'est  pas  une  solution  que  d'invoquer  l'imperlection 
de  nos  méthodes. 

Étant  donnée  la  conception  acluelle  des  neurones,  on  peut  supposer  que  le  délire 
est  dû  non  à  une  lésion  anatomique,  mais  à  un  trouble  fonctionnel  du  neurone.  Pour- 
tant, je  ne  crains  pas  de  l'avouer,  celte  réponse  ne  me  satisfait  pas;  c'est  expliquer  un 
fait  formel  et  précis  comme  le  délire,  par  une  hypothèse  bien  vague,  comme  celle  des 
mouvements  du  neurone. 

Nous  sommes,  en  définitive,  absolument  désarmés,  quant  à  l'explication  dn  délire  des 
alii'nés.  Ils  raisonnent  mal  :  nous  raisonnons  bien.  Trouver  l'explication  de  leurs  mau- 
vais raisonnements,  ce  serait,  par  cela  même,  connaître  le  mode  intime  du  travail 
inlellectuel,  et  découvrir,  ce  qui  est  très  loin  de  la  science  actuelle,  en  quoi  un  bon  et 
un  mauvais  raisonnement  répondent  a  des  iHats  différents  de  la  cellule  nerveuse,  anato- 
miques  ou  fonctionnels. 

Le  délire  des  aliénés  difi'ère  notablement  du  délire  des  fébricitanls  et  des  ivrognes. 
D'abord  la  surexcitation  intellectuelle  n'existe  pas  toujours.  A  part  les  cas  de  manie 
aiguë,  laquelle  coïncide  avec  une  hyperidéation  intense,  il  y  a  plutôt  affaiblissement 
dans  le  nombre  des  idées,  et  dans  leurs  associations.  En  pathologie  menlale  les  formes 
dites  dépressives  sont  relativement  plus  fréquentes  que  les  formes  avec  excitation 
psychique. 

Quanta  la  démence,  on  peut  l'assimiler  au  délire,  car  en  réalité  les  déments  délirent  : 
mais  c'est  alors  chez  eux  l'affaiblissement  général  de  toutes  les  fonctions  intellectuelles, 
et  notamment  de  la  mémoire.  La  démence,  la  démence  séuile  par  exemple,  est  carac- 
térisée par  une  amnésie  complète  des  choses  récentes,  et  on  conçoit  bien  que  cette 
amnésie  entraîne  un  état  extrêmement  défectueux  de  l'idéation.  En  même  temps  les 
associations  des  idées  se  font  mal,  et  le  pouvoir  directeur,  la  capacité  d'attention  et  de 
régulation  sont  presque  complètement  abolis. 

Mais  un  autre  caractère  apparaît,  qui  n'est  que  peu  marqué  dans  les  délires  toxiques, 
et  qui  prend  une  très  grande  force  dans  le  délire  patliologique,  c'est  la  notion  inadé- 
quate du  monde  extérieur,  ou  plutôt  une  notion  très  différente  de  celle  que  peuvent 
avoir  la  très  grande  généralité  des  individus.  Tel  pauvre  diable,  par  exemple,  se  figure 
qu'il  est  empereur  du  Brésil,  et,  quoique  autour  de  lui  rien  ne  soit  de  nature  à  l'entre- 
tenir dans  son  illusion,  il  y  persiste  avec  ténacité,  sans  que  le  témoignage  perpétuel  de 
tous  ses  sens  puisse  le  détourner  de  son  erreur.  Si  je  venais  à  m'imaginer,  ne  fût-ce 
qu'une  seconde,  que  je  suis  empereur  du  Brésil,  à  l'instaut  tout  viendrait  me  rappeler 
à  la  réalité;  et  je  redeviendrais  Gro^  Jdan  connue  devant,  ainsi  que  le  dit  lo  fabuliste.  Mais 
le  délire  de  l'aliéné  ne  connaît  pas  ces  obstacles.  L'idée  lixe  n'est  pas  déplaçable,  corri- 
geable  par  les  données  que  foui'uisseiit  les  sens,  et  c'est  en  cela  que  parait  surtout  con- 
sister la  folie,  que  les  raisonnements,  les  sensations,  tels  que  le  commun  des  hommes 
les  formule,  n'ont  pas  de  prise  sur  elle. 

Très  souvent,  sinon  toujours,  les  sensations  sont  perçues  incomplètement  et 
faussement,  et  alors  ces  sensations  mal  interprétées  deviennent  le  [loint  de  départ  du 
délire.  Dans  le  rêve  il  en  est  un  peu  ainsi.  Une  épingle  qui  nous  pique  nous  lait  rêver  à 
une  conspir-ation  ourdie  contre  nous,  et  à  un  des  conjui'és  qui  nous  perce  d'un  coup  de 
poignard.  Mais,  à  l'état  de  veille,  chez  l'individu  normal,  la  piqûre  d'épingle  est  perçue 
comme  simple  piqûre,  et  tout  le  milieu  ambiant,  si  nous  étions  tentés  de  nous  égarer  à 
la  suite  de  cette  perception,  nous  rappelleiait  à  la  réalité.  L'aliéné,  comme  le  dormeur, 
n'est  pas  corrigé  par  la  réalité  :  il  délire,  car  il  vit  comme  dans  un  rêve.  Gér.vrd  dr  Ner- 
val, qui  en  avait  la  frisle  expérience,  définissait  la  folie  :  l'épanchement  du  lève  dans 
la  vie  réelle.  Don  Quichotte,  qui  était  certainement  un  aliéné,  voyait  des  moulins  et 
croyait  avoir  afTaire  à  des  géants.  Il  ne  distinguait  pas  la  réalité  de  la  liclion,  prenait 
des  marionnettes  pour  des  personnages  vivants,  et  les  moutons  pour  tle>  Sarrasins. 

D'ailleurs  cette  inaptitude  de  l'inlelligcnce  chez  l'aliéné  à  se  conformer  au  milieu 
extérieur  peut  être  compaiée  aux  délires  toxiques,  dans  lesquels  le  pouvoir  directeur 
de  l'idéation  a  disparu.   I. 'homme  ivre   se  laissemener  par  ses  idées,   sans  pouvoir  les 
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arrêter.  L'homme  aliéné  n'est  pas  plus  son  maître  que  l'homme  ivre;  et  il  délire  comme 
l'ivrogne,  avec  moins  d'exaltation,  mais  plus  de  ténacité;  de  sorte  que  ce  qui  paraît  con- 
stituer la  saine  raison,  c'est  bien  vraiment  l'équilibre  entre  les  idées  qui  se  présentent 
à  l'intelligence,  et  les  notions  que  nos  sens  nous  donnent  du  monde  extérieur,  nous 
permettant  de  rectifier  sans  cesse,  compenser,  équilibrer,  modérer  l'idéation  interne. 
Équilibre  dans  le  monde  de  nos  idées  d'abord;  équilibre  ensuite  entre  nos  idées  et  nos 
peicpptions,  voilà  ce  qui  est  peut-être  l'idéal  de  la  raison;  mais  cet  idéal  de  raison 
ne  signifie  pas  du  tout  l'idéal  de  l'invention,  et  souvent  des  hommes  très  peu  équilibrés 
ont  conçu  de  grandes  choses,  et  fait  de  belles  découvertes. 

Un  autre  caractère  du  délire  des  aliénés,  c'est  la  systématisation  d'une  idée  fausse, 
devenue  fixe  et  inébranlahle.  Soit,  par  exemple,  pour  prendre  une  folie  très  commune, 
l'idée  de  la  persécution  ;  si  tel  ou  tel  individu  admet  comme  fait  primordial  qu'il  n'a 
que  des  ennemis  autour  de  lui,  cette  conviclion  absurde  et  tenace  va  le  faire  délirer  sur 
tous  les  sujets.  Un  canif  sur  la  table,  ce  sera  un  instrument  mis  là  pour  le  pousser  au 
suicide;  un  coq  qui  chantera  sera  mis  là  par  ses  ennemis  pour  empêcher  son  sommeil; 
un  sourire,  un  mot  dit  tout  bas,  seront  des  complots  tramés  contre  lui.  A  part  cela,  tout 
est  logique,  raisonnable,  cohérent.  Pourtant  on  voit  tout  de  suite  qu'une  seule  idée 
fausse,  solidement  établie  dans  la  conscience,  suffira  à  désorganiser  tout  le  mécanisme 
intellectuel  :  car,  autour  de  cette  idée  fausse  comme  centre,  vont  se  grouper  quantité 
d'idées  fausses  accessoires,  et  l'ensemble  constituera  un  état  de  complet  délire. 

On  a  cherché  à  trouver  chez  les  animaux  des  altérations  de  l'intelligence  répondant 
au  délire  de  l'aliéné,  et,  quoique  on  ait  écrit  des  ouvrages  à  ce  sujet  (Pierquin),  les  docu- 
ments sont  vraiment  peu  satisfaisants.  Il  y  a,  certes,  dans  une  même  espèce  animale,  cer- 
tains individus  très  intelligents  et  d'autres  très  peu  intelligents.  Mais  la  stupidité  ne 
signifie  pas  la  folie.  Quant  aux  accès  de  colère  furieuse,  dont  certains  animaux,  jusque-là 
très  doux,  sont  parfois  soudain  emportés,  on  ne  peut  dire  que  ce  soit  de  la  folie.  C'est 
une  colère  passagère;  ce  n'est  pas  de  l'aliénation.  Il  est  vrai  que,  pendant  un  accès  de 
colère  violente,  l'animal,  comme  l'homme,  délire  véritablement,  et  perd  la  notion  du 
monde  extéiieur.  Ira  furor  brevis,  avait  déjà  dit  Sénèque. 

De  quelques  autres  délires.  —  Les  influences  diverses  qui  agissent  sur  l'encéphale 
peuvent  provoquer  aussi  le  délire.  Nous  les  passerons  rapidement  en  revue. 

Délire  de  l'inanition.  —  On  sait  qu'à  la  dernière  période  de  l'inanition  le  délire  sur- 
vient. 11  semble  être  sans  forme  bien  spéciale,  sinon  peut-être  qu'il  est  accompagné  d'hal- 
lucinations :  les  infortunés  qui  sont  sur  le  point  de  mourir  de  faim  et  de  soif  voient  des 
|)lats  succulents,  des  prairies  verdoyantes  devant  eux.  Ils  ont  tout  à  fait  perdu  la  notion 
du  inonde  extérieur. 

Mais,  pondant  tout  le  cours  de  l'inanition,  jusqu'aux  dernières  heures,  à  colles  qui 
précèdent  la  mort,  il  n'y  a  pas  de  délire;  tout  au  plus  un  peu  de  faiblesse,  ou,  ce  qui 
revient  au  même,  d'excitation  intellectuelle;  par  exemple,  tendance  au  cauchemar  dans 
les  rêves,  insomnie,  rêvasserie,  etc.,  tous  phénomènes  qui  ne  sont  pas  le  vrai  délire. 

On  a  prétendu  aussi  que  certains  malades  ou  convalescents  non  alimentés  déliraient, 
précisément  parce  qu'on  ne  les  alimentait  pas;  mais  il  y  aurait  peut-être  quelques 
réserves  à  faire  là-dessus. 

Il  est  facile  d'expliquer  l'absence  de  délire  dans  le  décours  de  l'inanition.  On  sait, 
depuis  Chossat,  que  le  cerveau  ne  perd  pas  de  poids  et  ne  se  désassimile  pas  par  le  fait 
d'un  jeûne  même  prolongé.  Il  est  probable  que,  quand  la  réserve  de  l'organisme  en 
graisses  est  épuisée,  l'organisme  va  les  chercher  dans  le  cerveau  pour  le  désassimiler,  et 
c'est  à  ce  moment  que  se  produit  le  délire,  par  le  fait  de  l'altération  chimique  et  de  la 
dénutrition  cérébrales. 

Chez  les  animaux  en  inanition,  on  n'observe  rien  d'analogue  au  délire  constaté  chez 
les  humains  qui  meurent  de  fain  (V.  Inanition). 

Délire  des  agonisants.  —  En  général,  aux  approches  de  la  mort,  l'intelligence  disparait 
et  s'éleint,  ([iiel  que  soit  le  genre  de  mort.  Cependant,  parfois,  les  mourants  gardent 
jusqu'à  la  lin  l'intégrité  de  leur  conscience;  et  leurs  dernières  paroles,  leurs  derniers 
regards  indiquent  ([u'ils  comprennent;  mais,  le  plus  souvent,  ils  meurent  dans  un  demi- 
délire,  avec  de  l'incohérence  dans  les  idées;  plus  rarement  des  hallucinations,  parfois  le 
réveil  de  souvenirs  très  anciens. 
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S'il  u'y  a,  pour  expliquer  ce  délire  ultiiiie,  ni  lésion  cérébrale  ni  empoisonnement 
par  une  fièvre  infi>ctieLise,  on  peut  en  trouver  la  raison  d'être  dans  l'alTaiblissement  de 
la  circulation.  A  ce  moment,  en  effet,  la  tension  artérielle  est  exlrêmemciit  faible.  On  peut 
donc  expliquer  le  délire  des  agonisants  par  une  sorte  d'anémie  cérébrale,  due  aussi  bien 
à  l'impuissance  de  l'appareil  cardiaque  qu'à  l'imperfection  de  l'hématose  par  la  respira- 
tion devenue  très  faible. 

Délire  par  le  froid.  —  Le  froid  ne  fait  guère  délirer,  comme  la  chaleur.  En  effet,  le 
froid  apit  sur  les  tissus  vivants,  iiuels  qu'ils  soient,  en  paralysant  leur  fonction,  tandis 
que  la  chaleur  agit  en  la  stimulant.  L'action  du  froid  sur  le  système  nerveux  intellectuel 
est  analogue  à  celle  qu'il  exerce  sur  les  muscles,  sur  les  nerfs,  sur  les  glandes  ;  il  diminue 
son  activité.  Les  hommes  frappés  de  coup  de  chaleur,  délirent,  divaguent,  s'agitent,  dans 
un  état  d'extrême  surexcitation;  tandis  que  des  hommes  qui  succombent  au  froid  s'engour- 
dissent dans  le  sommeil,  et  délirent,  comme  s'ils  rêvaient.  Même  le  sommeil  est  telle- 
ment profond  (jue  la  conscience  disparaît  bientôt.  Le  froid  abolit  toute  activité  intellec- 
tuelle. Absence  d'idées,  absence  d'attention,  diminution  de  la  mémoire  qui  devient 
confuse,  et  surtout  incapacité  de  tout  effort  intellectuel,  tels  sont  les  symptômes  psy- 
chiques d'un  refroidissement,  même  médiocre,  du  système  nerveux  cenlral.  On  peut, 
jusqu'à  un  certain  point,  assimiler  cet  état  de  rêvasserie  et  de  sommeil  produit  par 
le  froid  à  un  véritable  délire;  car  alors  la  notion  du  monde  extérieur  s'est  effacée  à  peu 
près  complèteinetit. 

Délire  par  asphyxie.  —  L'asphyxie  aiguë  chez  l'homme  est  tellement  rapide  qu'il  n'y 
a  pas  lieu  de  décrire  une  phase  de  délire.  Toutefois,  il  est  très  probable  que,  pendaut 
une  période,  à  la  vérité  très  courte,  la  mémoire  a  plus  ou  moins  disparu,  et  il  y  a 
cependant  des  efforts,  des  mouvements,  et  tout  un  ensemble  d'actes  intellectuels 
déraisonnables,  véritable  délire. 

Dans  l'asphyxie  lente,  il  y  a  certainement  délire.  L'empoisonnement  par  l'oxyde  de 
carbone,  qui  équivaut,  au  point  de  vue  de  son  mécanisme  intime,  k  une  asphyxie,  pro- 
voque le  délire,  quelquefois  même,  dit-on,  une  véritable  manie  chronique.  Les  malheu- 
reux qui  ont  tenté  de  se  suiridcr  par  la  vapeur  de  charbon  perdent  connaissance  bien 
vite,  et,  dans  cet  état  d'inconscience,  ils  continuent  à  parler,  à  agir,  à  se  mouvoir. 

Dans  le  mal  des  montagnes,  où  la  perturbation  fonctionnelle  est  problablement 
très  voisine  de  celle  d'une  véritable  et  très  lente  asphyxie,  le  délire  survient  aussi; 
quelquefois  même  il  y  a  des  hallucinations;  mais  le  plus  souvent  ce  délire  est  triste;  c'est 
un  délire  de  désespérance,  qui  se  rattache  plus  ou  moins  à  l'impuissance  musculaire 
qui  empêche  d'avancer. 

On  doit  évidemment  rattacher  ces  délires  asphyxiques  aux  délires  toxiques.  Dans  ce 
cas,  c'est  l'absence  d'oxygène  (jui  exerce  son  artion  toxique,  soit  par  lui-même,  soit 
'parce  que  certaines  ptomaïnes  normales  ne  sont  pas  détruites;  de  même  que  dans  les 
intoxications,  c'est  la  présence  de  telle  ou  telle  substance  chimique  altérant  la  structure 
chimique  des  centres  nerveux  qui  pervertit  l'intelligence. 

Délire  par  lésions  traumatiques  ou  organiques  du  cerveau.  — •  En  général,  les  affections 
destructrices  (lurneurs,  hémorragies)  ne  produisent  pas  le  délire;  et  les  troubles  fonc- 
tionnels portent  plutôt  sur  la  sensibilité  et  sur  la  motilité  que  sur  l'intelligence.  Toutefois 
le  ramollissement  cérébral  (avec  ou  sans  hémorragie)  amène  l'abolition  complète  de 
l'intelligence.  .Mais  c'est  la  démence  plutôt  que  le  délire  qui  s'observe  alors;  affaiblisse- 
ment de  toutes  les  facultés,  et  spécialement  de  la  mémoire.  D'ailleurs  la  démence 
aussi  est  un  délire,  mais  un  délire  par  déficience  de  l'idéation,  au  lieu  d'être  un  délire 
par  excès  de  l'idéation,  comme  les  délires  de  l'ivresse  commençante. 

La  commotion  cérébrale  est  caractérisée  psychiquernent  par  un  affaiblissement  de 
l'intelligence,  de  la  volonté  et  surtout  de  la  mémoire.  Elle  produit  de  la  stupeur  et  de 
l'amnésie,  non  de  l'excitation  maniaque.  Mais  la  diminution  de  la  mémoire  est  parfois 
assez  grave  pour  entraîner  presque  le  délire. 

Délire  par  troubles  de  la  circulation  cérébrale  :  anémie  et  congestion  cérébrales.  — 
Quoiqu'on  range  souvent  l'anérnie  et  la  congestion  rérébrales  parmi  les  causes  de  délire, 
il  est  assurément  fort  douteux  encore  que  des  troubles  vaso-moteurs  modelés  puissent 
suffire  à  changer  l'équilibre  intellectuel.  Certes  l'anémie  du  cerveau  entraîne,  lorsqu'elle 
est  totale,  la  perte  de  la  conscience  ;  mais  cette  disparition  de  l'intelligence  est  soudaine, 
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sans  être  précédée  d'une  période  de  délire.  Si  l'anémie  est  partielle,  c'est  du  vertige 
qu'on  observe,  des  éblouissenients,  tendances  à  la  syncope,  bourdonnements  d'oreilles,  etc., 
tandis  que  l'intelligence  reste  intacte.  J'en  dirai  autant  de  la  congestion,  dont  les  effets 
sont  plus  mal  connus  encore  que  ceux  de  l'anémie.  Le  délire  qu'on  a  décrit  dans  cer- 
taines maladies  du  cœur  relève  peut-être  de  causes  assez  complexes,  et  il  me  semble 
imprudent  de  le  rattachera  une  perturbation  mécanique  dans  l'irrigation  sanguine  céré- 
brale. (Vo}'.  Cerveau,  Circulation  cérébrale,  il,  774.) 

Délire  du  rêve  et  du  somnambulisme.  —  On  peut  certainement  considérer  l'état  de 
rêve  comme  constituant  une  variété  de  délire,  et  de  fait,  rien  ne  parait  manquer  à  ce  que 
nous  avons  regardé  comme  les  conditions  constitutives  du  délire;  absence  de  pouvoir 
directeur,  notions  insuffisantes  du  monde  extérieur,  hallucinations.  Bref,  l'individu  qui 
rêve  est  en  complet  délire. 

Nous  avons  vu  en  effet  que  l'on  peut  comparer  la  folie  au  rêve,  et  que  le  commence- 
ment du  sommeil  s'accompagne  d'un  état  psychique  qui  ressemble  beaucoup  à 
l'ivresse. 

Quand  on  rêve,  on  a  perdu  toute  notion  des  choses  réelles  :  on  ignore  où  l'on  se  trouve  ; 
on  voit  sans  étonnement  les  choses  les  plus  extraordinaires  et  les  plus  absurdes,  et  c'est 
à  bon  droit  qu'on  a  signalé  l'absence  d'étonnement  comme  une  des  caractérisques  du 
rêve.  Les  cocasseries  les  plus  ineptes  ne  produisent  ni  sourire  ni  admiration  :  on  les 
accepte  comme  toutes  simples,  avec  leurs  insensées  conséquences. 

De  plus,  ce  tableau  changeant,  prodigieusement  mobile,  des  images  qui  se  succèdent 
sans  ordre,  ne  peut  pas  être  modifié  par  nous.  Nous  assistons  en  spectateur  impuissant 
aux  formes  multiples  et  bizarres  qui  se  présentent  à  la  conscience.  Les  lueurs  de  bon 
sens  et  de  pouvoir  directeur  qui  persistent  dans  la  conscience  de  l'ivrogne  et  de  l'aliéné 
ont  tout  à  fait  disparu  dans  l'intelligence  du  dormeur.  Il  délire  pleinement,  totalement, 
et  l'aberration  intellectuelle  est  complète. 

A  ce  point  de  vue,  les  animaux  se  comportent  comme  l'homme  :  on  sait  que  les  chiens 
rêvent  et  aboient  dans  leur  rêve. 

Il  est  inutile  de  donner  comme  explication  du  rêve  l'anémie  et  la  congestion  céré- 
brales ;  elles  ne  sont  pour  rien  dans  le  sommeil. 

Ce  qui  éloigne  un  peu  le  rêve  des  autres  formes  de  délire,  c'est  qu'il  coïncide  avec 
l'impuissance  motrice.  Un  individu  endormi  est  étendu  sur  son  lit  sans  mouvements, 
tandis  que  l'ivrogne,  qui  rêve,  lui  aussi,  gesticule,  se  débat,  s'agite,  participe  au  monde 
extérieur  dont  il  perçoit  plus  ou  moins  les  ébranlements.  Au  contraire,  le  dormeur  est 
fermé  aux  impressions  périphériques  qui  n'agissent  pas  sur  lui  (ou  presque  pas)  :  les 
relations  entre  le  monde  psychique  interne  et  le  monde  ambiant  ont  en  grande  partie 
disparu  (Voy.  Sommeil). 

Le  délire  du  somnambulisme  naturel  est  une  forme  curieuse  du  rêve.  Toutefois  une 
notable  différence  entre  le  rêveur  et  le  somnambule,  c'est  que  le  rêveur  ne  fait  plus  de 
mouvements  volontaires  (ou  à  peine),  ne  parle  pas,  ne  peut  pas  se  tenir  debout,  tandis 
que  le  somnambule,  qui  rêve  comme  le  dormeur,  peut  marcher,  aller  et  venir,  parler, 
se  tenir  debout,  s'asseoir,  lancer  une  pierre,  se  laver  les  mains,  applaudir,  etc.  Mais, 
quant  à  ce  qui  est  des  phénomènes  psychiques,  il  rêve  et  il  délire  aussi  bien  que  le  dor- 
meur. Dans  les  deux  cas,  le  monde  extérieur  n'existe  plus  qu'à  peine;  dans  les  deux  cas, 
il  y  a  amnésie  presque  complète  au  réveil.  Naturellement  toutes  les  transitions  s'observent 
entre  ces  deux  états;  les  jeunes  enfants  notamment  ont  un  sommeil  qui  ressemble  beau- 
coup au  somnambulisme. 

S'il  s'agit  du  somnambulisme  provoqué,  les  phénomènes  sont  assez  dill'érents  de  ceux 
que  présente  le  somnambulisme  naturel.  Mais,  en  pareil  cas,  c'est  l'éducation  du  som- 
nambule qui  influe  sur  la  forme  du  sommeil.  Le  plus  souvent  on  ne  peut  pas  dire  qu'il 
y  ait  délire.  Mais,  quand  il  y  a  hallucination,  insensibilité  au  monde  extérieur,  idées 
fixes,  etc.,  vraiment  cet  état  mental  peut  être  assimilé  au  délire,  non  pas  au  délire  de 
l'ivresse  à  coup  sur,  ni  à  celui  de  l'aliénation,  mais  au  délire  du  rêve  dont  il  ne  paraît 
être  qu'une  variété  (Voy.  Hypnotisme). 

Chez  les  animaux,  les  états  analogues  à  l'hypnotisme  sont  caractérisés  par  de  la  stu- 
peur sans  délire. 

Conclusions  que  l'étude  des  faits  relatifs  au  délire  entraîne  pour  la  théorie 
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de  l'intelligence.  —  Ce  qui  doit  ici  surloul  nous  intéresser,  c'est  la  Iconclusion  qu'on 
peut  déduire  de  ces  faits  au  point  de  vue  de  la  théorie  de  l'intelligence.  L'état  anormal 
donne  de  précieux  documents  sur  ce  qui  est  l'état  normal. 

D'abord  on  voit  que,  pour  l'intégrité  intellectuelle,  la  notion  du  monde  extérieur  est 
indispensable  :  cette  notion  du  monde  extérieur  doit  être  totale  ;  car  tous  les  sens  doivent 
y  participer.  De  plus  elle  doit  être  conforme  à  la  conception  que  la  généralité  des  indi- 
vidus peuvent  en  avoir. 

Voici  un  moulin  à  vent  devant  moi;  je  dois  me  dire  que  c'est  un  moulin  à  vent,  car 
tous  ceux  qui  le  verront,  avec  ses  grandes  ailes  agitées  parle  vent,  son  dôme,  ses  portes, 
le  tertre  sur  lequel  il  est  placé,  se  souvenant  avoir  vu  de  pareilles  formes,  ne  pourront 
pas  donner  à  cet  objet  d'autre  attribution.  La  perception  doit  donc  être  conforme  à  celle 
de  la  majorité  des  hommes,  ou  plutôt  de  la  presque  totalité.  Celui  qui  s'imaginera  voir 
dans  ce  moulin  à  vent  un  géant  sera  un  véritable  fou.  L'ivrogne,  l'épileptique,  l'aliéné, 
dont  les  perceptions  sont  différentes  des  perceptions  communes,  délirent  franchement. 

En  second  lieu,  il  faut  que  simultanément  beaucoup  de  sensations  soient  perçues  par 
la  conscience  :  le  bruit,  la  lumière,  le  ciel,  les  oiseaux,  les  champs,  les  personnes  pré- 
sentes, tout  doit  en  même  temps  frapper  l'intelligence,  de  manière  à  donner  une  notion 
adéquate  de  la  réalité;  et  chacune  de  ces  perceptions  devra  être  plus  ou  moins  conforme 
à  celle  des  autres  hommes,  de  sorte  que  le  monde  extérieur  sera,  pour  la  plupart  des 
hommes  et  pour  nous,  à  peu  près  identique. 

En  même  temps  encore,  certains  souvenirs  doivent  être  présents  à  la  conscience  :  la 
cause  qui  nous  a  amenés  là;  la  notion  de  notre  personnalité  antérieure,  de  nos  relations 
antérieures  avec  les  hommes  et  avec  les  choses;  la  notion  plus  ou  moins  précise  du  lieu; 
toutes  données  nécessaires  pour  avoir  une  connaissance  plus  ou  moins  parfaite  de  la 
réalité. 

Ainsi  ce  qui  caractérise  bien  l'état  normal,  c'est  une  notion  de  la  réalité  extérieure 
conforme  à  la  notion  vulgaire.  Parfois,  quand  on  suit  le  cours  d'une  pensée,  on  rêve,  et 
l'imagination  vagabonde;  mais  les  excitations  venues  du  monde  ambiant  sont  là  qui 
nous  empêchent  de  délirer  comme  délire  le  rêveur,  comme  délire  l'individu  chloroformé. 
La  multiplicité  de  ces  sensations,  leur  conflit  permanent,  la  coexistence  avec  les  souvenirs 
antérieurs,  tout  cela  constitue  le  monde  réel  :  et  c'est  l'état  de  raison  que  cet  équilibre 
entre  les  idées  venant  des  sensations  actuelles  et  les  idées  qui  résultent  des  sensations 
antérieures,  autrement  dit  des  souvenirs. 

Ce  conflit  est  nécessaire;  car,  si  telle  sensation  donnée  n'est  pas  combattue  et  contre- 
balancée par  les  souvenirs  et  les  autres  sensations  présentes,  elle  deviendra  trop  vigou- 
reuse et  obscurcira  tout  le  reste.  Il  ne  faut  donc  pas  la  prépondérance  exclusive  d'une 
sensation;  mais  bien  la  multiplicité  des  sensations,  qui  amène  entre  elles  un  certain 
équilibre,  de  manière  qu'aucune  ne  vient  tyranniquement  s'imposer  à  la  conscience.  En 
pareil  cas,  la  multiplicité  des  images,  des  souvenirs,  des  sensations,  des  idées,  est  un 
caractère  qui  me  parait  de  la  plus  haute  importance  pour  déterminer  l'état  de  santé 
intellectuelle. 

D'ailleurs,  ce  n'est  pas  cet  équilibre  qui  me  paraît  être  le  fait  fondamental  de  l'état 
normal;  j'attache  plus  d'importance  encore  à  ce  que  j'ai  appelé  le  pouvoir  directeur  des 
idées. 

Assurément  jamais  notre  pouvoir  sur  les  idées  n'est  absolu.  Nous  ne  sommes  pas,  sans 
réserve,  maîtres  de  chasser  une  idée  ou  d'en  choisir  une  autre.  Nous  subissons  plus  ou 
moins  la  domination,  parfois  assez  tyrannique,  de  la  pensée;  mais  enfin,  dans  une  cer- 
taine mesure,  il  nous  est  permis  de  choisir,  d'éliminer,  do  diriger.  L'attention,  la  volonté 
nous  permettent  de  régler  le  cours  de  nos  idées.  Peut-être  ce  soi-disant  pouvoir  est-il 
simplement  dû  à  la  simultanéité  des  nombreuses  perceptions  actuelles  et  des  innombrables 
perceplions  anciennes,  qui  sont  les  unes  et  les  autres  présentes  à  la  conscience  :  peu 
importe;  il  suffit  de  constater,  pour  la  simplicité  de  l'exposition  et  de  l'explication,  que 
ce  pouvoir  directeur  existe  chez  l'homme  sain  et  n'existe  pas  chez  l'ivrogne  ou  l'aliéné. 

Même,  en  suivant  la  marche  progressive  d'une  intoxication  psychique,  on  voit  cette 
puissance  directrice  décroître,  pour  devenir  tout  à  fait  nulle.  L'homme  ivre,  l'aliéné, 
l'épileptique  ne  s'appartiennent  plus,  comme  le  dit  très  bien  le  langage  vulgaire  :  ils  ne 
peuvent  pas  se  ressaisir.  Ils  sont  envahis  par  des  idées  dont  ils  ne  peuvent  arrêter  le 
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débordement;  et  c'est  cette  absence  de  frein  qui  constitue  le  délire.  On  sent  bien,  au 
début  de  l'ivresse,  que  cette  influence  iuhibitrice  dirigeante  est  sur  le  point  de  nous 
échapper;  et  on  fait  de  grands  efforts  pour  essayer  de  la  garder. 

Ainsi  l'état  de  saine  raison  paraît  être  constitué  par  ces  deux  phénomènes  fonda- 
mentaux :  d'abord  la  notion,  complète  de  la  rcalité,  notion  qui  est  analogue  et  presque 
identique  à  celle  qu'ont  les  autres  hommes;  ensuite  le  pouvoir  directeur,  inhibiteur,  qui 
constitue  l'attention  et  la  volonté. 

Au  contraire,  l'état  de  délire  est  un  état  psychique  dans  lequel  la  notion  de  la  réalité 
est  nulle  (rêve);  incomplète  (ivresse);  ditférente  de  celle  qu'ont  les  autres  hommes  (alié- 
nation); et  dans  lequel  aussi  le  pouvoir  d'attention  est  diminué  ou  aboli. 

Autrement  dit  encore,  la  perversion  fonctionnelle  de  l'intelligence  porte  avant  tout 
sur  l'appareil  de  coordination,  de  direction  et  de  régulation  des  idées. 

CHARLES    RICHET. 

DELPHININE  (C^^HWAzO'*).  —  Dragendorff  et  Marquis  ont  réussi  à  isoler, 
dans  les  semences  du  Delphinium  Stafisagria,  plusieurs  alcaloïdes,  dont  un  cristallisable, 
la  delphinine.  Cette  étude  a  été  poursuivie  et  complétée  depuis  par  Charalamim,  qui,  en 
faisant  l'analyse  élémentaire  du  chloroaurate  et  du  chloroplalinate  de  delphinine,  a 
trouvé  que  ce  corps  répondait  à  la  formule  que  nous  venons  de  donner,  et  non  pas  à 
celle  indiquée  tout  d'abord  par  Dragendorff  et  Marquis  (C''*H^^âzO'^).  La  delphinine  cris- 
tallise dans  le  système  rhombique,  et  ses  cristaux  sont  solubles  dans  ralcool,  dans  le 
benzol,  dans  l'éther  et  dans  le  chloroforme.  Elle  est  relativement  peu  soluble  dans  l'eau, 
1  gramme  pour  1  S94  grammes  d'eau  à  la  température  de  to°.  Cet  alcaloïde  forme  avec 
l'acide  azotique  et  l'acide  sulfurique  des  sels  cristallisés  qui  sont  difficilement  solubles 
dans  l'eau,  l'alcool  et  l'éther,  mais  qui  se  dissolvent  aisément  dans  l'eau  acidulée. 
D'après  Charalampi,  la  delphinine  ne  formerait  avec  les  acides  chlorhydrique,  acétique, 
oxalique  et  tartrique,  que  des  composés  amorphes. 

La  delphinine  agit  sur  la  peau  et  sur  la  muqueuse  comme  un  véritable  révulsif.  Elle 
y  provoque  une  congestion  durable,  qui  s'accompagne  de  certains  phénomènes  de  pico- 
tement et  de  douleur.  Les  animaux  qui  ont  reçu  cette  substance  par  la  voie  digestive 
présentent,  au  bout  de  quelques  instants,  une  salivation  abondante,  des  vomissements 
et  de  la  diarrhée.  Si  la  dose  de  delphinine  est  très  forte,  ils  succombent  bien  avant  que 
ces  troubles  aient  le  temps  de  se  produire.  Aussitôt,  en  effet,  que  le  poison  pénètre  dans 
le  sang,  on  voit  survenir  d'autres  symptômes  beaucoup  plus  graves. 

La  respiration  est  une  des  premières  fonctions  atteintes.  Les  mouvements  respira- 
toires, accélérés  tout  d'abord,  se  ralentissent  assez  rapidement  et  prennent  une  forme 
dyspnôique  caractérisée  par  des  inspirations  brèves  et  profondes  et  par  des  expirations 
longues  et  stertoreuses.  Ajoutons  que  la  mort  par  asphyxie  est  l'issue  la  plus  ordinaire 
de  ce  genre  d'empoisonnement  (Falck  et  Rùhhig). 

En  même  temps  que  la  respiration  s'affaiblit,  la  force  et  le  nombre  des  battements 
cardiaques  diminuent  d'intensité.  La  pression  sanguine  tombe  et  devient  nulle  au 
moment  où  se  produit  l'arrêt  total  du  cœur  qui  se  montre  toujours  en  diastole  comme 
dans  l'empoisonnement  par  la  vératrine  (Falck  et  Rùhrig,  Serk  et  Bôhm).  11  n'est  pas 
exact  ([ue  cet  arrêt  précède,  ainsi  qu'on  l'a  dit,  celui  de  la  respiration.  On  peut  en  effet 
constater  sur  le  cœur  de  la  grenouille  (lue  les  battements  du  cœur  persistent  plusieurs 
minutes  après  la  cessation  complète  de  la  respiration  (van  Praag,  Dorn  et  Weyland). 
D'autre  part,  si  l'on  fait  la  respiration  artificielle,  il  faut  une  dose  de  delphinine  beau- 
coup plus  forte  pour  amener  la  mort  des  animaux  (Boam).  Tamburini  et  Leone,  qui  ont 
étudié  l'action  de  la  delphinine  sur  le  cœur  de  la  grenouille  et  des  mammifères,  consi- 
dèrent celte  substance  comme  un  poison  cardiaque  par  excellence.  Cette  action  est 
assez  complexe.  Dans  une  première  phase  de  l'empoisonnement,  la  delphinine  agit  sur 
les  centres  accélérateurs  du  cœur;  plus  tard  elle  excite  les  centres  inhibiteurs,  et  fina- 
lement elle  paralyse  la  libre  cardiaque  elle-même.  C'est  ainsi  qu'on  voit  la  fréquence 
du  cœur  augmenter  tout  d'abord,  puis  diminuer  graduellement  jusqu'à  l'arrêt  complet. 
Les  tracés  pris  dans  ces  conditions  révèlent  quelques  particularités  intéressantes.  On  y 
distingue  l'action  iuhibitrice  de  la  delphinine  par  la  présence  d'une  longue  pause  dias- 
lolique,  suivie  dans   les   dernières  périodes  de  l'empoisonnement   d'une  autre  pause 
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intersystolique.  L'action  de  cette  substance  sur  la  fibre  cardiaque  elle-même  se  manifeste, 
au  début,  par  un  dédoublement  de  la  contraction  venlriculaire,  plus  tard,  par  l'inexcita- 
bilité  complète  des  parois  cardiaques  au  moment  où  la  mort  se  produit.  Dans  tous  les 
cas,  les  contractions  des  oreillettes  sont  plus  longues  et  plus  puissantes  que  celles  des 
ventricules. 

L'iniluence  que  la  delphiniiie  exerce  sur  le  système  nerveux  est  considérable.  On  peut 
dire  que  la  plupart  des  troubles  que  nous  venons  de  décrire  du  côté  de  la  respiration  et 
du  cœur  s'expliquent  par  cette  action  de  la  delphinine  sur  le  système  nerveux.  En  pre- 
mier lieu  les  animau.v  sont  en  proie  à  une  grande  agitation  et  présentent  des  signes  de 
souffrance.  Ils  se  débattent  avec  force,  et  cberchent  à  s'échapper  en  poussant  des  cris. 
Peu  à  peu  les  mouvements  volontaires  deviennent  incoordonnés.  L'animal  chancelle  et 
roule  par  terre.  A  ce  moment  la  sensibilité  générale  disparaît,  et  on  voit  apparaître  des 
convulsions  violentes,  de  forme  clonique,  se  succédant  par  des  attaques  plus  ou  moins 
rapprochées,  dans  l'intervalle  desquelles  l'animal  reste  dans  la  plus  complète  stupeur.  La 
phase  convulsive  est  d'autant  plus  accusée  que  la  dose  de  poison  introduite  dans  l'orga- 
nisme est  plus  forte.  Si  la  dose  est  faible,  on  peut  constater  la  perle  de  la  sensibilité,  de 
l'excitabilité  réllexe  et  des  mouvements  volontaires;  avant  la  mort  l'animal  est  donc 
complètement  paralysé.  Tous  ces  troubles  suivent  une  marche  ascendante  et  com- 
mencent à  se  manifester  par  les  membres  postérieurs.  Ils  n'atteignent  pas  cependant  le 
cerveau,  car  généralement  les  organes  des  sens  conservent  leur  fonctionnement  normal 
jusqu'au  bout,  en  dehors  de  quelques  rares  manifestations  pupillaires.  Il  en  est  de  même 
de  l'intelligence  et  des  autres  facultés  psychiques. 

Les  auteurs  n'ont  pas  toujours  été  d'accord  -pour  reconnaître  le  point  du  système 
nerveux  sur  lequel  se  portait  l'action  de  la  delphinine.  Van  Praag,  qui  avait  signalé  le  pre- 
mier les  effets  paralysants  de  celte  substance,  croyait  à  une  paralysie  de  la  moelle  épi- 
nière  et  de  la  moelle  allongée.  Il  pensa  même  que  les  troubles  de  la  respiration  et  de 
la  circulation  devaient  s'expliquer  par  la  paralysie  bulbaire.  A  cette  opinion  se  sont 
ralliés  le  plus  grand  nombre  d'expérimentateurs.  Toutefois,  Schroff  a  essayé  d'établir 
certains  rapprochements  entre  la  delphinine  et  la  vératrine,  et  Rabuteau,  de  son  côté, 
soutint  que  celte  substance  avait  plutôt  une  action  analogue  à  celle  du  curare.  Ces  deux 
opinions  ne  sont  plus  admissibles.  .Nous  savons,  grâce  aux  expériences  de  Doiin. 
Weyland,  Iîôhm  et  Seuk,  que  les  nerfs  périphériques  sont  encore  excitables  au  moment 
où  la  paralysie  des  animaux  est  complète.  Ce  fait  suffît  à  lui  seul  pour  démontrer  la 
diversité  d'action  du  curare  el  de  la  delphinine. 

Eu  ce  qui  concerne  la  vératrine,  les  différences  sont  aussi  très  gra,ndes.  La  viratrine 
agit  presque  exclusivement  sur  le  système  musculaire,  tandis  que  la  delphinine  porte 
surtout  son  action  sur  la  moelle.  liôuu  et  Serck  ont  prouvé,  d'une  façon  indiscutable, 
que  même  les  troubles  cardiaques  et  respiratoires  du  delphinisme  obéissent  à  l'in- 
fluence que  la  delphinine  exerce  sur  les  centres  bulbaires  et  médullaires.  En  pratiquant 
la  section  des  pneumogastriques  avant  d'introduire  la  delphinine  dans  l'organisme,  ils 
ont  vu  que  la  respiration  et  le  cœur,  au  lieu  de  se  ralentir  immédiatement,  présentent 
une  phase  d'accélération  assez  longue.  La  delphinine  provoque  donc  dans  les  conditions 
normales  une  irritation  centrale  des  pneumogastriques  qui  explique  le  ralentissement 
primitif  <le  ces  deux  fonctions.  Bonsi  a  constaté  de  plus  que  l'excitabilité  du  pneumogas- 
trique, conservée  au  début  de  l'expérience,  disparaît  graduellement  au  bout  d'un  temps 
variable.  11  conclut  de  ce  fait  que  le  ralentissement  progressif  de  la  respiration  et  du 
cœur  ne  peut  dépendre  à  ce  moment  que  de  la  paralysie  des  centres  accélérateurs  du 
bulbe.  Enfin  le  même  physiologiste  a  aussi  remarqué  que  la  delphinine  peut  faire  mon- 
ter au  début  la  pression  sanguine  en  agissant  seulement  sur  les  centres  vaso-moteurs 
de  la  moelle  épinière,  ou  sur  les  nerfs  eux-mêmes.  On  obtient  en  effet  ce  résultat  sur 
des  animaux  (jui  ont  la  moelle  cervicale  secliormée  à  la  hauteur  de  la  deuxième  vertèbre. 
L'action  de  la  delphinine  sur  le  système  musculaire  est  plutôt  nulle  ou  insignifiante. 
La  période  d'excitation  latente  est  normale,  et,  d'après  Weyland,  la  secousse  est  un  peu 
plus  longue  que  d'habitude;  mais,  contrairement  à  ce  qui  arrive  pour  la  vératrine,  l'irri- 
tabilité des  muscles  n'est  jamais  détruite  parla  delphinine.  Tamburini  et  Leone,  tout  en 
admettant  que  celte  substance  exerce  une  certaine  influence  sur  la  fibre  musculaire 
directement,  affirment  que  la  paralysie  des  animaux  dans  le  delphinisme  est  due  pour 
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la  plus  grande  part  à  la  paralysie  de  la  moelle.  Pour  ces  auteurs  la  delphinine  n'agit 
pas  de  la  même  façon  sur  les  fibres  musculaires  du  cœur  et  sur  les  autres  muscles  de 
l'organisme.  Son  action  sur  le  cœur  est  plus  lente,  mais  plus  efficace,  tandis  que  sur  les 
autres  muscles  l'action  est  plus  rapide,  mais  elle  laisse  toujours  un  reste  d'excitabilité. 

Malgré  l'opinion  de  certains  auteurs,  la  delphinine  n'a  pas  d'action  spécifique  sur  les 
sécrétions.  L'activité  excessive  que  les  glandes  salivaires  et  muqueuses  présentent,  dans 
l'empoisonnement  par  la  delphinine,  a  pour  point  de  départ  l'action  irritante  que  cette 
substance  exerce  sur  l'appareil  digestif.  Quant  à  l'hypersécrétion  rénale,  que  van  Praag 
et  TuRNBiiLL  ont  constatée  quelquefois,  elle  peut  s'expliquer  par  les  troubles  vaso-moteurs 
que  provoque  cette  substance;  et  d'ailleurs  toute  substance  diffusible  est  plus  ou  moins 
diurétique. 

En  terminant  nous  donnons  ici  un  tableau  que  nous  empruntons  au  travail  de  T.\m- 
BURiNi  et  Leone,  représentant  les  diverses  phases  du  delpbinisme  et  les  symptômes  qui 
les  accompagnent  : 

Action   locale 
de  la  delphinine. 


j  Irritation  de  la  peau  et  des  muqueuses. 


Sur  le  cœur 


Action  générale 
de  la  delphinine  .\ 


Sur  le  système  nerveux  , 


Sur  les  muscles 


Excitation  du  centre  accélérateur  (rarement). 

Excitation  du  centre  inhibiteur;  paralysie  pro- 
gressive de  la  tibre  musculaire. 

Arythmie  du  cœur. 

Arrêt  du  cœur  en  diastole. 

Excitation  des  centres  moteurs  de  la  moelle  épi- 
uière  et  des  centres  bulbaires  de  la  respiration  : 
convulsions,  accélération  respiratoire. 

Paralysie  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  :  perte 
de  la  sensibilité,  de  l'expitabilité  rétlexe  et  des 
mouvements  volontaires,  arrêt  de  la  respiration, 
mydriase  et  myosis. 

Paralysie  musculaire. 
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J.  CARVALLO. 

DEPRESSEUR   (Nerf).   —  Ce  nerf  sensible  du  cœur,  découvert  en  1 866 

par  Cyon  et  Lcdwig  (1)  chez  le  lapin,  fut  depuis  l'objet  de  nombreuses  recherches  ana- 
tomiques  et  physiologiques  chez  d'autres  animaux,  tant  mammifères  que  vertébrés  à  sang 
froid. 


1.  Anatomie  du  clépresseur  chez  les  mammifères  et  les  vertébrés  à  sang  froid.  —  2.  Physiologie 
du  nerf  dépresseur;  son  mode  de  fonctionnement.  —  3.  Origine  centrale  des  dépresseurs. 
—  4.  Rapports  des  dépresseurs  avec  tes  centres  vaso-moteurs;  leurs  centres  terminaux.  — 
5.  Les  oscillations  périodiijues  de  Traube  et  les  dépresseurs.  —  6.  Le  dépresseur  comme  nerf 
sensible  du  cœur.  —  7.  Le  dépresseur  au  point  de  vue  pathologique. 

I.  —  Anatomie  du  dépresseur  chez  les  mammifères 
et  les  vertébrés  à.  sang  froid. 

Voici  en  quels  termes  Cyon  et  Ludwig  ont  décrit  la  position  et  la  marche  de  ce  nerf 
chez  les  lapins  :  «  Le  dépresseur  commence  par  deux  racines  g  ei  h  (voir  la  fig.  99  repro- 
duite ici  d'après  l'original),  dont  l'une  part  du  nerf  pneumogastrique,  l'autre  d'une  de 
ses  branches,  le  nerf  laryngé  supérieur.  Souvent  le  nerf  ne  possède  qu'une  racine;  dans 
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ce  cas  elle  émane  ordinairement  du  nerf  laryngé.  Devenu  indépendant,  le  dépresseur  s« 
dirige  vers  l'artère  carotide  et,  se  plaçant  près  du  nerf  sympathique  du  cou  a,  il  suit  le 
même  parcours  ([ue  lui,  mais  en  reste  séparé  presque  jusqu'à  l'entrée  dans  la  cavité 
Ihoracique.  Nous  n'avons  constaté  sur  quarante  lapins  qu'une  seule  exception  à  ce  par- 
cours du  dépresseur  :  vers  le  milieu  du  cou,  ce  nerf  rejoignait  le  pneumogastrique  et 
rentrait  dans  sa  gaine.  A  cet  endroit  le  pneumogastrique  formait  un  petit  plexus,  dont 
le  dépresseur  se  détachait  de  nouveau  pour  suivre  son  parcours  habituel.  » 

Avant  d'entrer  dans  la  cavité  thoracique,  le  dépresseur  forme  anastomose  avec  le 
ganglion  cervical  inférieur  dont,  d'après  une  description  ultérieure  de  E.  et  M.  Cvo.\  (1  d.  78) 
les  deux  branches  intérieures  constituent  sa  continuation;  ces  deux  branches  se  rendent 
au  cœur  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire.  Il  arrive  parfois  que  du  côté  gauche  un  petit 
iilet  nerveux  se  détache  du  ganglion  cervical  inférieur  et  se  rend  au  dépresseur.  A  l'en- 
droit où  il  rencontre  ce  dernier  nerf,  on  trouve 
un  petit  ganglion.  La  figure  10  (tome  IV  de  ce 
dictionnaire,  p.  100),  empruntée  à  la  première 
communication  de  Cyon  et  Ludwig,  reproduit 
cette  disposition. 

En  1807,  Stelling  (2),  expérimentant  sur  le 
dépresseur  du  lapin  et  du  lièvre,  a  généralement 
confirmé  les  données  anatoniiques  et  physiolo- 
giques de  Cyon  et  Ludwg.  Rof.ver  (3)  a  aussi 
constaté  la  présence  d'une  petite  intumescence 
ganglionnaire  au  point  de  jonction  du  nerf  dé- 
presseur avec  une  branche  du  dernier  ganglion 
cervical.  Au  sortir  de  ce  gonllement,  deux  filets 
du  dépresseur  se  rendent  dans  le  tissu  adipeux 
entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire  ou  pénètrent 
dans  la  paroi  de  l'aorte.  Kazem  Beck  (4),  auteur 
d'une  étude  très  étendue  sur  la  marche  du  nerf 
dépresseur  chez  divers  animaux,  a  plusieurs  fois 
observé  qu'une  branche  du  sympathique  du  cou 
se  détachait  plus  haut  que  le  dernier  ganglion 
cervical  et  formait  anastomose  avec  le  dépres- 
seur. D'après  ce  savant,  plusieurs  branches  du 
plexus  cardiaque  entourant  l'artère  pulmonaire 
se  rendent  sur  la  surface  antérieure  du  ventricule 
gauche  et  se  répandent  entre  la  musculature  du 
ventricule  et  le  feuillet  viscéral  du  péricarde. 
D'autres  ramifications  se  propagent  sur  la  sur- 
face antérieure  du  ventricule  droit  et  peuvent 
être  suivies  jusqu'à  la  pointe  du  cœur  où  elles  entourent  les  vaisseaux  coronaires. 

Récemment  Cyon  i.ï)  a  décrit  plusieurs  nouvelles  variétés  de  la  marche  du  dépresseur 
chez  le  lapin;  une  entre  autres  très  rare,  déjà  observée  à  la  première  préparation  de  ce 
nerf  dont  elle  a  amené  la  découverte,  consistait  en  une  anastomose  longue  de  idusieurs 
centimètres,  qui  vers  le  milieu  du  cou  se  détachait  du  pneumogastrique  et  se  rendait  au 
sympathique.  Ce  n'est  que  tout  dernièrement  que  Cyon  a  pu  soumettre  cette  anastomose 
du  dépresseur  à  l'excitation  électrique.  Parmi  d'autres  variétés  signalées,  il  en  faut  noter 
une,  déjà  mentionnée  par  Roever  :  du  côté  gauche  on  trouve  deux  dépresseurs  montant 
le  long  du  sympathique,  tout  à  fait  indépendants  ou  séparés  seulement  depuis  le  milieu 
du  cou,  l'un  d'eux  se  rend  au  nerf  laryngé  supérieur,  l'autre  au  pneumogastrique  ou  au 
sympathique.  Deux  variétés  chez  le  même  animal,  reproduites  par  Cyon  (5,  pi.  1),  méritent 
également  d'être  citées  :  du  côté  gauche,  on  trouvait,  en  dehors  d'un  dépresseur  se  ren- 
dant directement  au  laryngé  supérieur,  un  autre  pouvant  facilement  être  isolé  dans  la 
gaine  même  du  pneumogastrique  sur  une  longueur  de  deux  centimètres;  plus  haut,  à 
la  hauteur  du  laryngé  supérieur,  cette  branche  se  détachait  de  nouveau  du  pneumogas- 
trique pour  se  rendre  au  ganglion  cervical  supérieur.  C'est  elle  qui  forme  ce  que  Cyon 
appelle  la  troisième  racine  du  dépresseur,  dont  il  sera  bientôt  question.  Du  côté  droit. 


KiG.  90.  —  Le  nerf  dépresseur  chez  le  lapin 
(d'après  OyoN  et  Ludwig)  :  g  et  /;,  les  deux 
racines  du  dépresseur;  /,  lo  laryngé  supé- 
rieur; e,  pneumogastrique  ;  a,  lo  n.  synipa- 
tliique;  6,  lo  n.  hj'poglosso;  c,  la  branche 
descendante  de  l'hypoglosse  ;  d,  le  pneumo- 
gastrique. 
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chez  le  même  lapin,  le  dépresseur  recevait  deux  racines  du  laryngé  supérieur  et  une 
troisième  du  sympathique.  Cette  dernière  quittait  bientôt  le  dépresseur  et  se  dirigeait 
vers  la  glande  thyroïde. 

D'autres  fois  on  voit  des  filets  nerveux  émaner  du  petit  plexus  que  vers  le  milieu  du 
cou  le  dépresseur  forme  avec  le  sympathique. 

Mais,  en  général,  la  marche  du  nerf  dépresseur  est  très  régulière  chez  le  lapin,  c'est 
pourquoi  cet  animal  se  prête  mieux  que  tout  autre  aux  expériences  physiologiques  sur 
ce  neif. 

Relativement  au  mode  de  terminaison  du  nerf  dépresseur  dans  le  muscle  cardiaque, 
on  a  peu  de  données.  Smibnow  (6)  a  observé  dans  des  cœurs  de  mammifères  certains  filets 
nerveux  dont  se  détaclient  des  libres  ayant  des  terminaisons  toutes  particulières,  ana- 
logues à  celles  que  Golgi  a  signalées  dans  les  tendons  des  muscles  ordinaires.  Elles 
affectent  la  forme  d'arbrisseaux  terminaux  (Endbaiimchen)  et  se  trouvent  de  préférence 
dans  le  tissu  conjonctit  de  l'endocarde  des  auricules,  surtout  dans  le  septum  ;  on  les 
rencontre  aussi,  quoique  en  moins  grand  nombre,  dans  l'endocarde  de  la  partie  supérieure 
des  ventricules.  Quelques  expériences  sur  la  dégénérescence  consécutive  à  la  section  du 
pneumogastrique  et  desdépresseurs  chez  des  lapins  et  des  chats  ont  permis  à  Smirnow  de 
conclure  avec  une  grande  probabilité  que  ces  arbrisseaux  sont  les  terminaisons  de  ce 
dernier  nerf. 

Chez  le  chat,  le  nerf  dépresseur  a  une  marche  bien  plus  irrégulière  que  chez  le  lapin. 
Les  premières  recherches  faites  à  ce  sujet  par  E.  Behnhardt  (7)  ont  établi  que  très  sou- 
vent ce  nerf  n'existe  pas  à  l'état  isolé.  Là  o(i  il  était  indépendant,  ses  relations  avec  le 
pneumogastrique  et  le  sympathique  présentaient  trois  variétés  :  1"  Le  dépresseur  se 
joignait  aune  petite  branche  provenant  du  ganglion  cervical  inférieur  ;  2°  Il  entrait  dans 
ce  ganglion  ;  3°  Au  niveau  de  la  première  côte  il  se  divisait  en  plusieurs  branches  qui  se 
rendaient  directement  au  cœur;  une  de  ces  branches  formait  anastomose,  avec  le  gan- 
ijlion  cervical  inférieur.  Kowalewskv  et  Adamuck  (8),  sur  îiO  chats  opérés,  n'ont  rencontré 
que  5  fois  un  dépresseur  isolé.  Rokver  (3),  au  contraire,  prétend  n'en  avoir  constaté 
l'absence  que  3  fois  du  côté  gauche  et  22  fois  du  côté  droit  sur  100  sujets  opérés. 

Bernhardt,  Roever  et  Kazem  Beck  s'accordent  à  signaler  chez  le  chat  l'existence  de  nom- 
breuses anastomoses  entre  les  branches  des  nerfs  accélérateurs  et  celles  du  nerf  dépres- 
seur. BoEiiM  (9)  a  également  noté  de  pareilles  anastomoses,  aussi  bien  dans  le  ventri- 
cule que  dans  l'oreillette.  Sur  l'anatoniie  du  nerf  dépresseur  chez  le  chien,  les  auteurs  sont 
moins  d'accord.  Ureschkeld  (10)  n'a  pas  réussi  à  trouver  un  dépresseur  isolé  chez  cet 
animal;  par  contre,  Bernhardt  (7,  p.  16),  Roever  (3,  p.  71)  et  Langenbacher  (11)  affirment 
l'existence  d'un  dépresseur  chez  le  chien.  Kbeidmann  (12)  et  Finkelstein  (13),  qui  ont  étu- 
dié l'anatoniie  du  nerf  dépresseur  dans  l'espèce  canine,  admettent  tous  deux  la  possibi- 
lité d'isoler  ce  nerf  dans  la  partie  supérieure  de  la  gaine  commune  du  pneumogastrique 
et  du  sympathique,  non  loin  du  laryngé  supérieur.  Le  plus  souvent,  en  isolant  le  dépres- 
seur situé  entre  le  pneumogastrique  qui  est  en  dehors  de  ce  nerf  et  le  sympathique 
qui  est  en  dedans,  on  trouve  qu'il  possède  deux  racines,  provenant,  l'une  du  laryngé, 
l'autre  du  pneumogastrique.  Kasku-Beck  (4)  a  réussi  quatre  fois  à  séparer  ainsi  le  dépres- 
seur jusqu'à  son  entrée  dans  le  muscle  cardiaque.  Deu.x  fois  même  il  a  tenté  avec  succès 
d'exciter  les  bouts  centraux  de  ce  nerf,  et  il  a  obtenu  l'abaissement  de  la  pression  sanguine. 
Suivant  Wooldriuge  (14),  les  fibres  du  nerf  dépresseur  se  répandent  chez  le  chien  sur- 
tout sur  les  surfaces  antérieure  et  postérieure  des  ventricules.  Les  indications  qu'ELLEN- 
BERGER  et  Baum  (13)  donnent  sur  le  parcours  du  dépresseur  chez  le  chien  concorderit  en 
général  avec  celles  de  Kheidman.n.  Par  contre,  on  ne  trouve  aucune  désignation  de  ce  nerf 
sur  la  figure  détaillée  qu'ils  donnent  des  nerfs  du  cou  (fig.  184,  p.  ;)27).  Selon  CyoN 
(.'),  p.  133),  le  nerf  désigné  sur  cette  ligure  comme  neif  pharyngien  inférieur  n'est  autre 
que  le  nerf  d(''presseur;  comme  celui-ci,  il  commence  par  deux  racines,  dont  l'une  pro- 
vient du  pneumogastrique,  l'autre  du  nerf  laryngé  supérieur.  Chauvkau,  dans  son  ouvrage 
classique  d'anatomie  comparée,  n'attribue,  d'ailleurs,  au  chien  qu'un  seul  nerf  pha- 
ryngien. 

Cyon  (o)  a  récemment  expérimenté  sur  le  dépresseur  du  chien,  isolé  dans  la  gaine 
commune  aux  trois  nerfs.  Il  n'a  pas  trouvé  chez  les  animaux  soumis  à  ces  expériences 
une  racine  provenant  du  laryngé  supérieur,  mais,  par  contre,  il  décrit  dans  un  cas  une 
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fine  branche   qui  se  rendait  au  ganglion  cervical   supérieur.   Dans   uu  autre  cas,   une 

branche  du  dépresseiir  formait  anasto- 
mose avec  le  nerf  thyroïdien.  Nous  re 

produisons  ici  (fig.  100  et  101)  les  deux 

dessins  donnés  par  Cyon  du  dépresseur 

du    chien.     Le    trajet    du    dépresseur 

indiqué  dans  la  figure  101,  offre,  comme 

on    le  voit,  une    ressemblance   parfaite 

avec   celui  de   ce    nerf  chez  le  lapin. 

Cyon  estime  que  les  variations  obser- 
vées dans    la   disposition   anatomique 

du    chien  tiennent  à   la  diversité   des 

races  étudiées. 

Chez   le   cheval,   Cyon    a,   dès    1870, 

constaté  par  des  e.\périences  physiolo- 
giques rpxislence  d'un  nerf  dépresseui' 

distinct  du  pneumogastrique  et  du  sym- 
pathique du  cou.  On  trouvera  repro- 
duite ici  (fig.  102)  la  disposition  analo- 

miqiie  qu'il  a  donnée  de  ce  nerf.  Chez  le 

cheval,  ainsi  que  Tindique   ce   dessin, 

le  nerf  dépresseur  possède,  en  sus  dis 

deux  racines  a  et  6  analogues  à  celbvs 

du   lapin,  une   troisième  racine    A  qui 

forme   une   forte    anastomose    avec    le 

gang  lion  cervical  supérieur  E  et  continue 

sa  marche  vers  une  destination  qui  n'a 

pas  encore  été  établie  d'une  manière 

bien  précise.  La  figure  103  montre  les 

rapports   intimes  de   ces   trois  racines 

entre  elles   et  avecles   nerfs  pneumogastriques  et  laryngé  supérieur.   On   voit  que  ces 

rapports  sont  assez  compliqués  et  notam- 
ment que  la  troisième  racine  du  dépres- 
seur a  trois  origines  différentes  :  deux 
branches  procèdent  de  ces  deux  nerfs  et 
la  troisième  c  de  la  racine  6.  Conjointe- 
ment avec  le  laryngé  supérieur,  ces  ra- 
cines forment  un  véritable  plexus  nerveux 
à  la  hauteur  du  gonflement  supérieur  du 
pneumogastrique. 

En  1880,  Fi.NKELSTEi.N  (13,1  a  étudié,  au 
seul  point  de  vue  anatomique,  la  distri- 
bution du  dépresseur  chez  le  cheval.  Il  en 
donne  deux  variétés  dont  une  ne  diffère 
pas  de  celle  de  Cyon,  sauf  que  la  troi- 
sième racine  a  échappé  à  l'attention  de 
FiNKELSTEiN.  Suivant  une  seconde  va- 
riété, le  dépresseur  effectuerait  sou  par- 
cours dans  une  gaine  qui  lui  serait 
commune  avec  le  sympathique  et  le 
pneumogastrique,  mais  Finkelstein  n'a 
pas  réussi  à  isoler  ces  trois  nerfs;  il  sup- 

FiG.  lui.  —  Le  dépresseur  chez  le  chien  (d'après  Cyon):    pose    l'existence   du   dépresseur  dans   le 

Méraes  désignalions  que  dans  la  ÛK.  100;   H.  Th.  nerC       i  i  .    ■  -i 

thvroïdioa.  aiaiig.  luu,  ^,  211,  utri    pigjjug  j^  pneumogastrique  qu  il   repro- 

duit. CvoN  (.'))  a  récemment  opéré  chez 
un  cheval  qui  offrait  cette  seconde  variété  dans  la  disposition  du  dépresseur.  Mais  il 
est  parvenu,  du  vivant  même  de  l'animal,  à  isoler  le  sympathique  et  le  dépresseur  de  la 


Fig.  100.  —  Le  nerf 'tépresseurchez  le  ctiien  (d'après  Cyon)  : 
V,  nerf  pneumogastrique;  D,  nerf  dépresseur;  S,  sym- 
pathique; G,  C,  S,  ganglion  cervical  supérieur;  L  S,  la- 
ryngé supérieur ;A'.  H,  laryngé  inférieur. 
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FiG.  102.— Nerf  di'presseur  chez  le  cheval  (d'après  Cyon):!»,  pneumogastrique; 
a,  b,  les  deux  racines  du  ddpresseur;  A,  troisième  racine  du  même  nerf; 
E,  ganglion  cervical  supérieur.:  g,  sympathique;  C,  artère  carotide. 


saine  commune  et  à  les  soumettre  à  l'expérimentation.  La  dissection  a  ensuite  démontré 
nue  la  brandie  du  dépresseur  soumise  à  l'expérience  se  rendait  au  ganglion  cervical 

supérieur.  Nous  avons 
reproduit  cette  disposi- 
tion du  dépresseur  dans 
la  figure  15  qui  repré- 
sente la  dislributiou  des 
nerfs  du  cou  et  du  cœur 
chez  le  cheval  (p.  104). 
D'après  le  résultat  de 
l'expérience,  Cyon  consi- 
dère cette  branche 
comme  correspondant  à 
la  troisième  racine  du 
dépresseur. 

Voici  la  description 
que  Kreidm.\nn  (12)  adon- 
née du  dépresseur  chez 
le  mouton  :  à  droite  il  se 
détachait  du  laryngé  su- 
périeur et,  après  un  par- 
cours libre  de  7  ou  8  cen- 
timètres, il  entrait  dans 
la  gaine  du  pneumogas- 
trique; à  gauche,  il  fallait  isoler  le  dépresseur  dans  la  gaine  de  ce  dernier  nerf.  J'ai  eu 
récemment  l'occasion  d'exciter  chez  un  mouton  le  dépresseur  du  côté  droit.  J'ai  trouvé 
qu'il  était,  dans  son  parcours  libre, 
assez  étroitement  lié  avec  le  sympa- 
thique, et  qu'il  formait  avec  lui  un 
petit  plexus  à  la  hauteur  du  gan- 
glion cervical  médian. 

Langenb.\cher  (11)  et  K.\sem-Beck 
(4)  ont  aussi  constaté  la  présence 
du  dépresseur  chez  le  porc;  il  est 
beaucoup  plus  développé  du  côté 
gauche  que  du  côté  droit,  et  il  n'a 
que  peu  d'anastomoses  avec  le  pneu- 
mogastrique et  le  sympathique. 

Kbeidmann  (12)  et  Finkelstei.n 
(13),  comme  avant  eux  Bernh.^udt 
(7),  ont  cherché  à  déterminer  quel 
nerf  du  cou  correspondrait  chez 
l'homme  au  dépresseur  des  ani- 
maux. Kbeidmann  indique  comme 
jouant  ce  rôle  une  petite  branche  du 
laryngé  supérieur  qui  commence  par 
deux  racines  et,  après  un  parcours 
libre,  rentre  dans  la  gaine  du  pneu- 
mogastrique oij  elle  doit  être  isolée 
à  la  hauteur  du  laryngé  supérieur. 
Nous  reproduisons  ici  (fig.  104)  une 
des  figures  données  par  Kbeidmann 
d'après  le  parcours  du  côté  gauche. 
Ce  qui  nous  a  fait  préférer  cette  dis- 
tribution,   c'est    qu'elle    correspond 

exactement  à  celle  que  nous  a  offerte  dernièrement  un  singe  chez  lequel  nous  avons 
soumis  ce  nerf  à    l'excitation  électrique.  Finkelstein   affirme   n'avoir  pu   constater  la 


Fia.  103.  —  Les  trois  racines  du  dépresseur  chez  le  cheval  (d'après 
Cyon)  :  Mémos  désignations  que  dans  la  flg.  102. 
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présence  de  cette  branche  que  deux  fois  sur  cinq  cadavres.  Il  incline  à  considérer 
comme  le  nerf  dépresseur  chez  l'homme  un  nerf  émanant  de  la  branche  cardiaque  du 
laryngé  supérieur.  Ce  nerf  tantôt  resterait  isolé  sur  tout  son  parcours,  tantôt  se  ratta- 
cherait au  nerf  cacdiague /ong  qui  provient  de  la  partie  supérieure  du  sympathique  du  cou. 

Des  deux  versions  sur  le  parcours  du  dépresseur  chez  l'homme,  laquelle  est  exacte? 
Il  serait  d'une  trè.<  (jrande  importance  de  le  vérifier  par  voie  expérimentale.  Cette  cons- 
tatation ne  présenterait  en  elle-même  aucune  difficulté  dans  un  temps  où  les  opérations 
sur  les  goitres  sont  devenues  si  fréquentes.  Hien  ne  serait  plus  facile  que  d'introduire  une 
canule  dans  l'artère  thyroïde  d'un  goitre  destiné  à  être  enlevé  ou  oblitéré,  et  de  relier 
cette  canule  à  un  manomètre.  L'excitation  électrique  momentanée  d'une  des  branches 
nerveuses  du  cou  que  nous  venons 
d'indiquer  n'offrirait  aucun  inconvé- 
nient; on  devrait,  bien  entendu, 
éviter  la  section  et  même  la  ligature 
de  ces  nerfs.  L'effet  de  dépression 
sanguine,  si  caractéristique  pour  une 
pareille  excitation,  une  fois  obtenu, 
il  faudrait  déterminer  nettement  l'ori- 
gine et  la  position  exacte  du  nerf.  A 
une  époque  où  plusieurs  chirurgiens 
n'hésitent  guère  à  pratiquer  la  section 
du  sympathique  au  cou  et  même  l'extir- 
pation des  ganglions  cervicaux,  et  cela 
en  se  basant  sur  des  fonctions  plus 
que  problématiques  de  ces  impor- 
tantes parties  du  système  nerveux,  il 
est  urgent  de  leur  faire  remarquer 
qu'en  sectionnant  le  sympathique  du 
cou  ils  détruisent  aussi  très  probable- 
ment le  nerf  dépresseur,  c'est-à-dire 
qu'ils  privent  le  cœur  de  son  principal 
appareil  préservateur  et  le  reste  de 
l'organisme  d'un  important  régulateur 
de  la  circulation. 

Parmi  les  vcrtibrés  à  sang  froid, 
c'est  surtout  chez  les  tortues  qu'a  été 
observée  la  présence  du  dépresseur. 
Gaskell  et  Gadow  (17)  ont  signalé  sur 

Testudo  greuca  et  Chelonia  imbricata,  une  branche  nerveuse  semblable  au  dépresseur 
des  mammifères.  T.  Wesley  Mills  (18)  a  vu  un  nerf  de  même  genre  se  détacher  du 
ganglion  jugulaire  chez  Testudo  cephala  et  Pscudoemys  rugata.  Ivasem-Beck  (5j  décrit  le 
nerf  dépresseur  de  VEmys  caspica  et  de  la  Testudo  ibera.  Ce  nerf  a  souvent  deux 
racines  provenant  du  ganglion  jugulaire  et  du  tronc  laryngo-pharyngien.  Selon  cet 
auteur,  on  trouve  aussi  un  nerf  analogue  chez  le  brochet  (Esox  lucius]  ;  mais,  au  lieu  de 
provenir  du  ganglion  jugulaire,  il  proviendrait  du  ganglion  inférieur  du  pneumogas- 
trique (ganglion  trunci  vagi). 

Wesley  Mills,  ainsi  que  Kasem-Beck,  ont  obtenu  chez  les  tortues  un  arrêt  du  cœur  et 
ensuite  une  accélération  par  l'excitation  (centrale  ?)  de  ce  nerf. 


Fiiî.  104.  —  Lo  dcprosseur  chez  l'hommo  (d'après  Krkid- 
man.n)  :  a  et  6.  les  deux  racines  du  dépresseur;  c,  nert 
laryngé  supérieur;  d,  pneumogastrique  et  sympathique. 


II.  —  Rôle  physiologique  du  nerf  dépresseur  ;  son  mode  de  fonctionnement. 

L'excitation  électrique  du  bout  périphérique  de  ce  nerf  reste  sans  effet  visible  sur  la 
pression  sanguine  et  sur  le  nombre  des  battements  du  cœur.  Mais  celle  de  son  bout  cen- 
tral provoque  immédiatement  un  notable  abaissement  de  la  pression,  ainsi  qu'un  ralentis- 
sement des  battements.  Tel  est  le  fait  fondamental  établi  par  Cyon  et  Ludwig  (I)  dès  les 
premières  recherches  expérimentales  qu'ils  entreprirent  après  la  découverte  de  ce  nerf. 
L'abaissement    de   la    pression   dans    ces    expériences   atteignait   le   tiers    et    souvent 
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même  la  moitié  de  la  pression  normale  :  il  se  maintenait  pendant  ;la  (durée  de  l'exci- 
tation électrique  à  cette  valeur  minimale.  Ce  n'est  qu'au  moment  où  l'excitation  cesse 
que  la  pression  sanguine  s'élève  de  nouveau  et  revient  à  la  hauteur  normale.  Il  n'en  est 
pas  ainsi  du  ralentissement  des  battements  du  cœur  qui  accompagne  la  baisse  de  la 
pression  :  celui-ci  atteint  vite  son  maximum,  bien  avant  que  la  pression  ne  soit  arri- 
vée à  son  niveau  le  plus  bas  et,  au  lieu  de  se  maintenir,  il  commence  à  diminuer,  faisant 
place  à  Lin  retour  des  pulsations  à  leur  nombre  normal,  et  parfois  même  à  une  légère 
accélération. 

Cette  désharmonie  entre  le  cours  de  l'abaissement  de  la  pression  et  celui  du  ralen- 
tissement des  pulsations  indiquait  déjà  assez  clairement  que  les  deux  phénomènes  sont 
indépendants  l'un  de  l'autre.  Cyon  et  Ludwig  ont  en  outre  démontré  directement  cette 
indépendance  en  établissant,  par  des  expériences  ad  hoc,  que  le  nerf  dépresseur  exerce 
une  double  action  réflexe,  l'une  sur  les  centres  vaso-moteurs,  l'autre  sur  les  centres 
des  nerfs  pneumogastriques.  La  section  de  ces  derniers  suffisait  le  plus  souvent  pourque 
l'excitation  du  dépresseur  restât  sans  effet  direct  sur  le  nombre  des  pulsations.  Une  ou 
deux  fois,  notamment  dans  leur  exfiérience  VI,  ils  ont  même  observé  après  cette  sec- 
tion une  accélération  des  battements  du  cœur  comme  suite  d'une  pareille  excitation. 
CyoN  et  Ludwig  étaient  alors  portés  à  considérer  ce  phénomène  comme  une  suite  indi- 
recte de  la  pression  intracardiaque  et  peut-être  même  intracranienne,  comme  un  effet 
particulier  de  la  baisse  générale  de  la  pression.  Nous  verrons  bientôt  qu'il  est  dû,  au 
contraire,  à  une  action  réflexe  sur  les  nerfs  accélérateurs  qui,  pendant  l'excitation  du 
dépresseur,  se  transmet  à  travers  la  troisième  racine  de  ce  nerf,  découverte  récemment  par 
Cyon  (5). 

Quant  à  la  baisse  de  la  pression,  Cyon  et  Ludwig  avaient  constaté,  dès  le  début  de 
leurs  rechercliPS,  qu'elle  était  générale,  qu'on  l'observait  aussi  bien  dans  le  domaine 
des  carotides  que  dans  celui  des  artères  crurales  et  qu'elle  était  particulièrement  consi- 
dérable dans  les  vaisseaux  de  l'abdomen.  La  cause  de  cette  baisse  de  pression  se  révélait 
à  l'œil  nu  par  la  dilatation  des  petits  vaisseaux  aussi  bien  sur  les  intestins  que  sur  les 
reins  et  autres  organes  abdominaux.  Il  était  donc  évident  que  l'abaissement  de  la  pres- 
sion sanguine  provoqué  par  l'excitation  du  nerf  dépresseur  résultait  non  d'un  affaiblisse- 
ment quelconque  de  la  force  cardiaque,  mais  d'une  diminution  des  résistances  dans  les 
circuits  vasculaires. 

Mais  CvoN  et  Ludwig  tenaient  à  démontrer  cette  origine  de  la  dépression  sanguine  par 
des  expériences  directes.  Ils  ont  obseivé,  notamment,  que  l'excitation  du  dépresseur 
devenait  presque  sans  effet  sur  la  pression  générale,  si  en  même  temps  on  prenait  soin 
d'augmenter  artificiellement  les  résistances  dans  la  circulation  périphérique  par  une 
occlusion  momentanée  de  l'aorte  abdominale  au-dessous  du  diaphragme. 

Toutefois,  la  confirmation  la  plus  éditante  de  leur  conjecture  sur  l'action  du  dépres- 
seur fut  fournie  par  leurs  expériences  sur  les  ncffs  nplanchniquc^.  Après  avoir  constaté 
que  la  baisse  de  la  pression  sanguine  était  due  en  majeure  partie  à  la  dilatation  des 
vaisseaux  abdominaux,  ce  qui  était,  d'ailleurs,  tout  naturel  vu  l'énorme  capacité  do 
ces  vaisseaux,  les  auteurs  cherchèrent  à  établir  quels  sont  les  vaso-constricteurs  qui 
dominent  la  circulation  abdominale.  C'est  ainsi  qu'ils  furent  amenés  à  découvrir  le  rôle 
prédominant  que  les  nerfs  splanchniques  jouent  dans  la  circulation  générale  par  la  grande 
quantité  de  nerfs  vaso-constricteurs  qu'ils  contiennent. 

La  seclion  d'un  nerf  splanclinique  parvenait  à  abaisser  de  30  à  oO  millimètres  la  pres- 
sion sanguine  dans  la  carotide  (la  pression  fut  mesurée  par  un  manomètre  à  mercure). 
La  section  d'un  second  splancbni(|ue  augmentait  encore  notablement  cette  dépression. 
D'autre  |iai  t,  l'exiitation  du  bout  péi'iphérique  d'un  nerf  splanchniiiue  sectionné  élevait 
la  pression  sanguine  fort  au-dessus  même  do  sa  hauteur  primitive.  L'élévation  de  la  pres- 
sion était  presque  identique  à  celle  que  produite  une  occlusion  complète  de  l'aorte  à  sa 
sortie  du  diaphragme.  Une  fois  que  le  rôle  des  >ie?/ssp/rt)ic/m((/t<es,  en  tant  que  vaso-moteurs 
principaux  de  l'organisme,  eut  été  établi,  il  fut  aisé  à  Cyon  et  Ludwig  de  vérifier  leur 
manière  d'envisager  l'action  du  nerf  qu'ils  venaient  de  découvrir  :  l'excitation  du 
dépresseur  succédant  à  une  section  préalable  des  deux  splancbniques  devait  rester  sans 
effet  sur  la  pression  sanguine,  ou  plutôt  n'exercer  qu'un  efl'et  restreint.  Les  expériences 
confirmèrent  pleinement  cette  prévision  :  tandis  qu'avant  la  section  la  pression  était 
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diminuée  du  tiers  ou  de  la  moitié,  ou  n'obtenait  plus  qu'une  baisse  minime  de  10  à 
12  millimètres,  soit  à  peine  d'un  dixième  de  sa  valeur  primitive,  et  cela  bien  que  le 
ralentissement  des  pulsations  cardiaques  —  les  pneumogastriques  étant  demeurés 
intacts  —  restât  aussi  considérable  qu'avant  la  section  des  splaiichniques.  Cette  baisse 
minime  de  la  pression  indique  en  même  temps  que,  si  l'action  du  di^presseur  est  surtout 
puissante  sur  le  système  vasculaire  de  l'abdomen,  elle  s'étend  eijnlement  aux  autres  artères 
du  corps. 

De  l'ensemble  de  leurs  expériences,  Cyon  et  I.udwig  conclurent  que  le  nerf  dépresseur 
exerce  une  double  action  réflexe  :  1°  excitante  sur  les  centres  des  pneumogasti  iques, 
et  2°  paralysante  sur  les  centres  des  vaso-constricteurs,  c'est-à-dire  que  son  excitation 
diminue  considérablement  le  tonus  de  ces  derniers  centres.  Par  rapport  aux  centres 
vaso-constricteurs,  le  nerf  dépresseur  doit  être  considéré  comme  un  nerf  inhibiteur  par 
voie  r^jlexe. 

Voici  en  quels  termes  les  auteurs  apprécient  la  portée  physiologique  du  mécanisme 
nerveux  qu'ils  venaient  de  découvrir  :  »  Aux  ditférents  procédés  par  lesquels  les  diverses 
parties  de  l'appareil  circulatoire  s'adaptent  mutuellement,  il  eu  faut  ajouter  un  nou- 
veau, des  plus  importants  à  coup  sûr,  grâce  auquel  le  moteur  principal  de  la  circulation 
parvient  à  régler  lui-même  les  résistances  qu'il  doit  vaincre...  Le  cœur,  quand  il  est  trop 
rempli,  soit  par  manque  de  forces  propulsives,  soit  par  un  afflux  de  sang  trop  considérable, 
subit  des  excitations  qui  lui  permettent,  à  l'aide  des  nerfs  dépresseurs,  de  modifier  le  nombre 
de  ses  battements,  ainsi  que  les  réf'istances  qui  s''oppf>sent  à  son  évacuation.  » 

Le  mécanisme  des  nerfs  dépresseurs  constitue  donc  comme  une  soupape  de  sûreté 
préservant  le  cœur  de  la  dilatation  excessive  et  dangereuse  qu'occasionnerait  une  trop 
grande  accumulation  du  sang  dans  ses  cavités  :  en  cas  de  danger,  ce  mécanisme  automa- 
tique peut  amener  une  dépression  du  sang  en  provoquant  par  voie  réflexe  un  ralentisse- 
ment des  battements  du  cœur  et  un  élargissement  des  petites  artères  dans  tout  le  corps. 
Ce  nerf  sensible  du  cœur  signale,  pour  ainsi  dire,  au  cerveau  les  dangers  qui  menacent 
le  muscle  cardiaque  et,  en  produisant  une  paralysie  momentanée  des  centres  vaso-mo- 
teurs, il  ouvre  les  écluses  qui  peimettent  au  cœur  de  se  vider  sans  obstacle'. 

Leur  rôle  physiologique  ne  comportant  qu'une  intervention  accidentelle  pour  pré- 
venir un  trop  grand  afflux  du  sang  dans  le  cœur,  il  s'ensuit  que  les  nerfs  dépresseurs 
ne  se  trouvent  pas  dans  un  état  d'excitation  tunique;  le  plus  souvent,  leur  section  ne  pro- 
voque pas  de  changement  appréciable  dans  la  pression  sanguine,  comme  l'ont  démontré 
Cvo.N  et  LuDwiG. 

Les  nombreuses  recherches  expérimentales  dont  les  nerfs  dépresseurs  furent  l'objet 
depuis  1866  n'ont  nullement  modifié  les  bases  sur  lesquelles  Cyon  et  Ludwig  eu  avaient 
étalili  le  fonctionnement.  Comme  nous  l'avons  exposé  dans  la  partie  analomique  de 
cette  étude,  on  a  reconnu  l'existem-e  de  ces  nerfs  chez  difl'érents  animaux.  Là  où  les 
dépresseurs  ont  pu  être  soumis  à  l'expérimentation  physiologique,  leur  mode  d'action 
s'est  trouvé  être  exactement  pareil  à  celui  observé  chez  le  lapin.  Uoever  (3)  et  Bernh.ardt 
(7)  chez  le  chat,  Cyon  (16)  chez  le  cheval,  Kasem-Beck  (4)  et  Cyon  (o)  chez  le  chien,  d'autres 
expéiimentateurs  encore,  ont  pu  constater  que,  généralement,  c'est  par  une  baisse  persis- 
tante de  la  pression  sanguine  et  par  un  ralentissement  passager  des  pulsations  que  se 
manifeste  l'action  de  ces  nerfs. 

Au  début,  il  est  vrai,  on  a  de  plusieurs  côtés  essayé  d'expliquer  la  baisse  de  la  pres- 
sion observée  au  moment  de  l'excitation  des  dépresseurs,  comme  une  conséquence 
indirecte  du  ralentissement  de  la  circulation.  L'inanité  d'une  semblable  explication  résul- 
tait déjà  des  premières  recherches  de  Cyon  et  Ludwig,  qui,  comme  nous  l'avons  vu,  avaient 
prouvé  par  des  expériences  indiscutables  l'indépendance  complète  de  ces  deux  etfets 
parallèles  de  l'excitation  du  dépresseur.  Dans  notre  étude  sur  l'innervation  du  cœur  (19), 
nous  reproduisons  plus  haut  (p.  126)  deux  graphiques  (20  et  21)  dont  chacun  retrace  un  de 
ces  effets  :  la  fig.  20,  la  baisse  de  la  pression  sans  ralentissement  des  battements  du 
cœur,  et  la  fig.  21,  un  fort  ralentissement  des  battements  presque  sans  baisse  de  la  pres- 

1.  Qu'il  me  soit  permis  de  citer  un  mot  de  Claude  Bernard  dit  en  décembre  1866  quand,  pour 
la  première  fois,  je  lui  exposai  la  découverte  des  dépresseurs  aiusi  que  celle  des  nerfs  accélérateurs 
puljliée  quelques  mois  après  :  u  Je  serais  curieux  de  savoir  comment  les  darwiniens  s'y  prendront 
pour  expliquer  de  si  merveilleux  mécanismes  à  l'aide  de  l'adaptation  ou  de  la  sélection.  » 
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sion.  Dans  le  premier  cas,  c'est  l'action  réflexe  sur  les  pneumogastriques  qui  a  été  abolie  ; 
dans  le  second  c'est,  au  contraire,  l'action  sur  le  centre  vaso-moteur  qui  a  été  empêchée 
par  les  conditions  de  l'expérience'. 

Sur  plusieurs  points  de  détail,  les  données  expérimentales  fournies  par  Cyon  et  Lun- 
wiG  sur  les  dépresseurs  entêté  élargies  ou  complétées.  Ainsi,  dans  une  étude  spéciale, 
N.  Sewall  et  D.  W.  Steiner  (20)  on  précisé  davantage  quelques  particularités  de  fonc- 
tionnement normal  de  ces  nerfs. 

En  produisant  artificiellement  de  grandes  élévations  de  la  pression  sanguine,  tantôt 
par  l'occlusion  des  carotides  qui,  selon  l'observation  antérieure  de  Sigm.  Mayer,  pro- 
voque une  semblable  hausse,  tantôt  par  l'asphyxie,  ces  auteurs  ont  pu  se  convaincre  que 
dans  les  deux  cas  la  hauteur  à  laquelle  parvenait  la  pression  était  bien  moins  considé- 
rable, quand,  préalablement,  les  deux  dépresseurs  avaient  été  sectionnés.  Une  observation 
analogue  a  été  également  faite  précédemment  par  Nawauchine  (37).  Il  est  donc  évident 
que  l'intervention  des  nerfs  dépresseurs  a  pu  notablement  atténuer  les  elTets  de  l'asphyxie 
ou  de  l'occlusion  des  carotides  sur  la  pression  sanguine.  Ces  auteurs  ont  plusieurs 
fois  observé  des  élévations  de  la  pression  au  moment  de  la  section  des  dépresseurs.  Tout 
récemment,  au  cours  de  nouvelles  expériences  sur  ces  nerfs,  Cyon  a  fait  des  observa- 
tions analogues.  Ce  phénomène  n'indique  nullement  l'existence  d'un  tonus  du  dépres- 
seur,  mais  prouve  seulement,  selon  la  judicieuse  remarque  de  Sewall  et  Steiner, 
l'extrême  sensibilité  du  mécanisme  auquel  il  préside.  Pendant  l'expérimentation  l'élévation 
de  la  pression  dans  le  cœur  était  combattue  par  le  dépresseur,  mais,  au  moment  même  de  sa 
section,  l'élévation  de  la  pression,  n'étant  plus  contrariée,  a  pu  alors  se  produire  intégra- 
lement. Si  dans  leurs  premières  expériences  Cyon  et  Ludwig  n'ont  pas  observé  cette 
élévation,  cela  tient  probablement  à  ce  qu'ils  opéraient  sur  des  animaux  immobilisés 
par  le  curare. 

Nous  avons  déjà  indiqué  les  études  faites  en  vue  de  préciser  davantage  la  distribution 
des  fibres  des  dépresseurs  dans  le  cœur  lui-même.  Parmi  ces  recherches,  celles  de  Wool- 
DRiDQE  (14)  méritent  une  mention  spéciale,  parce  qu'elles  ont  été  exécutées  par  voie 
expérimentale.  Leur  auteur  avait  donc  le  moyen  de  vérifier  par  l'action  sur  la  pression 
sanguine  et  la  fréquence  des  battements  du  cœur  si  les  fibres  en  question  se  rapportaient 
réellement  au  nerf  dépresseur.  Ces  expériences  exécutées  dans  le  laboratoire  de  Ludwig 
ont  montré  que  c'est  de  préférence  l'excitation  des  nerfs  situés  sur  la  surface  postérieure 
du  cœur  qui  provoque  deux  elTets  identiques  à  ceux  produits  par  la  mise  en  action  des 
nerfs  dépresseurs. 

En  dehors  des  vaisseaux  abdominaux,  sur  lesquels  l'action  vasodilatatrice  due^  au 
dépresseur  s'exerce  d'une  manière  particulièrement  prononcée,  y  a-t-il  d'autres  artères 
qui  subissent  son  action?  L'étude  de  cette  question  présente  certaines  difficultés  prove- 
nant de  l'iiilluence  prédominante  que  le  volume  des  vaisseaux  abdominaux  exerce  sur 
celui  des  autres  vaisseaux,  et  surtout  sur  ceux  situés  à  la  périphérie  du  corps.  Celte  pré- 
dominance des  vaisseaux  régis  par  les  spianchniques  est  particulièrement  grande  chez 
les  lapins,  comme  l'avaient  démontré  les  expériences  de  Cyon  et  Steinmann  en  1870 
(1,  d,  101-137).  Elle  a  pour  effet  qu'une  grande  dilatation  de  ces  vaisseaux  empêche  par 
voie  purement  mécanique  une  dilatation  trop  prononcée  des  vaisseaux  périphériques, 
la  quantité  de  sang  dont  dispose  le  corps  étant  limitée.  Cet  antagonisme  mécanique  entre 
la  circulation  viscérale  et  la  circulation  périphérique  ne  doit  pas  être  confondu  avec  un 
autre  antagonisme  entre  les  mêmes  systèmes  vasculaires,  dû  celui-là  à  l'action  réflexe 
des  nerfs  sensibles  sur  les  nerfs  vasomoteurs.  Cette  action,  selon  Cyon  (l,d,  104,  121,  etc.), 
est  double:  1°  Elle  provoque  une  excitation  des  centres  des  vaso-constricteurs  et  par  con- 
séquent produit  un  rétrécissement  général  des  petites  artères,  et  2°  une  inhibition  partielle 
des  centres  locaux  qui  dominent  les  artères  appartenant  à  la  même  région  que  les  nerfs 
sensibles  excités,  par  conséquent  une  dilatation  des  vaisseaux  de  cette  région  (expé- 
riences de  Scnii-F,  Snfxlen,  Loven  et  autres).  Celte  action  nerveuse,  qui  fut  particulière- 
ment étudiée  par  Dastre  et  Morat  (o6),  doit  amener  dans  certaines  circonstances,  —  par 
exemple  quand  les  nerfs  sensibles  de  la  peau  sont  soumis  à  l'excitation  —une  dilatation 

1.  Dans  lo  texte,  p.  12!j,  à  la  deuxième  ligne  d'en  bas,  une  erreur  d'impression:  amené  au  lieu 
d'annulé,  a  faussé  le  sens  do  la  phrase  expliquant  la  fig.  21. 
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des  vaisseaux  cutanés  et  un  rétri'cissement  des  vaisseaux  viscéraux.  Le  résultat  est,  selon 
l'heureuse  expression  de  ces  auteurs,  un  balancement  entre  la  circulation  cutanée  et  la 
circulation  viscérale. 

Quand  c'est  le  nerf  sensible  du  cœur,  le  dépresseur,  qui  est  soumis  à  l'excitation, 
l'antafîonisme  mécanique  entre  les  deux  circulations  doit  être  seul  pris  en  considéra- 
tion. L'action  réllexe  de  ce  nerf  se  manifeste,  en  elîet,  par  une  inhibition  générale  des 
centres  vaso-constricleurs,  c'est-à-dire  par  une  dilatation  générale  de  toutes  les  petites 
artères  du  corps.  Mais,  grâce  à  l'énorme  quantité  de  sang  qui  afflue  dans  les  larges 
vaisseaux  abdominaux  (où  les  résistances  à  cet  afflux  sont  d'ailleurs  moindres  qu'à  la 
périphérie),  il  est  souvent  difficile  de  constater  avec  certitude  le  relâchement  des 
vaisseaux  périphériques. 

Parmi  les  rei-hcrches  faites  pour  étudier  l'action  du  dépresseur  sur  les  autres  parties 
du  corps,  il  faut  citer  le  travail  de  Dastre  et  Morat  (!i7)  sur  la  circulation  bucco-linguaie, 
et  surtout  l'étude  très  complète  de  Bayliss  (26). 

Cette  dernière  a  passé  en  revue  les  effets  de  l'excitation  du  nerf  dépresseur  sur 
presque  toutes  les  parties  du  corps.  C'est  à  l'aide  de  la  méthode  pléthysmographique 
que  fut  faite  l'investigation  de  la  plupart  de  ces  effets.  Bayliss  a  pu  ainsi  constater  que 
le  volume  des  extrémités  augmente  notablement  sous  l'inlluence  de  ces  excitations;  il  en 
est  de  même  pour  les  intestins.  Par  contre,  selon  Bayliss,  l'action  du  dépresseur  sur  la 
langue  est  nulle.  Sur  le  cou  et  la  tète  Bayliss  ne  fait  que  confirmer  les  observations 
de  Cyon  et  LuawiG  et  de  Stelling.  Le  volume  de  l'oreille  non  plus  ne  paraissait  pas  aug- 
menter pendant  l'exiitation  du  dépresseur;  celui  du  rein  a  même  un  diminué  de  4  milli- 
métrés. Il  s'agissait  évidemment  dans  ce  dernier  cas  d'un  efïet  passif  sur  les  vaisseaux 
du  rein  par  suite  de  l'énonne  afllux  du  sang  vers  les  intestins.  (Voir  plus  loin.) 

HtRTHLE  (38)  a  étudié  les  ell'ets  du  dépresseur  sur  la  circulation  crânienne,  à  l'aide  d'un 
manomètre  fixé  dans  le  bout  périphérique  de  la  carotide.  11  a  pu  constater  ainsi  une 
légère  baisse  de  la  pression.  Pourtant  Bayliss  n'a  pas  réussi  à  confirmer  cette  observation. 

Tout  récemment  Cyon  (.">,  20-24)  a  étudié  l'action  du  dépresseur  sur  les  vaisseaux  des 
glandes  thyroïdes  et  a  pu  constater  que  cette  action  est  très  prononcée,  et  cela  malgré 
l'antagonisme  mécanique  entre  la  circulation  abdominale  et  celle  des  organes  périphé- 
riques. CvoN  admet  même  une  action  particulière  du  dépresseur  sur  la  circulation  du 
corps  thyroïde  et  le  passage  direct  de  plusieurs  fibres  vasodilatatrices  du  dépresseur 
aux  artères  de  ces  corps,  soit  par  la  voie  des  laryngés  supérieurs,  soit  par  celle  du  plexus 
nerveux  que  forme  souvent  le  premier  de  ces  nerfs  avec  le  sympathique  et  le  pneumo- 
gastrique. 

Le  rôle  principal  des  corps  thyroïdes  étant,  selon  Cyû.\,  la  protection  du  cerveau 
contre  les  subits  afflux  de  sang  par  suite  de  trop  grands  accroissements  do  la  pression 
sanguine,  il  est  très  naturel  que  le  nerf  dépresseur,  appelé  à  combattre  les  eH'ets  de 
pareils  accroissements  sur  le  cœur,  intervienne  d'une  manière  directe  dans  la  circulation 
thyroïdienne. 

III.  —  Origine  centrale  des  dèpresseurs. 

Par  quelles  voies  les  nerfs  dèpresseurs  quittent-ils  la  boîte  crânienne?  E.  Spalitta  et 
M.  CoNsiGLio  (21)  ont  entrepris  de  rechercher  si  les  fibres  nerveuses  du  dépresseur 
■pénètient  dans  le  cei-veau  conjointement  avec  celles  des  pneumogastriques,  ou  si  elles  se 
séparent  de  ces  dernières  à  l'endroit  de  leur  jonction  avec  la  branche  interne  du  nerf 
spinal  de  Willis.  Les  expériences  des  physiologistes  italiens  ont  démontré  que  l'arrache- 
ment préalable  de  ce  dernier  n'abolit  pas  l'action  du  dépresseur  sur  la  pression  san- 
guine, tandis  que  celle  sur  la  fréquence  des  pulsations  disparaît.  Il  en  résulte  aux  yeux 
de  ces  auteurs  que  les  dèpresseurs  contiennent  des  fibres  de  deux  sortes  :  les  unes,  dont 
l'excitation  agit  sur  le  centre  vaso-moteur  et  qui  suivent  les  pneumogastriques  jusque 
dans  la  boite  crânienne  ;  les  autres  qui  ne  provoquent  que  l'action  réflexe  sur  les  nerfs 
pjieuniogiastriques.  La  présence  de  deux  sortes  de  fibres  nerveuses  dans  le  dépresseur 
est  en  elle-même  très  vraisemblable.  Toutefois  nous  devons  observer  que  les  résulatsdes 
expériences  de  Spalitta  et  Co.nsiglio  n'imposent  pas  cette  conclusion  d'une  manière 
absolue.  Nous  savons  par  les  expériences  de  Walleh  (22)  que  les  fibres  inhibitrices  du 
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pneumogastrique  quittent  la  moelle  par  lafvoie  du  nerf  accessoire  de  \Aillis.  Si  donc 
l'excitation  du  dépresseur  n'amène  pas  un  ralentissement  des  battements  du  cœur,  le  fait 
peut  très  bien  avoir  pour  cause  non  la  destruction  des  fibres  nerveuses  du  dépresseur 
qui  se  rendent  à  la  moelle,  mais  celle  des  fibres  du  pneumogastrique  qui  en  sortent. 

Il  est  vrai  qu'il  résultait  déjà  des  premières  expériences  de  Cyon  et  Ludwig  (par 
exemple,  des  exp.  IV  et  V,  voir  aussi  I ,  d,  p.  41)  que  la  section  d'un  seul  pneumogastrique  du 
côté  où  se  trouve  le  dépresseur  excité  n'abolit  nullement  le  ralentissement  des  pulsations, 
l'excitation  se  transmettant  également  sur  le  pneumogastrique  du  côté  opposé.  Kasem- 
BECK  (4)  a  fait  la  même  observation  sur  le  chien  et  sur  le  porc.  Si  celte  action  sur  le 
pneumogastrique  contralatéral  se  produisait  toujours  et  dans  toutes  les  circonstances,  la 
conclusion  de  Spalitta  et  Consiglio  serait  légitime.  Mais  il  n'en  est  pas  ainsi  :  comme  l'a 
tout  récemment  démontré  S.  Fuchs  {23),  le  ralentissement  provoqué  uniquement  par  le 
pneumogastrique  contralatéral  exige  une  excitation  du  dépresseur  bien  plus  intense. 
Pour  que  la  conclusion  de  Spalitta  et  Co.nsiglio  fût  inattaquable,  il  aurait  fallu  établir 
que  l'excitation  du  dépresseur  après  la  destruction  d'un  seul  nerf  spinal  avait  été  exécu- 
tée avec  des  courant  très  forts.  Autrement  l'objection  que  nous  venons  de  formuler  peut 
toujours  être  soulevée. 

S.  FuGHs  (23)  a  serré  bien  davantage  la  question  de  l'origine  des  nerfs  dépresseurs,  et 
ses  expériences  lui  ont  permis  d'établir  notamment  par  quelles  parties  des  racines  des 
pneumogastriques  ils  entrent  dans  la  boite  crânienne.  Il  s'agissait  d'examiner  les  fais- 
ceaux de  fibres  qui  forment  les  racines  réunies  des  nerfs  glosso-pharyngien,  pneumogas- 
trique et  spinal.  Grossman.n  (24)  ayant  constaté  que,  chez  le  lapin,  les  fibres  nerveuses 
provenant  de  la  moelle  allongée  qui  forment  ces  racines  traversent  le  foramen  jugu- 
laire en  trois  faisceaux  :  supérieur,  moyen  et  inférieur,  S.  Fuchs  est  parti  de  là,  et  a  réussi 
à  démontrer  par  la  section  ou  l'excitation  de  ces  racines  que  les  fibres  du  dépresseur  se 
trouvent  dans  le  faisceau  supérieur,  le  même  qui,  d'après  les  recherches  de  Th.  Iîeer  et 
A.  Kreidl  (2o),  contient  également  les  fibres  du  pueumogastrique,  dont  l'excitation  pro- 
voque un  ralentissement  ou  un  arrêt  de  la  respiration.  Dans  ce  faisceau  supérieur  on 
peut  facilement  distinguer  deux  filets  nerveux,  dont  l'inférieur  est  le  plus  fort.  C'est  par 
ce  dernier  que  passe  le  nerf  dépresseur  pour  se  rendre  dans  la  moelle  allongée. 

Toutes  les  racines  du  dépresseur  suivent-elles  cette  voie  pour  arriver  au  cerveau?  Au 
moment  où  furent  exécutées  les  recherches  dont  il  vient  d'être  parlé,  on  ne  possédait  sur 
la  troisième  racine  de  ce  nerf  que  les  indications  anatomiques  fournies  pour  le  cheval 
par  Cyon  (16)  en  1870.  Sans  doute  Bayliss  (26)  avait  déjà  attiré  l'attention  sur  ce  fait  que 
l'excitation  du  bout  central  du  dépresseur  oprés  la  section  des  deux  pneumogastriques 
provoque  souvent  une  notable  accélération  des  pulsations,  fait  qui,  d'ailleurs,  résultait 
déjà  des  premières  expériences  de  Cyom  et  Ludwig  sur  ce  nerf  (1,  exp.  IV);  mais  on 
ignorait  encore  que  dans  ce  cas  l'action  réfie.\:e  sur  les  accélérateurs  se  transmettait  par 
la  voie  d'une  racine  spéciale.  Ce  n'est  que  tout  récemment  que  Cyom  (-ï)  l'a  établi  à 
l'aide  de  l'expérimentation  physiologique.  Il  ressort  de  ses  expériences  que  la  troisième 
racine  du  dépresseur,  aussi  bien  chez  le  lapin  et  chez  le  chien  que  chez  le  cheval  (voir 
fig.  102),  traverse  le  ganglion  cervical  supérieur  :  il  est  donc  à  peu  près  certain  qu'elle  se 
rend  au  cerveau  avec  les  filets  sympathiques  de  ce  ganglion. 

Sur  les  parties  du  cerveau  que  le  dépresseur  traverse  pour  se  rendre  aux  centres  des 
nerfs  sur  lesquels  il  exerce  une  excitation  réflexe,  on  ne  possède  aucune  donnée  expéri- 
mentale précise.  Stelung  (2)  a  montré,  dès  l'année  1867,  que  la  section  de  la  partie  cervi- 
cale de  la  moelle  épiuière  annule  définitivement  l'iiction  du  dépresseur,  au  moins  sur  le 
système  vaso-moteur.  Le  fait  s'explique  très  aisément  :  la  section  de  la  moelle  ayant  sup- 
primé toute  action  du  centre  vaso-moteur  situé  dans  le  cerveau  sur  les  vaisseaux  péri- 
phériques, il  est  évident  que  l'inlluence  du  dépresseur  sur  ce  centre  ne  saurait  plus  se 
manifester. 

IV.  —  Rapports  des  dépresseurs  avec  les  centres  vaso-moteurs; 
leurs  centres  terminaux. 


La  question  du  trajet  que  suivent  les  fibres  du  nerf  dépresseur  pour  aboutir  aux  centres 
rveux  sur  lesauels  elles  exercent  leur  action  se  rattache  directement  au  problème  delà 


DEPRESSEUR.  785 

nature  de  celte  action.  On  a  vu  plus  haut  que  Cyon  et  Ludwu;,  dès  leur  premier  travail, 
avaient  catéfioriquenient  affirmé  le  caractère  inhibitoirc  de  l'action  de  ce  nerf  sur  le  centre 
vaso-moteur.  Cette  conclusion  leur  fut  imposée  tant  par  leurs  expériences  directes  sur  les 
deux  splanchniques  (voir  plus  haut),  que  par  l'étude  du  mécanisme  intime  par  lequel 
s'exerce  généralement  l'action  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  En  efîet,  quelque  temps  avant 
la  découverte  du  nerf  dépresseur,  Cii.  Loven  (27)  avait,  dans  le  laboratoire  de  Ludwig, 
démontré  par  des  expériences  décisives  (excitation  du  nerf  auriculaire-cervical  et 
d'autres  nerfs  sensibles)  que  la  dilatation  des  vaissseaux  produite  par  les  nerfs  dits  vaso- 
dilatateurs  est  la  suite  d'une  inhibition  de  l'excitation  tonique  due  aux  cellules  ganglion- 
naires vaso-motrices  situées  au  centre  ou  à  la  périphérie.  Il  ne  saurait,  J'aillleurs,  être 
question  d'une  autre  explication,  aussi  longtemps  qu'on  n'aui'a  pas  démontré  l'exi- 
stence dans  les  petites  artères  de  fibres  musculaires  dont  l'excitation  produirait  directe- 
ment une  dilatation  va:iculaire.  A  plus  forte  raison  donc  une  dilatation  générale  des  vais- 
seaux, telle  que  la  provoque  l'excitation  des  nerfs  dépresseurs,  devrait  être  attribuée  à 
l'inhibition  du  tonus  des  centres  vaso-constricteurs. 

Malgré  le  caractère  inattaquable  de  cette  conclusion,  plusieurs  expérimentateurs  ont 
essayé  de  prouver  que  le  dépresseur  n'exerce  sa  fonction  physiologique  qu'en  excitant 
un  centre  vaso-dilatateur,  dont  on  supposait  l'existence  dans  le  bulbe  ou  plus  haut  dans 
le  crâne.  C'est,  croyons-nous,  Ostrogumoff  (28)  qui  le  premier  émit  l'opinion  que  le 
dépresseur  pouvaitpei(/-c<ca  agir  par  l'excitation  d'un  centre  vaso-dilatateur.  11  fondait  cette 
hypothèse  sur  des  observations  faites  à  l'aide  d'excitations  électriques,  d'un  rythme  très 
lent,  appliqué  aux  vaso-moteurs.  Ces  expériences  auraient  prouvé  que  les  fibres  dilata- 
trices sont  susceptibles  d'être  mises  en  jeu  par  des  excitations  plus  rares  que  les  vaso- 
constrictem-s  situés  dans  le  même  tronc  nerveux.  Grâce  à  celte  particularité,  on  pouvait 
obtenir  des  excitations  isolées  des  vaso-dilatateurs,  sans  que  les  vaso-constricteurs 
entrassent  en  action. 

11  serait  superflu  de  discuter  ici  le  bien  fondé  de  cette  conclusion  de  Ostrooluioff, 
par  la  simple  raison  que,  même  admise,  elle  ne  saurait  avoir  aucun  rapport  avec  le 
mode  d'action  du  nerf  dépresseur. 

Comme  le  reconnaît  d'ailleurs  cet  auteur  lui-même,  des  recherches  sur  les  nerfs 
splanchniques  pourraient  plutôt  fournir  des  indications  justifiant  une  pareille  concep- 
tion du  fonctionnement  du  dépresseur.  Des  expériences  dans  celle  voie  furent  exécu- 
tées ensuite  par  Rose  Bradford  (29).  En  excitant  le  bout  périphérique  du  splanchnique 
par  des  courants  d'induction  à  des  intervalles  d'une  seconde,  il  affirme  avoir  obtenu  une 
baisse  de  la  pression  sanguine.  Ce  résultat  ne  fut  pas  confirmé  par  d'autres  observateurs. 
En  fait,  la  hausse  de  la  pression  à  la  suite  d'une  excitation  (avec  des  courants  peu  fré- 
quents) des  splanchniques   est  moins  grande  ((u'après  une  excitation   ordinaire,   mais 
jamais  il  ne  se  produit  une  baisse  de  cette  pression.  Les  expériences  du  même  auteur  sur 
les  changements  de  volume  des  reins  pendant  l'excitation  des  nerfs  splanchniques,  par 
des  courants  à  interruptions  lentes  ou  rapides,  lui  ont  permis  d'observer,  en  même  temps 
qu'une  baisse  de  pression,  une  diminution  de  volume  des  reins.  11  en  conclut  que  les  splan- 
chniques contiennent  des  vaso-dilatateurs  pour  certains  organes  abdominaux.  Pal  (30) 
aurait  trouvé  que,  quand  on  excite  les  splanchniques  par  des  courants  trop  faibles  pour 
provoquer  une  élévation  de  la  pression,  l'écoulement  du  sang  des  vaisseaux  pancréa- 
tiques augmente  néanmoins.  Johansson  (31)  a  également  trouvé  dans  les  splanchniques 
quelques  vaso-dilatateurs  qu'il  suppose  se  rejidre  aux  intestins.  Dans  le  même  ordre  d'idées, 
il  faut  mentionner  les  expériences  de  Laffont  (32).  Ce  dernier  a  essayé  d'établir  que 
les  trois  premières  racines  dorsales  contiennent  des  vaso-dilatateurs  pour  le  foie  et  que 
leur  section  est  à  môme  [de^ rendre  inefficace  l'action  du  dépresseur.  D'abord,  le  pre- 
mier de  ces  faits  est  en  contradiction  avec  les  expériences  de  Cyon  et  Aladoff  (33)  qui 
ont  démontré  par  la  mensuration  simultanée  de  la  pression  sanguine  dans  l'artère  hépa- 
tique et  dans  l'artère  carotide  que  les  fibres  nerveuses,  qui  du  premier  "anf'lion  tliora- 
cique  se  rendent  au  dernier  ganglion  cervical  —  une  des  branches  de  l'ans°e  de  Viecs- 
sExs  —  contiennent,  au  contraire,  des  vaso-constricteurs  du  foie  (voir  plus  haut,  p.  119) 
Leur  section  produit  une  vaso-dilatation  dans  le  foie  ainsi  que  le  diabète.  Ce  fait  expli- 
querait que  l'action  du  dépresseur  produit  un  effet  moindre  sur  la  pression  générale 
après  la  section  des  trois  racines   dorsales.  En   effet   une   telle    section    équivaudrait 
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presque  à  celle  des  splanchniques.  C'est  par  ces  trois  racines  également  que,  selon  Cl. 
Bernard  (34)  et  Cyon  (3o),  passent  les  vaso-constricteurs  des  extrémités  antérieures.  L'ob- 
servation de  Laffont  est  aussi  en  de'saccord  avec  les  nombreuses  expériences  d'autres 
auteurs  qui  ont  trouvé  des  vaso-dilatateurs  du  foie  dans  les  pneumogastriques.  François 
Franck  et  Hallion  (Sft)  concluent,  d'autre  part,  de  leurs  recherches  récentes  que  les  splanch- 
niques possèdent  des  vaso-dilatateurs  pour  certaines  parties  des  intestins  et  pour  les 
reins.  Il  suffit  pourtant  de  jeter  un  coup  d'œil  sur  les  graphiques  joints  à  l'exposé  de  leurs 
expériences  pour  se  convaincre  que  ces  dernières  autoriseraient  plutôt  des  conclusions 
favorables  à  l'absence  de  tels  vaso-dilatateurs  dans  les  splanchniques.  En  effet  la  vaso- 
dilatation se  produisait  non  iiendant  l'excitation  de  ces  nerfs,  mais  après. 

Dans  toutes  les  recherches  dont  nous  venons  de  parler,  il  n'a  pas  été  non  plus  tenu 
sutfisamment  compte  de  l'antagonisme  qui  existe  entre  la  circulation  périphérique  et  la 
circulation  abdominale,  antagonisme  démontré  déjà  par  les  travaux  de  Cyon  et  Steinmaivn 
(17)  en  1870,  et  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Souvent  même,  on  a  trop  négligé  aussi 
le  caractère  prtssi/' des  dilatations  qui  doivent  forcément  se  produire  dans  certaines  par- 
ties des  organes  viscéraux  quand,  par  suite  de  la  contraction  des  vaisseaux  plus  puis- 
sants de  la  région  voisine,  le  sang  est  chassé  de  cette  dernière.  Les  preuves  jusqu'à  pré- 
sent fournies  en  faveur  de  la  présence  de  fibres  dilatatrices  dans  les  splanchniques  sont 
donc  encore  bien  problématiques.  Lors  même  que  cette  présence  serait  démontrée  pour 
quelques  organes,  cela  ne  prouverait  nullement  qu'il  existe  un  centre  vaso-dilatateur 
dans  le  bulbe  ou  dans  une  partie  du  cerveau,  ni  que  le  dépresseur  soit  à  même  d'exciter 
ce  centre.  Comme  le  dit  avec  raison  Biedl  (38),  après  l'examen  détaillé  de  ses  recherches 
personnelles  et  de  celles  des  autres  auteurs  sur  ce  sujet  :  «  La  quantité  des  vaso-dilata- 
teurs dans  les  splanchniques  est  trop  insignifiante,  ou  plutôt  le  domaine  vasculaire  qu'ils 
régissent  a  une  étendue  trop  faible  pour  pouvoir  exercer  une  notable  influence  sur  la 
circulation  générale  ou  pour  pouvoir  se  manifester  par  une  baisse  générale  de  la  pression 
sanguine  pendant  l'excitation  des  splanchniques  (401).  »  Il  est  vrai  que  ce  même 
auteur,  après  avoir  ainsi  affirmé  l'impossibilité  d'influencer  d'une  manière  appréciable 
la  pression  générale  par  l'excitation  des  vaso-dilatateurs  des  splanchniques,  n'en  conclut 
pas  moins,  quelques  pages  plus  loin  (469),  que  «  l'action  du  dépresseur  est  probablement 
(sïc)  une  conséquence  de  l'excitation  réflexe  des  vaso-dilatateurs  des  intestins  ». 

Ainsi  donc  les  tentatives  d'expliquer  l'action  du  dépresseur  par  une  excitation  réflexe 
des  fibres  vaso-dilatatrices  des  nerfs  splanchniques  surun  prétendu  centre  vaso-dilatateur 
ont  plutôt  abouti  à  un  résultat  opposé.  Cyon  (o)  a  récemment  produit  quelques 
objections  nouvelles  contre  une  semblable  interprétation  de  l'action  du  dépresseur.  Dans 
ses  expériences  avec  des  injections  d'iodothyrine,  il  a  observé  une  si  grande  augmenta- 
tion de  l'excitabilité  du  dépresseur  que  les  baisses  de  la  pression  provoquées  par  ce 
nerf  dépassaient  souvent  les  deux  tiers  de  la  pression  normale.  Une  fois  même  un  animal 
est  mort  subitement  pendant  l'excitation  du  dépresseur  par  suite  de  la  paralysie  com- 
plète de  tous  les  vaso-constricteurs.  «  Les  effetsdes  vaso-dilatateurs,  écrit  Cyon  (."i,  106), 
sont  généralement  très  capricieux  et  inconstants;  ils  exigent  toujours  une  phase  latente 
d'une  certaine  durée.  Par  contre,  l'action  des  dépresseurs  est  d'une  constance  absolue; 
elle  se  manifeste  aussitôt  après  l'excitation.  »  Chauveau  et  Kauffmann  (39)  ont  démontré, 
à  l'aide  d'expériences  sur  les  vaso-dilatateurs  des  glandes  parotides  du  cheval,  que  les 
vaso-dilatateurs  se  fatiguent  excessivement  vite,  c'est-à-dire  que  la  vaso-dilalation  ne  dure 
qu'un  laps  de  temps  très  court.  La  môme  observation  a  été  faite  par  tous  les  physiolo- 
gistes qui  ont  eu  l'occasion  d'étudier  l'action  de  ces  nerfs.  Or  celle  du  dépresseur  est 
très  longue  et  persistante.  Bayliss  (20),  qui,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  a  fait  une 
étude  très  complète  de  l'action  que  l'excitation  du  dépresseur  exerce  sur  les  diliérentes 
parties  du  corps,  voit  également  dans  ce  fait  une  objection  contre  l'attribution  de  cette 
action  à  une  excitation  des  centres  vaso-dilatateurs.  Il  est  néanmoins  porté  à  l'admettre, 
et  cela  pour  deux  considérations.  La  première  est  que,  selon  l'hypothèse  de  (iASKELi-, 
l'action  inhibitrice  a  un  caractère  anabolique.  Or  Bayliss  n'a  pas  pu  constater  que  la 
nutrition  et  l'excitabilité  du  centre  vaso-constricteur  augmentaient  après  une  longue 
excitation  du  dépresseur.  En  admettant  même  ce  fait  comme  indiscutable,  il  donnerait 
plutôt  à  penser  que  l'hypothèse  de  Gaskell  n'a  pas  un  caractère  définitif.  La  seconde 
considération  est  tirée  des  observations  de  Bradford.  ÎS'ous  venons  d'indiquer  qu'elles 
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aussi  ne  prouvent  rien  en  faveur  d'une  action  du  de'presseur  sur  les  vaso-dilatateurs. 
Plusieurs  auteurs  ont  cru  pouvoir  invoquer  à  l'appui  de  celte  lliè^e  quelques  obser- 
vations faites  sur  l'aetion  de  ceilaines  substances  qui  diminuent  l'excitabilité  du  dépres- 
seur.  Ainsi,  par  exemple,  Gley  etCuARRiN  (40),  au  cours  de  leurs  intéressantes  recherches, 
sur  l'action  des  produits  sécrétés  par  le  bacille  pyogénique  sur  le  système  nerveux  vaso- 
moteur,  ont  observé  que  l'injection  de  10  à  20  c.  c.  de  la  solution  d'une  culture  lillrée 
détermine  une  grande  diminution  de  l'excitabilité  du  dépresseur.  Ayant  en  même  temps 
constaté  que  les  réflexes  vaso-constricteurs  n'étaient  point  aifaiblis,  ces  auteuis  ont  con- 
clu de  leur  observation  sur  le  dépresseur  que  ce  nerf  agissait  sur  les  vaso-dilatateurs. 
Cette  conclusion  n'est  nullement  forcée  :  presque  toujours,  en  effet,  quand  l'action  des 
centres  vaso-constricteurs  est  très  accentuée,  comme,  par  exemple,  dans  l'asphyxie, 
celle  des  dépresseurs  est  diminuée,  et  cela  par  la  simple  raison  que  ces  nerfs  ont  à  vaincre 
des  résistances  plus  considérables. 

Gley  et  Charrin  ont  d'ailleurs  fait  une  autre  observation  qui  indique  clairement 
qu'il  s'agissait  bien  d'une  action  inhibitrice  du  dépresseur.  En  effet,  en  même  temps 
qu'ils  voyaient  diminuer  l'excitabilité  de  ce  nerf,  ils  ont  pu  constater  que  l'irritation  du 
bout  central  du  nerf  auriculaire-cervical  perdait  aussi  beaucoup  de  son  efficacité  sous 
l'influence  des  produits  sécrétés  par  le  bacille  pyogénique.  Or,  comme  cette  vaso-dilata- 
tion  est  provoquée  par  un  acte  inhihitoire,  nous  avons  donc  là  le  même  effet  que  sur  le 
dépresseur. 

Bien  plus,  Mobat  et  Uoyon  (4),  qui  ont  pu  confirmer  l'observation  faite  par  Gley  et 
Charbin  sur  le  dépresseur,  ont  constaté  que  l'excitabilité  des  pneumogastriques  diminue, 
elle  aussi,  sous  la  même  influence.  Nous  nous  trouvons  donc  ici  en  face  du  même  phé- 
nomène que  nous  avons  exposé  longuement  dans  le  chapitre  relatif  aux  poisons  physio- 
logiques du  cœur(iv,  132)  :  conformément  aux  lois  de  l'excitation  ganglionnaire  formu- 
lées par  nous,  les  poisons  qui  se  produisent  dans  l'organisme  même  agissent  dans  un 
sens  idenli([ue  sur  les  nerfs  de  même  catégorie  et  dans  le  sens  opposé  sur  leurs  antago- 
nistes (troisième  loi  de  l'excitation).  L'iodothyrine  et  l'hypophysine,  par  exemple,  exaltent 
aussi  bien  l'excitabilité  des  pneumogastriques  que  celle  des  dépresseurs.  La  substance 
active  des  capsules  surrénales,  l'épinéphriiie,  comme  l'a  dénommée  Abel  (42),  agit  sur 
les  mêmes  nerfs  dans  un  sens  diamétralement  opposé.  La  thyroïdectomie,  en  privant 
l'organisme  de  l'iodothyrine  et  peut-être  aussi  en  accumulant  de  l'iode  dans  le  sang 
(Babbèra  43),  exerce  sur  les  nerfs  dépresseurs  et  pneumo-gastriques  une  diminution  de 
l'excitabilité. 

TscHiBWi.NSKY  (44)  a  publié  sur  les  dépresseurs  de  nombreuses  expériences  qui  l'oiit 
conduit  à  des  conclusions  erronées.  Ayant  constaté  que  plusieurs  produits  toxiques, 
comme  par  exemple,  le  chloral,  diminuent  Faction  du  dépresseur  —  fait  déjà  reconnu 
en  1874  par  Cyon  (1)  et  étudié  depuis  par  Heidejjhain  et  ses  élèves,  ainsi  que  par  d'autres 
—  TscuiRwiNSKY,  par  un  raisonnement  dont  la  justesse  nous  échappe,  croit  y  trouver 
la  preuve  que  ce  nerf  agit  en  excitant  un  centre  vaso-dilatateur.  L'effet  connu  du  chloral 
sur  les  ganglions  vaso-constricteurs  centraux  et  périphériques  suffit  largement  pour 
expliquer  cette  diminution  de  l'action  du  dépresseur.  Quant  à  Vhitervei'sion  que  Tschir- 
wiNSKY  aurait  observée  dans  l'action  de  ce  nerf,  Cyon  a  vainement  cherché  pendant  de 
longues  années  à  l'obtenir  chez  des  animaux  soumis  à  l'influence  de  divers  toxiques  ou 
privés  des  hémisphères  cérébraux  :  toutes  ces  tentatives  sont  restées  infructueuses. 
Pourtant  une  pareille  interversion,  analogue  à  celle  que  Cyon  a  découverte  sous  les 
mêmes  influences  dans  l'action  des  autres  nerfs  sensibles  sur  les  centres  vaso-constric- 
teurs, aurait  apporté  un  éclatant  témoignage  à  l'appui  de  sa  première  loi  de  l'excitation 
ganglionnaire  (voir  plus  haut,  133). 

C'est  justement  parce  que  le  dépresseur  se  comporte  à  cet  égard  autrement  de  tous 
les  autres  nerfs  sensibles  du  corps,  que  Cvom,  après  l'insuccès  des  tentatives  signalées 
plus  haut,  s'est  vu  amené  (p.  9  et  143)  à  admettre  que  le  mode  de  communication  des 
fibres  nerveuses  du  dépresseur  avec  le  centre  vaso-constricteur  difl'ère  essentiellement 
de  celui  des  autres  nerfs  sensibles,  autrement  dit,  qu'entre  la  terminaison  de  ces  fitjres 
et  le  centre  vaso-constricteur  se  trouve  intercalé  un  appareil  intermédiaire  qui,  quel  que  soit 
l'état  de  ce  centre,  ne  permet  qu'une  action  inhibitrice  de  leur  action  tonique. 

Celte  hypothèse  répond,  d'ailleurs,  entièrement  à  la  destination  physiologique  du 
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dépresseur.  Les  récentes  expériences  de  Cyon  sur  les  relations  intimes  qui  existent  entre 
le  nerf  dépresseur  et  les  glandes  thyroïdes  ont  permis  à  Cyon  (5)  de  préciser  davantage 
la  nature  de  cet  appareil  intermédiaire  :  «  Les  extirpations  des  glandes  thyroïdes,  ainsi 
que  les  injections  d'iode,  diminuent  considérablement  et,  pour  un  certain  temps,  annu- 
lent presque  l'excitabilité  du  dépresseur.  L'iodothyrine,  aussi  bien  d'ailleurs  que  le  phos- 
phate de  soude  (Babbera),  est  à  même  d'augmenter  cette  excitabilité,  et  éventuellement 
de  la  rétablir,  si  elle  est  entièrement  abolie. 

Il  II  est  vrai  que  sous  les  deux  premières  inlluences  les  centres  et  les  nerfs  vaso-cons- 
tricteurs voient  leur  excitabilité  légèrement  exaltée,  mais  non  au  point  de  ne  pouvoir 
être  vaincue  par  l'action  du  dépresseur...  En  effet,  la  pression  sanguine  se  maintient 
habituellement  à  la  même  hauteur  quand  l'injection  de  l'iodothyrine  rétablit  cette 
action  momentanément  suspendue...  On  aurait  pu  croire  que  cette  suspension  dépendait 
d'une  diminution  de  l'excitabilité  du  tronc  du  dépresseur.  Mais  on  peut  écarter  avec 
certitude  une  pareille  possibilité  par  les  observations  faites  maintes  fois  que,  à  une 
certaine  phase  de  la  thyroïdectomie,  l'action  du  dépresseur  sur  les  pneumogastriques 
reste  encore  intacte,  tandis  que  celle  sur  les  vaso-constricteurs  est  abolie...  On  est  donc 
forcé  d'exclure  l'inlluence  de  la  thyroïdectomie  sur  les  fibres  nerveuses  du  dépresseur 
lui-même  et  d'admettre  que  cette  opération  n'agit  que  sur  les  organes  centraux  de  ces 
nerfs,  c'est-à-dire  sur  les  appareils  ganglionnaires  qui  forment  leurs  terminaisons.  Les 
injections  d'iodotliyrine,  d'iode  et  de  phosphate  de  soude  parlent  dans  le  même  sens  : 
elles  exercent  leur  pleine  action  sur  le  dépresseur,  même  quand  ce  nerf  est  préalablement 
sectionné  et  ligaturé.  Dans  ce  cas,  ces  substances  n'agissent  évidemment  que  sur  les  centres 
de  ce  nerf  (6,  108-109).  » 

Cyon  conclut,  en  outre,  que  ces  appareils  intermédiaires  existent  en  double,  un  pour 
chaque  dépi'esseur.  Cela  ressort  avec  évidence  du  fait  que  souvent  un  dépresseur  est  déjà 
paralysé,  quand  l'autre  est  encore  en  pleine  activité. 

Il  n'y  a  naturellement  rien  de  commun  entre  ces  appareils  terminaux  de  nature 
ganglionnaire  qui  relient  les  dépresseurs  au  centre  vaso-constricteur  et  les  prétendus 
centres  vaso-dilatateurs  sur  lesquels,  d'après  l'hypothèse,  agiraient  les  dépresseurs  :  les 
premiers,  en  effet,  exercent  leur  action  inhibitrice  sur  les  centres  vaso-constricteurs  situés 
dans  le  cerveau  même,  tandis  que  les  centres  vaso-dilatateurs  dont  on  suppose  l'existence 
dans  le  cerveau  posséd(M-aient  des  libres  nerveuses  spéciales  qui,  en  passant  surtout  par 
les  nerfs  splanchniques,  agiraient  à  la  périphérie  sur  les  petites  artères. 

Les  appareils  terminaux  des  dépresseurs  peuvent -ils  être  mis  en  activité  directement, 
sans  que  l'excitation  leur  soit  transmise  du  centre  à  la  périphérie  par  la  voie  des  dépres- 
seurs? Les  observations  récentes  sur  les  oscillations  périodiques  de  la  pression  sanguine, 
connues  sous  le  nom  d'ondulations  de  Traube,  permettent  de  répondre  d'une  manière  posi- 
tive à  cette  question. 

■V.  —  Les  oscillations  périodiques  de  TRAUBE  et  les  dépresseurs. 

On  sait  que  ces  phénomènes  furent  observés  par  Trai'be  (46),  surtout  pendant  la  sus- 
pension de  la  respiration  artificielle  chez  des  animaux  curarisés.  Les  ondulations  dites 
de  Traube  donnèrent  lieu  à  une  série  d'études  spéciales  par  Hering  (43),  Cyon  !'5),  S.  Mayer 
(47),  Latschenberger  et  Deahna  (48),  Ph.  K.noll  (49)  et  Léon  Fredehicq  (SO). 

Bayliss  fut  le  premier  qui  signala  les  rapports  de  ces  ondulations  avec  l'excitation 
du  dépresseur.  Finalement  Cyon  (o)  réussit  à  établir  qu'elles  dépendent  des  excitations 
périodiques  des  bouts  périphériques  ou  centraux  des  dépresseurs. 

On  distingue  deux  genres  d'ondulations  périodiques  dans  la  pression  sanfîuine  : 
i"  les  oscillations  provo([uées  par  la  suspension  de  la  respiration  artificielle,  décrites  par 
Traube  (43)  et  ensuite  étudiées  par  Hering,  et  'Z°  les  oscillations  périodiques  spontanées, 
que  Cyon  (5)  a  le  premier  observées  chez  des  animaux  respirant  normalement,  et  qui 
furent  ensuite  l'objet  des  recherches  de  S.  Mayer  (47)  et  autres.  Cyon  a  proposé  de  ne 
pas  séparer  ces  oscillations  spontanées  de  celles  observées  par  Traube,  les  unes  et  les 
autres  paraissant  avoir  la  même  provenance. 

Voici  les  différentes  versions  émises  par  les  auteurs  au  sujet  de  leur  origine  :  a)  les 
oscillations  de  Traube  sont  dues  :  1°  à  la  présence  de  substances  comme  CO-  ou  autres 
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qui,  accumulées  dans  le  sang,  excitent  le  centre  vaso-constricteur  (Traube,  Cyon,  Knoll); 
2"  elles  dépendent  des  impulsions  périodiques  que  le  centre  respiratoire  communique  au 
centre  vaso-constricteur  (Hering),  ou  des  excitations  transmises  à  ce  dernier  centre  tant 
par  les  nerfs  presseurs  et  dépresseurs  situés  dans  les  parois  des  vaisseaux,  que  par 
d'autres  nerfs  sensibles  (Latschenberger  et  Deahna).  b)  Les  oscillations  périodiques  spon- 
tanées de  Cvon  qui  se  produisent  pendant  la  respiration  naturelles  ont  provoquées  :  1°  par 
l'excitation  des  centres  vaso-moteurs,  dans  le  cerveau  et  à  la  périphérie,  due  à  l'accumu- 
lation de  CO'-'  ou  au  manque  d'oxygène  (Cyon);  2°  par  les  impulsions  que  le  centre 
respiratoire  transmet  au  centre  vaso-moteur  par  l'intermédiaire  d'un  centre  nerveux 
spécial  intercalé  entre  les  deux  (S.  Mayer)  ;  3°  probablement  par  des  excitations  périphé- 
riques (Knoll),  et  4°  par  une  influence  périodique  du  système  nerveux  central  sur  la  cir- 
culation périphérique  (LÉox  F'kedericijI. 

Nous  avons  déjà  dit  que  Fîavliss  avait,  le  premier,  attiré  l'attention  sur  la  disparition 
de  ces  oscillations  périodiques  pendant  l'excitation  des  dépresseurs.  Cyon  (o)  fut  amené 
à  reprendre  l'étude  de  la  question  au  cours  de  ses  renherches  sur  les  glandes  thyroïdes  et 
leur  rapports  avec  les  nerfs  du  cœur,  particulièrement  avec  le  nerf  dépresseur.  Ses  expé- 
riences sur  les  animaux  thyroïdectomisés,  et  sur  les  effets  des  injections  d'iodothyrine 
lui  ont  permis  d'observer  un  grand  nombre  d'oscillations  périodiques  spontanées  de  la 
pression  sanguine,  et  d'en  étudier  la  formation  et  la  disparition  sous  les  diverses  influences 
nerveuses.  C'est  ainsi  qu'il  a,  de  prime  abord,  établi  que  le  nombre  et  la  force  des  con- 
tractions cardiaques  sont  sans  iniluence  sur  les  oscillations  de  Traube,  comme  l'avait 
déjà  observé  Hering.  La  première  condition  indispensable  pour  leur  apparition  est  toujours 
donnée  par  une  élévation  de  la  pression  samjuine,  surtout  dans  la  boite  crânienne,  quelle 
que  soit  la  cause  de  celte  élévation  :  accumulation  de  CO^,  manque  d'O,  ou  excitation  du 
centre  vaso-moteur  par  divers  poisons,  tels  que  le  cyanure  de  potassium  (Traube)  ou  le 
curare,  au  moment  de  la  disparition  de  la  paralysie,  ou  enfin  des  variations  anormales 
de  quantités  des  poisons  pihijsiolofiiques  du  cœur,  contenus  dans  le  sang,  ces  variations 
doivent  forcément  troubler  dans  l'un  ou  dans  l'autre  sens  la  tonicité  des  nerfs  vaso-con- 
stricteurs et  vaso-dilatateurs  (Cyon).  La  nature  de  ces  oscillations  reste  la  même;  leur 
forme  varie  selon  l'état  d'excitabilité  des  centres  nerveux  dont   dépend  la  périodicité 
des  oscillations  et  selon  l'intensité  de  leur  excitation.  La  grande  régularité  qui  les  dis- 
tinc;ui>  indique  déjà  que  deux  forces  antayonistes  et  contradictoires  sont  aux  prises  dans 
leur  production.  Les  symptômes  de  cette  lutte  se  manifestent  par  la  succession  régulière, 
presque   rythmique,  des  élévations  et  des  abaissements  de  la  pression  sanguine.  Il  ne 
peut  donc  s'agir  dans  l'espèce  que  d'une  modification  dans  les  conditions  de  la  lutte 
des  nerfs  dépresseurs  contre  la  subite  augmentation  de  la  pression,  le  rôle  de  ces  nerfs 
étant  piécisément  de  corabaUre  ou  d'atténuer  une  semblable  augmentation.  Ainsi  une 
notable  diminution  de  l'excitabilité  des  dépresseurs  doit  fatalement  aboutir  à  des  oscil- 
lations de  Traube. 

La  section  des  dépresseurs  ne  doit  pas  forcément  supprimer  les  ondulations  de  Traube  : 
l'excitation  des  centres  terminaux  de  ces  nerfs  dans  le  cerveau  par  la  subite  élévation 
de  la  pression  peut  provoquer  les  mêmes  effets  sur  la  pression  sanguine. 

Les  ondulations  de  Traube  présentent  ainsi  une  certaine  analogie  avec  le  pidsus  bige- 
minus  ou  trigeminus  qui,  selon  Cyon  (voir  plus  haut,  page  loi),  sont  le  résultat  d'une  lutte 
entre  les  nerfs  accélérateurs  et  les  nerfs  pneumogastriques,  où  tantôt  les  uns,  tantôt  les 
autres  prennent  le  dessus,  lutte  souvent  provoquée,  elle  aussi,  par  l'introduction  arliti- 
cielle  ou  par  la  suppression  d'un  des  poisons  phi/siolo'jiqves  du  cœur. 

VI.  —  Le  dépresseur  comme  nerf  sensible  du  cœur. 

Le  cœur  esl-il  sensible'?  Voilà  une  question  à  laquelle  nul,  en  dehors  de  quelques 
physiologistes,  n'hésite  à  répondre  affirmativement.  Qui,  en  effet,  n'a  pas  éprouvé  des 
sensations  douloureuses  ou  joyeuses  provenant  du  cœur  et  se  manifestant  le  plus  souvent 
à  la  suite  de  modifications  diverses  dans  le  rythme  et  même  la  force  de  ces  battements? 
Si  plusieurs  physiologistes  nient  ou  révoquent  en  doute  la  sensibilité  du  cœur,  c'est  en 
se  fondant  sur  des  observations  isolées  de  médecins  et  de  chirurgiens  qui,  l'occasion 
leur  étant  donnée  d'opérer  sur  le  cœur  humain  presque  dénudé,  par  suite  de  quelque 
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accident  forfuit,  l'ont  soumis  à  certains  attouchements  et  pressions  sans  provoquer  la 
sensation  de  la  douleur'.  Le  cas  célèbre  du  comte  de  Montgomery,  observé  par  Harvey, 
est  le  premier  qui  donna  lieu  à  la  légende  de  l'insensibilité  du  cœur.  Haller  et  plus 
récemment  Richeraxd  (après  une  résection  des  côtes)  ont  confirmé  l'observation  de  Har- 
vey. Dernièrement,  V.  Ziemssen  (52)  a  eu  l'occasion  de  soumettre  à  plusieurs  expériences 
le  ca'ur  d'une  jeune  fille  rendu  très  accessible  à  l'observation  par  l'absence  des  côtes 
(voir  plus  haut  page  148).  Lui  non  plus  n'a  pas  réussi  à  provoquer  des  sensations  quel- 
conques en  excitant  directement  le  cœur. 

Comment  concilier  cette  apparente  insensibilité  du  cœur  avec  le  fait  -  aussi  ancien 
que  l'humanité  elle-même  —  que  de  nombreux  états  d'esprits  se  réllètent  chez  l'homme 
par  des  sensations,  dont  tous  sans  hésiter  placent  le  siège  dans  le  cœur?  Comment, 
d'autre  part,  admettre  l'insensibilité  de  cet  organe,  quand  une  simple  excitation  du 
dépresspur  chez  un  animal  non  narcotisé  provoque  des  cris  de  douleur  extrêmement 
vifs^'?  Et  les  innombrables  et  souvent  terribles  manifestations  de  souffrance  qui  se  pro- 
duisent chez  les  malades  dans  certaines  affections  cardiaques,  comme,  par  exemple, 
l'angine  pectorale?  Si  quelques  cliniciens  s'attachent  —  souvent  à  tort,  selon  nous  —  à 
localiser  une  grande  partie  de  ces  douleurs  dans  le  péricarde,  l'endocarde  et  même  les 
nerfs  intercostaux,  il  n'en  reste  pas  moins  à  expliquer  comment,  dans  les  observations  de 
Harvey  et  d'autres  que  nous  venons  de  rappeler,  les  nerfs  du  péricarde  et  de  l'endocarde, 
qui  étaient  pourtant  touchés  et  pinces  en  même  temps  que  le  cœur,  n'ont  pas  réussi  à 
provoquer  une  sensation  quelconque. 

Bien  plus,  il  y  a  une  sensation  caractéristique,  particulièrement  douloureuse  dans 
l'angine  de  poitrine,  mais  qui  accompagne  également  les  arythmies  quand  elles  se  mani- 
festent par  de  brusques  arrêts  du  cœur,  c'est  celles  que  tous  les  malades  désignent 
comme  l'anr/oisse  de  la  mort.  Il  ne  s'agit  nullement  ici  de  la  peur  de  mourir,  mais  d'une 
sensation  siii  rjcnerh  de  la  mort  imminente  et  prochaine.  Sénèque,  qui  semble  en  parler 
par  expérience,  s'exprime  ainsi  sur  cette  sensation  :  «  Omnia  corporis  mit  incommoda ,  aut 
pericula  per  me  transienmt,  nidlum  mihi  videtur  molestius.  Quidni?  Aliud  enim,  qiddquid 
est  seijrotare;  hoc  est  (inimam  agerc...  Mors  est  non  esse  id  quod  ante  fuit,  sed  quale  sit  jam 
scio  :  hoc  eri  post  me,  quod  ante  me  fuit.  »  Voilà  une  sensation  bien  consciente  qui  pour- 
tant provient,  à  coup  sûr,  du  cœur. 

Il  y  a  dans  l'appréciation  de  ces  faits  un  malentendu  qu'il  importe  de  dissiper  aussi 
bien  dans  l'intérêt  de  la  physiologie  que  dans  celui  de  la  pathologie.  Que  l'attouche- 
ment même  un  peu  violent  du  cœur  ne  provoque  aucune  sensation  chez  l'homme,  cela 
tient  à  la  circonstance  très  simple  et  très  connue  que  ni  les  nerfs  du  péricarde  viscéral, 
ni  ceux  du  muscle  cardiaque  ne  possèdent  des  terminaisons  nerveuses  susceptibles  de 
nous  transmettre  les  sensations  de  toucher.  Un  coup  violent  porté  avec  un  instrument 
aigu  peut  transpercer  le  cœur  sans  y  provoquer  aucune  sensation  de  douleur,  comme, 
du  reste,  il  n'en  provoquerait  pas  non  plus  dans  un  muscle  ordinaire.  Ce  dernier  pos- 
sède pourtant  une  sensibilité  toute  spéciale  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  sens  muscu- 
laire, et  il  n'est  pas  non  plus  exempt  de  sensations  douloureuses,  mais  celles-ci  ne  sont 
causées  que  par  des  excitations  d'un  ordre  particulier,  comme  des  crampes,  des  tor- 
sions ou  des  inflammations  du  tissu  musculaire. 

Il  en  est  de  même  pour  le  cœur;  cet  organe  possède,  lui  aussi,  une  sensibilité  propre 
qui  est  éveillée  par  des  excitations  particulières,  notamment  par  les  divers  états  de  son  fonc- 
tionnement physioloyique,  par  des  changements  dans  la  forme  et  le  rythme  de  ses  hattnnents, 
ainsi  que  par  les  résistances  qu'il  rencontre  dans  l'accomplissement  de  sa  tâche  mécanique. 
Extrêmement  nombreux  sont  déjà  ces  états  du  cœur,  quand  ils  ne  sont  provoqués  que 
par  les  modifications  inhérentes  à  son  rôle  de  propulseur  du  sang  dans  le  corps.  iMais  ils 
varient  à  l'infini  lorsqu'ils  doivent  leur  origine  à  des  excitations  psychiques,  à  différents 
états  d'àme.  «  Il  en  résulte  une  diversité  tout  aussi  grande  dans  les  sentiments  que 

1.  Il  Le  cœur  ne  paraît  pas  posséder  de  nerfs  capables  de  transmettre  des  sensations  con- 
scientes »,  ^crit  dans  son  excellent  Traite  de  P/ii/siologie,  paru  tout  récemment,  un  physiologiste 
aussi  circoDspect  que  Tioerstedt  (51,  page  ITO). 

2.  Les  faits  comme  celui-ci,  entre  autres,  observé  par  Cl.  Bernard,  que  l'excitation  de  la 
surface  interne  du  cœur  provoque  des  accélérations  de  ses  battements,  pourraient  à  la  rigueur 
être  expliqués  comme  de  purs  actes  réflexes  qui  no  donnent  lieu  à  aucune  sensation  consciente. 
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notre  conscience  reçoit  par  la  voie  des  nerfs  dépresseurs  »,  écrivait  CyoiN  en  1873  (b7). 
«  La  faculté  des  nerfs  centrifuges  du  cœur  d'être  excités  par  les  mouvements  de  l'àme,  et 
la  faculté  de  ses  nerfs  centripètes  de  communiquer  avec  précision  à  notre  conscience 
toutes  les  irrégularités  produites  par  ces  excitations  dans  les  battements  du  cœur,  ces 
deux  facultés  des  nerfs  cardiaques  créent  les  conditions  indispensables  pour  faire  de 
notre  cœur  un  organe  où  se  rellètent  toutes  les  variations  et  toutes  les  qualités  de  notre 
âme,  joie  ou  douleur,  amour  ou  haine,  malignité  ou  bienveillance.  » 

Avant  Cyon,  dès  1864,  Claude  Bernard,  dans  une  conférence  magistrale  faite  à  la 
Sorboime,  avait  essayé  d'établir  le  rôle  du  cœur  comme  organe  de  nos  sensations  émo- 
tives. Mais  ù  cette  époque  on  ne  connaissait  parmi  les  nerfs  du  cœur  que  les  fibres 
inhibitrices  des  pneumogastriques. 

Depuis  a  eu  lieu  la  découverte  des  nerfs  accélérateurs  qui  exercent  une  influence  si 
considérable  sur  le  nombre  des  battements  du  co'ur;  puis  celle  du  déprosseur,  le  nerf 
sensible  du  cœur,  a  permis  d'établir  que  cet  organe  est  à  même  d'influencer  les  centres 
cérébraux  des  nerfs  vaso-moteurs,  pneumogastriques  et  accélérateurs  selon  les  états  dif- 
férents dans  lesquels  il  se  trouve  ;  d'autre  part,  elle  a  indiqué  la  voie  par  laquelle  les 
diverses  sensations  peuvent  se  transmettre  au  cerveau.  Cyon  a  donc  pu  serrer  de  plus 
près  les  rapports  qui  existent  entre  le  cerveau  comme  organe  psychique  et  le  cœur 
comme  organe  de  nos  sentiments.  «  Ce  ne  sont  pas  les  poètes  seuls,  disait-il,  qui  attri- 
buent cette  signification  au  cœur.  Dans  toutes  les  langues,  une  foule  d'expressions  et  de 
proverbes  dépeignent  le  cœur  comme  le  siège  de  nos  sentiments  et  comme  l'organe  dont 
l'état  détermine  jusqu'à  un  certain  point  le  caractère  même  de  l'homme.  Il  suffit  de  citer 
quelques  expressions  des  plus  usitées  :  un  cœur  dur,  un  cœur  glacé  désignent  un 
égoïste;  un  bon  cœur,  un  cœur  chaud  —  un  altruiste.  Le  cmir  se  brise,  le  cœur  se  serre, 
avoir  le  cœur  gros,  le  cœur  palpite  de  joie  —  toutes  ces  locutions  expriment  avec  une 
netteté  admirable  une  série  de  sentiments  que  tout  homme  a  éprouvés  à  un  degré  quel- 
conque. Tous  les  hommes  sans  exception,  cultivés  ou  non,  placent  le  siège  de  nos  sen- 
timents dans  le  cœur.  » 

La  similitude  des  expressions  à  l'aide  desquelles  les  diverses  langues  traduisent  les 
sensations  qu'éprouve  le  cœur,  prouve  on  ne  peut  mieux  quel  haut  degré  de  précision 
l'homme  a  porté  dans  l'analyse  de  ces  impressions.  Les  poètes  ont  décrit  jusqu'aux  plus 
infimes  nuances  des  sensations  cardiaques.  Ainsi  Amarou  en  sanscrit,  Pétrarque  en  ita- 
lien, Horace  et  Heine  rendent,  dans  des  termes  presque  identiques,  toutes  les  ivresses  et 
les  souffrances  du  cœur  provoquées  par  l'amour. 

Nous  ne  pouvons  pas  entrer  ici  dans  tous  les  détails  des  rapports  entre  le  cerveau  et 
le  cœur,  «i  tant  qu'ils  se  rattachent  aux  sensations  dont  cet  organe  est  le  siège.  Les 
fibres  inhibitrices  et  accélératrices  du  cœur  sont  mises  en  action  par  des  excitants  de 
nature  diverse.  La  chaleur  et  le  froid,  les  poisons,  les  gaz  du  sang  agissent  différemment 
sur  ces  divers  nerfs  (Voir  plus  haut  le  chapitre  Innervation  du  cœur).  Il  en  est  de  même 
pour  les  excitations  psychiques.  «  Tous  les  mouvements  agréables  et  joyeux  de 
notre  âme  excitent  les  nerfs  accélérateurs;  ils  font  donc  battre  le  cœur  plus  vite,  en 
diminuant  du  même  coup  l'intensité  de  chaque  mouvement.  Les  expressions  :  le  ca'ur 
palpite  de  joie,  le  cœur  tremble  de  joie,  caractérisent  à  merveille  les  battements 
provoqués  par  l'excitation  des  nerfs  accélérateurs...  Les  sentiments  tristes  et  oppri- 
mants agissent  de  préférence  sur  les  nerfs  ralentisseurs  du  cœur...  »  Comme  nous  pou- 
vons apprécier  les  diversités  qui  se  produisent  dans  le  rythme  et  la  force  des  battements 
du  cœur,  aussitôt  que  ce  rythme  et  cette  force  dévient  de  l'dtrit  normal,  nous  sommes  à 
même  de  déterminer  la  nature  des  nerfs  que  les  émotions  psychiques  ont  mis  en  état 
d'excitation. 

Le  degré  d'excitabilité  des  nerfs  du  cœur  présente  naturellement  de  nombreuses 
variations  individuelles,  dépendant  en  grande  partie  de  la  race,  de  l'entraînement,  du 
genre  de  vie,  etc.  Mais,  ce  qui  est  hors  de  doute,  c'est  que  la  vivacité  plus  ou  moins  aigué 
des  sensations  de  notre  cœur  exerce  une  influence  prépondérante  sur  notre  vie  pratique, 
et  surtout  sur  celles  de  nos  actions  qui  sont  provoquées  par  des  états  passionnels.  C'est 
tout  un  chapitre  de  psychologie  physiologique  à  étudier  à  divers  points  de  vue,  et  sur- 
tout au  point  de  vue  de  la  responsabilité  légale.  Une  grande  excitabilité  des  nerfs  sen- 
sibles du  cœur  peut,  par  des  angoisses  insupportables  ou  par  une  action  trop  brusque  sur 
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le  système  vaso-moleur  du  cerveau,  provoquer  des  actes  criminels  en  dehors  de  toute 
anomalie  organique  et  de  toute  le'sion  cérébrale. 

Bien  entendu,  c'est  uniquement  par  l'observation  et  l'expérimentation  de  l'homme, 
et  surtout  par  l'analyse  de  leurs  propres  sensations,  que  les  physiologistes  parviendront 
à  fixer  davantage  le  rôle  du  cœur  comme  organe  de  nos  sensations.  L'excitation  élec- 
trique du  dépresseur  chez  les  lapins  ne  saurait  naturellement  nous  permettre  d'enre- 
gistrer sur  le  kymographion  les  sensations  d'amour  ou  de  chagrin  qu'elle  provoque; 
mais,  comme  le  remarque  avec  raison  Cyon  (5,  p.  111),  cela  ne  nous  autorise  en  rien  à 
leur  dénier  purement  et  simplement  les  sensations  conscientes.  En  expérimentant  sur 
les  animaux,  nous  ne  pouvons  établir  que  les  voies  analomiques  qui  transmettent  les 
sensations  du  cœar  au  cerveau.  C'est  ainsi  que  nous  savons  que  les  dépresseurs  sont 
une  des  plus  importantes  de  ces  voies.  Le  reste  ne  peut  nous  être  livré  que  par  l'observa- 
tion de  l'homme  sain  et  surtout  de  l'homme  malade.  C'est  donc  bien  à  tort  que  plusieurs 
physiologistes,  notamment  Musken's  (54,  p.  337),  attribuent,  pour  la  solution  de  ces  pro- 
blèmes, beaucoup  moins  d'importance  aux  observations  cliniques  qu'aux  expériences 
physiologiques. 

VU.  —  Le  nerf  dépresseur  au  point  de  vue  pathologique. 

Malheureusement,  les  cliniciens  ont  bien  peu  étudié  jusqu'à  présent  la  part  que  les 
modifications  pathologiques  dans  le  fonctionnement  du  dépresseur  peuvent  avoir  à  cer- 
taines maladies  du  cœur.  En  général  les  découvertes  physiologiques  ne  pénètrent  que 
très  lentement  dans  le  domaine  de  la  pathologie,  mais  celles  faites  depuis  une  cinquan- 
taine d'années  dans  la  sphère  de  l'innervation  du  cœur  se  sont  récemment  heurtées 
aux  théories  myogènes  qui  n'ont  pas  peu  contribué  à  en  empêcher  l'application  dans  la 
clinique'.  Si  les  nerfs  du  cœur  ne  jouent  aucun  rôle  important  dans  le  fonctionnement  du 
cœur,  si,  comme  l'affirment  His  et  RoMiiEiiG(oo),  leur  présence  même  dans  cet  organe  n'est 
due  qu'à  un  accident  fortuit,  à  ce  fait  que  pendant  une  certaine  période  de  la  vie  em- 
bryonnaire une  partie  des  ganglions  sympathiques,  au  cours  de  leur  pérégrination,  ont 
pénétré  dans  le  cœur  uniquement  pour  éviter  quelques  obstacles  rencontrés  sur  la  route, 
il  est  évident  que  le  système  nerveux  du  cœur  est  dépourvu  aussi  de  toute  impor- 
tance pathologique.  Tous  les  états  morbides  du  muscle  cardiaque,  en  dehors  de  ceux  qui 

1.  MM.  BoTTAZZi  et  Fano  avaient,  dans  le  chapitre  III  de  ce  volume,  consacré  une  grande 
partie  de  leur  étude  à  la  réfutation  de  nos  critiques  des  théories  myogènes.  Apres  un  examen 
attentif,  je  ne  crois  pas  qu'il  soit  nécessaire  de  revenir  sur  ce  sujet.  11  me  suffira  de  relever  deux 
erreurs  dans  leurs  citations  de  mon  article.  1°  Page  319,  nous  lisons  chez  eux  :  «  On  trouve  en 
somme,  pour  nous  servir  d'une  phrase  d'un  de  nos  opposants,  qu'entre  le  cerveau  d'un  candidat 
■  au  crétinisme  et  celui  de  l'embryon  de  Shakespeare,  il  n'y  a  pas  de  différences  fondamentales, 
comme  il  n'y  a  pas  de  différences  fondamentales  entre  un  crétin  et  Shakespeare.  »  Il  suffit 
de  lire  le  texte  de  ma  phrase  à  la  page  139,  pour  se  convaincre  que  j'avais  dit  juste  le  contraire! 
11  L'état  de  germes  embryonnaires,  le  cerveau  d'un  futur  Shakespeare  et  celui  d'un  candidat  à  l'im- 
béoilite,  ne  présentent  point  des  différences  matérielles  accessibles  à  nos  organes  de  sens;  mais  l'in- 
suffîsanee  de  ces  organes  ou  de  nos  instruments  d'optique  ne  nous  autorise  pas  à  conclure  que  ces 
germes  sont  identiques  ou  que  les  qualités  des  deux  cerveatix  ne  diffi'rent  en  rien.  »  2°  La  seconde 
citation  de  MM.  Bûttazzi  et  Fano  est  aussi  inexacte  :  Page  237,  ils  écrivirent  dans  la  note  : 
Il  A  vrai  dire  il  nous  parait  nouveau  et  étrange  que  ces  trois  lois  aussi  ne  se  rapportent  en  réalité 
qu'à  des  cas  particuliers  de  la  loi  générale  de  l'action  des  nerfs  cardiaques,  comme  le  dit  Cyon  (Voir 
plus  haut,  11"2).  La  loi  (^combien  de  lois)  serait  que  les  pneumogastriques  ralentissent  les  pulsa- 
tions et  en  augmentent  la  force,  tandis  que  les  accélérateurs  en  augmentent  la  fréquence  et  en 
diminuent  la  force.  Qui  l'aurait  jamais  supposé'?  »  La  première  phrase  citée  se  trouve  à  la  page 
114  (et  non  112),  la  deuxième  à  la  page  113;  elles  n'ont  qu'un  rapport  indirect.  La  première  phrase 
est  la  conclusion  d'un  long  exposé  de  mes  recherches  de  1866  sur  les  variations  du  rjthme  et 
de  la  force  des  contractions  du  cœur  sous  l'influence  des  variations  et  de  la  température,  etc., 
recherclies  bien  connues  de  Bottazzi  et  Fano,  puisqu'ils  leur  consacrent  plusieurs  pages  de  leur 
travail.  C'est  après  avoir  rappelé  les  résultats  de  ces  recherches  :  «  la  durée  des  systoles  augmente 
dans  la  même  proportion  que  la  fréquence  des  pulsations  diminue  »  et  n  le  travail  cardiaque  reste 
constant  »,  que  j'avais  conclu  :  u  Les  lois  et  l'uniformité  du  travail  et  du  rythme  du  c«>»c(Marey) 
etc.,  ne  se  rapportent  en  réalité  qu'il  une  loi  générale  établie  en  1866.  »  D'autres  que  moi  l'avaient  si 
bien  supposé  que,  déjà  en  1882,  Dastre  (59),  pour  rendre  la  loi  de  Marev,  écrivait  :  "  On  pourrait 
l'exprimer  par  la  formule  de  Cyon  (1860)  :  la  somme  des  périodes  d'activité  du  cœur  dans  un  temps 
donné  re^te  toujours  la  même,  quelle  que  soit  la  rapidité  de  ses  battements  (60,  p.  61).  » 
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affectent  ses  valvules  et  ses  enveloppes,  ne  seraient  que  des  conséquences  de  myocar- 
dites  plus  ou  moins  déguisées  :  telle  est  la  doctrine  qui  prévaut  dans  la  clinique  des 
maladies  du  cœur.  Il  est  permis  d'avoir  des  doutes  sur  les  bienfaits  de  semblables  théo- 
ries pour  la  guérison  des  maladies  cardiaques. 

Dans  le  cas  spécial  du  dépresseur,  on  peut  aisément  montrer  combien  il  est  regret- 
table que  les  cliniciens  négligent  son  rôle  dans  la  production  de  certaines  maladies. 
Parlant  plus  haut  des  rapports  intimes  découverts  par  Cvon  entre  le  dépresseur  et  les 
glandes  thyroïdes,  nous  avons  signalé  l'influence  que  ce  nerf  doit,  grâce  à  ces  relations, 
exercer  sur  plusieurs  maladies  strumeuses  et  en  particulier  sur  la  maladie  de  Basedow. 
Mais  il  est  une  autre  catégorie  d'affections  cardiaques  dans  laquelle  le  dépresseur  joue  un 
rôle  plus  évident  encore  —  nous  voulons  parler  de  celles  qui  proviennent  d'un  surme- 
nage du  cœur,  causé  par  des  efforts  brusques  et  trop  violents  ou  par  ces  exercices  de 
sport  si  exagérément  répandus  parmi  la  jeunesse  scolaire.  Plusieurs  de  ces  maladies, 
entre  autres  les  dilatations  et  ruptures  du  cœur,  sont  certainement  dues  à  la  mise  hors 
fonction  du  nerf  dépresseur  et  de  son  mécanisme  protecteur  pour  le  cœur.  Il  en  est 
ainsi  notamment  pour  les  accidents  cardiaques  qu'on  observe  chez  les  cyclistes  —  sur- 
tout chez  ceux  qui  parcourent  des  pays  montagneux,  ou  simplement  accidentés.  L'état 
du  cœur  que  les  cliniciens  allemands  désignent  sous  le  nom  de  «  Veloherz  »  (cœur  de 
vélocipédiste)  est  particulièrement  intéressant  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  L'exer- 
cice vélocipédique,  par  la  nature  de  ses  mouvements  qui  mettent  en  action  les  muscles 
de  l'abdomen  et  des  jambes,  comprime  les  intestins  et  chasse  le  sang  de  la  cavité  abdo- 
minale. Or  les  vaisseaux  abdominaux  constituent  le  grand  réservoir  pour  le  sang  qui  est 
distribué  dans  les  diverses  parties  du  corps  selon  les  besoins  momentanés  de  leur  fonc- 
tiormement.  Les  nerfs  vaso-moteurs  sont  chargés  de  cette  distribution,  et  ces  nerfs,  sur- 
tout les  vaso-constricteurs  et  les  splanchniques,  sont  dominés  par  les  nerfs  dépresseurs. 
Chassé  des  vaisseaux  abdominaux  pendant  l'exercice  de  la  bicyclette  —  surtout  quand 
celui-ci  exige  de  grands  efforts  musculaires  —  le  sang  afflue  en  grande  partie  dans  la 
cavité  thoracique,  le  cœur  se  gonfle  et  se  dilate  :  c'est  le  moment  où,  pour  lui  permettre 
de  s'évacuer,  devront  entrer  en  jeu  sa  soupape  de  siireté,  le  mécanisme  du  dépresseur. 
Malheureusement  la  même  cause  qui  a  provoqué  le  gonflement  du  cœur  met  obstacle 
au  fonctionnement  de  ce  mécanisme  :  en  efïet,  c'est  principalement  grâce  à  la  dilatation 
des  vaisseaux  abdominaux  que  le  dépresseur  débarrasse  le  cœur  de  son  trop  plein  et, 
ces  vaisseaux  étant  mécaniquement  comprimés  par  la  tension  des  muscles  abdominaux, 
le  dépresseur  devient  presque  impuissant  à  remplir  son  office  tutélaire.  La  sensation  de 
douleur  que  le  cycliste  éprouve  vers  l'origine  de  l'aorte,  quand  il  monte  une  côte  un  peu 
raide,  indique  bien  avec  quelles  difficultés  le  cœur  se  débarrasse  de  son  contenu;  elle 
est  comme  un  cri  d'alarme  que,  par  la  voie  du  dépresseur,  le  cœur  adresse  au  cerveau 
pour  l'avertir  du  danger  dont  le  menace  la  mise  hors  fonction  de  l'appareil  nerveux  des- 
tiné à  le  préserver.  Si  cet  avertissement  suprême,  cet  appel  à  la  prudence  n'est  pas 
écouté,  la  dilatation,  d'autres  accidents  cardiaques,  et  même  la  rupture  du  ca-ur  s'en- 
suivent fatalement. 
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E.    DE   CYON. 

DERME.  —  Voyez  Peau. 

DERMOGRAPHISME.  —  Syndrome  morbide  caractérisé  par  la  pro- 
priété qu'ont  les  téguments  de  certains  sujets  de  conserver  très  amplifiées  et  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long  les  traces  qui  y  sont  faites.  U  suffit  d'un  léger  contact,  soit 
avec  l'extrémité  de  l'ongle,  soit  avec  un  instrument,  pour  déterminer  une  impression  en 
relief  plus  ou  moins  colorée,  presque  toujours  en  rose,  quelquefois  en  blanc,  dermogra- 
phisnie  blanc.  (Chez  certains  sujets,  le  dermographisme  peut  se  manifester  spoîUc  sua, 
par  une  véritable  auto-suggestion  reproduisant  certains  signes.) 
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Quand  on  tface  sur  la  poau  une  lifîjne  avec  l'ongle,  on  voit  apparaître  au  bout  de 
quelques  instants  un  éclair  rose  qui  s'élargit  par  la  périphérie  et  dont  le  centre  devient 
œdéraalié  et  ortie  :  la  raie  tracée  sur  la  peau  devient  saillante  et  fait  relief  sur  les  tissus 
par  un  œdème  rapide  du  derme.  Une  piqûre  légère  devient  une  papule  saillante  de  la 
dimension  d'une  lentille. 

Signalé  brièvement  par  les  anciens  dermatologistes,  le  dermographisme  a  fait  l'objet 
de  divers  travaux  dans  ces  vingt  dernières  années.  L'excellente  monographie  de  Barthé- 
lémy résume  la  question.  Nombreuses  sont  les  synonymies  :  Urticaire  nerveuse,  urticaire 
graphique,  speudo-urticaire,  chimographisme,  autographisme,  stéréographie,  stigmati- 
graphisme,  névro-toxidermite,  dermoneurose  toxivasomotrice.  Le  dermographisme,  dit 
Barthélémy,  n'est  que  l'état  paroxytisque  d'une  névrose  vaso-motrice.  Celle-ci  n'est  que 
l'exagération  de  phénomènes  extrêmement  fréquents  désignés  sous  le  nom  de  petit  étal 
dermographique,  dont  l'érythème  émotif  serait  une  des  manifestations.  Cette  névrose 
vaso-motiice  exige  deux  facteurs  :  d'une  part,  un  sy';tème  nerveux  prédisposé,  impres- 
sionnable et  impressionné,  soit  héréditairement,  soit  d'une  manière  acquise.  D'autre 
part,  des  causes  influencent  ce  système  nerveux  et  agissent  soit  sur  les  vaso-moteurs 
périphériques,  soit  sur  les  centres  vaso-moteurs  de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe. 

Si  l'on  recherche  ce  qui  se  passe  au  moment  de  la  production  de  la  raie  dermo- 
graphique, voici  ce  que  l'on  constate,  d'après  Ranvier  :  Il  se  produit  dans  les  mailles  du 
tissu  conjonctif  une  transsudation  séreuse  et  une  diapédèse  des  globules  blancs,  phéno- 
mènes qui  résident  dans  la  dilatation  névro-paralytique  des  petits  vaisseaux  contractiles 
de  la  région.  Dès  que  la  tonicité  vasculaire  qui  résulte  de  cette  paralysie  a  dépassé  cer- 
taines limites,  la  transsudation  séreuse  et  la  migration  globulaire  se  pi'oduisent,  et 
l'œdème  se  montre  même  en  dehors  de  toute  oblitération  ou  de  tout  encombrement  de 
la  circulation  veineuse  en  retour.  Les  examens  histologiques  ont  fourni  les  mêmes 
résultats.  Aucune  altération  des  terminaisons  des  nerfs  de  la  peau  dans  le  cas  de 
Raymond.  La  lésion  est  constituée  purement  et  simplement  par  l'exsudation  d'un  liquide 
peu  riche  en  albumine,  et  par  la  présence  de  leucocytes,  enfin  les  vaisseaux  du  derme 
sont  dilatés  et  gorgés  de  sang.  Dans  certains  cas,  ainsi  que  l'a  signalé  Re.naut,  il  peut 
y  avoir  diapédèse  de  globules  rouges,  et  quand  l'œdème  congestif,  puis  anémique  s'est 
effacé,  il  reste  à  la  plane  une  raie  ecchymotique  pendant  un  temps  parfois  très  long. 

Le  mode  de  formation,  la  cause  intime  et  le  mécanisme  direct  de  ce  processus  doivent 
être  recherchés  dans  la  pathogénie.  Puisqu'il  n'existe  aucune  altération,  on  se  trouve  là 
en  présence  d'un  trouble  physiologique,  sous  la  dépendance  des  nerfs  vaso-moteurs:  et 
il  semble  que  la  théorie  bulbaire  incriminant  un  trouble  du  centie  situé  dans  la  moelle 
allongée  soit  la  plus  plausible.  Peut-être  cette  perturbation  fonctioimelle  est-elle  sous  la 
dépendance  d'infections  ou  d'auto-intoxications  dépendant  de  vices  d'alimentation  et  de 
digestion  ou  de  troubles  chimiques,  peut-être  à  des  intoxications  par  produits  micro- 
biens. (11  suffit  de  rappeler  les  expériences  de  Morat  et  de  Gilbert  sur  la  toxicité  des 
produits  solubles  du  bacterium  coli).  On  peut  admettre  que  les  toxines  élaborées  dans 
l'organisme  produisent  après  absorption  l'abolition  de  l'excitabilité  des  centres  vaso- 
moteurs.  Celte  théorie,  très  séduisante,  et  vraie  dans  bien  des  cas,  ne  peut  cependant  être 
appliquée  à  tous. 

Chez  bien  des  sujets  le  dermographisme  coexiste  avec  l'hystérie  :  pour  certains 
auteurs  le  dermographisme  ne  serait  pas  engendré  par  l'hystérie,  mais  hystérie  et  der- 
mographisme relèveraient  d'une  même  cause  :  l'auto-intoxication;  car  l'hystérie  a  été 
parfois  regardée  comme  consécutive  à  des  auto-infoxications.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  il 
convient  de  rappeler  les  relations  qui  coexistent  entre  les  stigmatisations  spontanées  des 
grandes  hystériques  et  le  dermographisme. 

TRIBOULET. 

DESCARTES  (Io96-1650).  —  Le  plus  grand  philosophe  du  xvii»  siècle  est 
aussi  un  des  hommes  qui  ont  exercé  une  influence  puissante  sur  la  physiologie.  En  effet, 
Descartes  ne  s'est  pas  spécialisé  dans  telle  ou  telle  science;  à  la  fois  géomètre,  mathéma- 
ticien, physicien  et  physiologiste,  il  a  appliqué  son  vaste  génie  à  toutes  les  connaissances 
humaines. 

Un  des  premiers,  en  1638,  dans  son  célèbre  Discows  de  la  Méthode,  il  accepta  sans 
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réserve  les  idées  de  Harvey  sur  la  circulation.  Dans  sa.  Dioptrique  (1637),  il  a  exposé  les 
principes  géométriques  de  la  réfraction  dans  l'œil. 

Mais  c'est  surtout  dans  son  Traité  de  l'homme  qu'on  trouve  l'exposé  de  ses  idées  phy- 
siologiques. On  les  a  trop  transformées  ou  méconnues  pour  que  nous  n'essayions  pas  ici 
d'en  retracer  quelques  passages,  en  montrant  quelle  notion  claire  il  avait  eue  du  princi- 
pal phénomène  de  l'activité  nerveuse,  l'acte  réflexe.  (Le  Traité  de  l'homme  de  Descartes  a 
été,  sur  son  manuscrit,  publié  par  L.  de  la  Forge.) 

L'Homme  de  René  Descartes  et  la  formation  du  fœtus,  Ai'ec  les  remarques  de  Louis  de 
la  Forge,  A  quoy  l'on  a  ajouté  le  Monde  ou  Traité  de  la  Lumière  du  miasme  Autheur  (2"  édit. 
Paris,  Th.  Girard,  in-4,  MDCLXXVll).  Une  édition  latine  eu  a  été  donnée  par  Sckuyl. 

Pour  tout  ce  qui  touche  la  circulation,  la  respiration,  la  digestion,  la  génération,  il 

n'est     rien     qui     mérite 
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d'être  décrit  spéciale- 
ment. D'ailleurs,  dans  ce 
Traité  de  l'homme,  c'est 
surtout  de  la  physiologie 
nerveuse  qu'il  est  ques- 
tion. 

L'essence  de  la  théo- 
rie de  Descartes  sur  l'in- 
nervation, c'est  l'exis- 
tence des  Esprits  animaux 
qui  s'écoulent  par  les 
nerfs  (voyez  Cerveau.  Dict. 
Phys.,  n,  b7b-o78),  allant 
du  cerveau  aux  muscles, 
ou  des  sens  extérieurs 
au  cerveau. 

Certes,  Descartes,  en 
indiquant  ces  deux  phé- 
nomènes nerveux,  le  phé- 
nomène centripète  (sen- 
sible) et  le  phénomène 
centrifuge  (moteur),  n'a 
pas  conçu  l'idée  de  deux 
sortes  de  nerfs,  nerfs 
moteurs  et  nerfs  sensitifs 
distincts,  avec  celle  pré- 
cision que  Ch.  Bell  et 
Magendie  nous  ont  don- 
née plus  tard;  mais  la 
dualité  de  la  fonction  nerveuse,  centripète  et  centrifuge,  lui  est  apparue  nettement. 

Les  principes  généraux  de  la  physiologie  nerveuse  cartésienne  ont  été  exposés  avec 
détail  dans  ce  dictionnaire  (art.  Cerveau)  par  J.  Soury  (ii,  575)  et  je  n'aurais  garde  d'y 
revenir.  Je  me  contenterai  donc  de  quelques  citations  : 

«  La  moelle  des  nerfs  s'étend,  en  forme  de  petits  filets,  depuis  le  cerveau  d'où  elle 
prend  son  origine,  jusque  aux  extrémités  des  membres...  Ces  petits  filets  sont  enfermés 
dans  de  petits  tuyaux...  et  les  esprits  sont  portés  par  ces  mêmes  tuyaux  depuis  le  cerveau 
jusqu'aux  muscles...  Si  quelqu'un  avance  promptementsa  main  contre  nos  yeux,  comme 
pour  nous  frapper,  quoique  nous  sachions  qu'il  est  notre  ami,  qu'il  ne  fait  cela  que  par 
jeu,  et  qu'il  se  gardera  de  nous  faire  aucun  mal,  nous  avons  toutefois  de  la  peine  à  nous 
empêcher  de  les  fermer;  ce  qui  montre  que  ce  n'est  point  par  l'entremise  de  notre  âme 
qu'ils  se  ferment;  mais  c'est  à  cause  que  la  machine  de  notre  corps  est  tellement  compo- 
sée que  le  mouvement  de  cette  main  vers  nos  yeux  excite  un  autre  mouvement  en  notre 
cerveau,  qui  conduit  les  esprits  animaux  dans  les  muscles  qui  font  abaisser  les  paupières. 
(Les  Passions  de  l'âme,  1863,  539-530,  art.  xii  et  xni.  Édit.  Charpentier.) 

«  Par  exemple,  si  le  feu  A  se  trouve  proche  du  pié  B  (fig.  103),  les  petites  parties  de 
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ce  feu,  qui  se  meuvent,  comme  vous  scavez,  très  promptement,  ont  la  force  Je  mouvoir 
avec  soy  l'endroit  de  la  peau  de  ce  pié  qu'elles  lourhent;  et  par  ce  moyen  usant  le  petit 
filet  c,  c,  que  vous  voyez  y  estre  attaché,  elles  ouvrent  au  même  instant  l'entrée  du 
pore,  d,  e,  contre  lequel  ce  petit  filet  se  termine;  ainsi  que  tirant  l'un  des  bouts  d'une 
corde,|on  fait  sonner  en  même  temps  la  cloche  qui  pend  à  l'autre  bout. 

«  Or  l'entrée  du  pore  ou  petit  conduit  d,  e,  estant  ainsi  ouverte,  les  Esprits  animaux  de 
la  convexité  f  entrent  dedans  et  sont  portez  par  luy,  partie  dans  les  muscles  qui  servent 
à  retirer  ce  pié  de  ce  feu,  partie  dans  ceux  qui  servent  à  tourner  les  yeux  et  la  teste  pour 
le    regarder,    et    partie    en 
ceux  qui  servent  à  avancer 
les  mains,  et  à  plier  tout  le 
corps   pour  y   apporter  du 
secours.  « 

Ailleurs  encore  Uescartes 
explique  la  différence  entre 
les  actions  réilexes  simples, 
et  les  action  réilexes  d'acquit 
sition.  Il  ne  se  sert  pas  du 
terme  actions  réflexes,  mais 
il  est  clair  qu'il  en  a  parfai- 
tement compris  le  méca- 
nisme. 

D'ailleurs,  dans  les  Pas- 
sions de  l'àme,  il  a  employé 
(Voir  E.  DU  Bois-Reymonii, 
in  Biographie  de  J.  Muller, 
53)  l'expression  de  mouve- 
ments réfléchis. 

«  Si  la  chaleur  du  feu  A, 
qui  est  proche  de  la  main  H, 
n'estoit  que  médiocre,  il 
faudroit  penser  que  la  façon 
dont  elle  ouvriroit  les  tuyaux 
J,  serait  cause  que  les  par- 
ties du  cerveau  qui  sont  vers 
N  se  presseroient,  et  que 
celles  qui  sont  vers  0  s'élar- 
giroient  un  peu  plus  que  de 
coutume;  et  ainsi  que  les 
Esprits  qui  viennent  du 
tuyau  J,  iraient  d'N  par  U 
vers  p.  Miis  supposant  que 
ce  feu  brûle  la  main,  il  faut 
penser  que  son  action  ouvre 
tant  ces  tuyaux  J,  que  ces 
Esprits  qui  entrent  dedans  ont  la  force  de  passer  plus  loin  en  ligne  droite  que  jusques  à 
N,  à  scavoir  jusques  à  0  et  à  R  où  poussant  devant  eux  les  parties  du  cerveau  qui  se 
trouvent  en  leur  chemin,  ils  les  pressent  en  telle  sorte,  qu'ils  sont  repoussez  et  détour- 
nez par  elles  vers  S,  et  ainsi  des  autres...  pour  la  disposition  des  petits  filets  qui  composent 
la  substance  du  cerveau,  elle  est  ou  Acquise,  ou  Naturelle;...  L'.\.cquise  est  dépendante 
de  toutes  les  autres  circonstances  qui  changent  le  cours  des  Esprits...  Mais,  afin  que  je 
vous  dise  en  quoy  consiste  la  Naturelle,  sachez  que  Dieu  a  tellement  disposé  ces  petits 
filets  en  les  formant,  que  les  passages  qu'il  a  laissez  parmi  eux  peuvent  conduire  les 
Esprits,  qui  sont  meus  par  quelque  action  particulière,  vers  tous  les  nerfs  où  ils  doivent 
aller  (Fig.  d06).  >> 

La  physiologie  de  Desc.^rtes  est  toute  mécaniste;  et  c'est  aussi  une  physiologie  toute 
mécanisle  qu'est  la  physiologie  contemporaine. 
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A  cette  mécanique  Descartes  superpose  l'âme  raisonnable,  dont  les  animaux  sont 
dépourvus,  et  qui  est  particulière  à  l'homme.  Mais  cette  complication  d'une  âme  distincte 
du  cerveau  n'est  pas  nécessaire,  et,  si  nous  éliminons  de  la  théorie  cartésienne  cette 
âme  surajoutée,  les  principes  de  la  physiologie  nerveuse  contemporaine  ne  sont  pas  dif- 
férents des  principes  de  la  physiologie  de  DESCARïEs.Je  ne  puis  donc  souscrire  à  l'opinion 
de  Georges  Pouchet  {Rev.  scienlif.,  13  mai  18711)  qui  [admet  l'impuissance  de  ce  jrrand 
esprit  pour  la  biologie.  Il  est  très  probable  que  Descartes  n'a  pas  fait  d'expériences  phy- 
siologiques, autres  que  sur  l'optique,  mais  il  a  admirablement  conçu  les  phénomènes 
vitaux,  et  la  nature  essentiellement  mécanique,  c'est-à-dire  physico-chimique,  des  lois 
biologiques.  Lavoisier,  J.  Muller  et  Claude  Bernard  ne  feront  que  développer  ce  grand 
principe. 

Voici  comment,  en  effet,  il  termine  son  Traité  de  l'homme. 

«  Toutes  les  fonctions  que  j'ay  attribuées  à  cette  Machine,  comme  la  digestion  des 
viandes,  le  battement  du  cœur  et  des  artères,  la  nourriture  et  la  croissance  des  membres, 
la  respiration,  la  veille  et  le  sommeil;  la  réception  de  la  lumière,  des  sons,  des  odeurs, 
des  gousls,  de  la  chaleur,  et  de  telles  autres qualitez,  dans  les  organes  des  sens  extérieurs; 
l'impression  de  leurs  idées  dans  l'organe  du  sens  commun  et  de  l'imagination;  la  réten- 
tion ou  l'emprainte  de  ces  idées  dans  la  mémoire;  les  mouvements  intérieurs  des  Appé- 
tits et  des  Passions;  Et  enfm  les  mouvements  extérieurs  de  tous  les  Membres,  qui  suivent 
si  à  propos,  tant  des  actions  des  objets  qui  se  présentent  aux  sens,  que  des  passions  et 
des  impressions  qui  se  rencontrent  dans  la  Mémoire,  qu'ils  imitent  le  plus  parfaitement 
qu'il  est  possible  ceux  d'un  vray  homme...  toutes  ces  fonctions  suivent  toutes  naturelle- 
ment en  cette  Machine,  de  la  seule  disposition  de  ces  organes;  ne  plus  ne  moins  que 
font  les  mouvements  d'une  horloge,  ou  autre  automate,  de  celle  de  ses  contrepoids  et  de 
ses  roues;  en  sorte  qu'il  ne  faut  point  à  leur  occasion  concevoir  en  elle  aucune  autre 
Ame  végétative,  ny  sensitive,  ny  aucun  autre  principe  de  mouvement  et  de  vie,  que  son 
sang  et  ses  Esprits  agitez  par  la  chaleur  du  feu  qui  tombe  continuellement  dans  son  cœur, 
et  qui  n'est  point  d'autre  Nature  que  tous  les  feiu:  qui  sont  dans  les  corps  inanimez.  » 

Ce  sont  là  des  phrases  vraiment  prophétiques,  et  qu'il  est  bon  de  relire  et  de  méditer 
pour  montrer  à  quel  point  la  physiologie  cartésienne  est  exactement  la  physiologie 
moderne. 

Bibliographie.  ■ —  Il  existe  plusieurs  éditions  complètes  des  œuvres  de  Descartes  : 
Opéra  oiania  Car/esù' (Amsterdam,  16'J0-1701.  9  vol.in-4).  —  Édit.  française,  Strasbourg, 
1824-1826,  publiée  parV.  Cousin,  H  vol.  in-8.  —  Quant  aux  éditions  spéciales  duDiscours 
de  la  Méthode,  des  Passions  de  l'âme,  et  aux  œuvres  choisies,  elles  sont  très  nombreuses. 

CH.  R. 

DEXTRINE.  —  Historique.  —  Synonymies.  —  C'est  Vauquelin,  en  ISIl, 
qui  a  le  premier  préparé,  en  faisant  agir  sur  l'amidon  la  chaleur  sèche  ou  humide  et  en 
présence  d'acides  dilués,  un  corps  gommeux,  soluble  dans  l'eau,  corps  auquel  plus  tard 
BiOT  et  Persoz  donnèrent  le  nom  de  dextrine,  à  cause  de  sa  propriété  de  dévier  à  droite 
le  plan  de  la  lumière  polorisée. 

En  1833,  Païen  et  Persoz  obtinrent  la  dextrine  sons  l'influence  de  l'action  de  la  dias- 
tase  sur  l'amidon;  ils  reconnurent  que  le  produit  obtenu  était  un  mélange  de  plusieurs 
substances,  et  l'appelèrent  dextrine  brute.  Béchaup  en  sépara  une  substance  qui  se  colore 
en  bleu  par  l'iodii  et  qu'il  nomma  amidon  soluble,  et  une  autre  substance  qui  était  pour 
lui  la  dextrine  proprement  dite,  et  qui  se  colore  en  rouge  par  l'iode.  Musculus  en  retira 
encore  une  autre  substance  qui  ne  se  colore  pas  du  tout  par  l'iode  et  qu'il  nomma  dex- 
trine, tandis  que  BrCcke  appelle  acitroodextrine  cette  dernière  substance,  et  baptise  du 
nom  d'ùrythrodextrine  la  substance  qui  se  colore  par  l'iode  en  rouge,  substance  que  Mus- 
éums appelle  amidon  soluble  et  Nâgeli,  amylodextrine. 

BiJLow  appelle  amylodextrine  ce  qu'A.  Meyer  appelle  amylose,  premier  stade  de  la 
transformation  de  l'amidon,  stade  auquel  la  coloration  bleue  par  l'iode  se  montre 
encore,  mais  où  apparaît  déjà,  d'après  Bi'low,  la  propriété  ilextrogyre. 

A.  Meyer  s'élève  avec  vivacité  contre  l'existence  de  l'érythrodextrine;  d'après  lui  ce 
n'est  que  de  l'achroodextrine,  à  laquelle  est  venu  s'ajouter  un  peu  d'amylodextrine;  il 
reconnaît  les  trois  corps  suivants  :  ïamylose,  qui  se  colore  par  l'iode  en  bleu,  Vamylo- 
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de.vtrine,  qui  se  colore  en  rouge  (érythrodextrine  de  Brucke)  et  la  dextrine  (achroodex- 
trine  de  Brucke)  qui  n'est  pas  colorée  par  l'iode. 

On  voit  qu'il  règne  une  certaine  confusion  dans  les  noms  que  les  auteurs  donnent  à  des 
produits  en  apparence  similaires.  Si  j'osais  exprimer  ma  préférence,  je  dirais  que  le  terme 
d'amylodextrine,  dans  le  sens  de  BClow,  me  parait  bon  à  conserver  pour  le  premier  stade 
de  la  transformation  de  l'amidon  vers  la  voie  dextrine;  j'aurais  ensuite  gardé  celui 
d'ih-ythvodextrine,  de  Brucke,  pour  le  second  stade,  et  enfin  le  nom  de  dextrine  pour  la 
substance  qui  ne  se  colore  plus  du  tout  par  l'iode  (et  qui  est  l'achroodextrine  de 
Brucke),  troisir^me  stade  de  la  transformation  de  l'amidon. 

Préparation  et  propriétés.  —  Je  donnerai  le  procédé  de  BClow. 

i"  Amylodextrine.  —  On  fait  dissoudre  20  grammes  d'acétate  de  potasse  dans 
100  grammes  d'eau  et  30  grammes  d'amidon  :  la  masse  devient  aussitôt  comme  une 
gomme  opaque.  On  chauffe  la  masse  au  bain  marie  jusqu'à  ce  qu'elle  se  liquéûe,  et 
ensuite  on  fait  bouillir  pendant  dix  minutes  sur  le  feu.  Après  refroidissement  on  ajoute 
de  l'acide  acétique  dilué,  et  puis  de  l'alcool,  en  remuant  jusqu'à  ce  qu'il  se  forme  un 
trouble.  Ensuite  le  liquide  trouble  est  versé,  goutte  à  goutte,  en  remuant  toujours,  dans 
l'alcool  à  96°  :  il  se  dépose  une  poudre  blanche,  l'amylodextrine.  C'est  un  corps  blanc  à 
aspect  vitreux,  très  peu  solubledans  l'eau,  même  chaude  (2-3  p.  100),  la  solution  est  opa- 
lescente, l'iode  la  colore  en  bleu;  elle  ne  réduit  pas  les  sels  de  cuivre. 

On  peut  aussi  obtenir  l'amylodextrine  par  l'action  de  la  diastase  sur  l'amidon  : 
20  grammes  d'amidon  dans  l'eau  bouillante,  on  laisse  refroidir  à  .50°,  ensuite  on  ajoute 
10  centimètres  cubes  de  solution  glycérique  de  diastase,  on  chauffe  pendant  10  à 
lo  minutes  à  00°,  puis  on  filtre  directement  dans  l'alcool,  on  redissout  dans  l'eau  chaude, 
et  on  précipite  par  l'alcool. 

BuLOw  distingue  quatre  amylodextrines  d'après  leur  pouvoir  rotatoire. 

a,,  =  191,1;  194,3;  20.5,4;   196,54 

2°  Érythrodextrine.  —  Bl'low  l'obtient  par  l'action  de  la  diastase,  et  condamne  la 
méthode  par  l'action  de  l'acide  sulfurique,  car  alors  il  y  a  toujours  encore  de  l'amylo- 
dextrine qui  reste,  et,  quand  toute  réaction  bleue  avec  l'iode  a  disparu,  la  plus  grande 
partie  de  l'érythrodextrine  est  détruite  aussi.  On  fait  digérer  de  60°  à  70°  jusqu'à  ce  que 
la  solution  se  colore  nettement  en  rouge  par  l'iode.  Alors  on  fait  bouillir  pour  détruire 
la  diastase,  et  après  refroidissement  on  verse  dans  l'alcool  à  96".  Puis  on  redissout  dans 
l'eau,  on  chauffe  au  bain  marie  pour  éloigner  l'alcool,  et  on  traite  par  un  excès  d'une 
solution  saturée  de  baryte  à  froid,  'pour  séparer  l'érythrodextrine,  qui  se  dépose,  de 
l'achroodextrine  qui  reste  en  solution.  On  purifie  l'érythrodextrine  par  quelques  mani- 
pulations trop  longues  à  décrire- ici.  On  obtient  ainsi  cinq  érythrodextrines  : 

»„  =  190.172;  189,98;  chiffres  m.inquent;  1S9,8;  189,99 

-N»  1  N»  2  No>  3  el  -,  N»  o      N»  i  bis 

Ce  sont  des  substances  d'un  blanc  de  neige,  très  solubles  dans  l'eau.  L'iode  donne 
une  coloration  rouge  de  vin  avec  une  légère  teinte  bleue  pour  les  n°'  1,  2,  3,  4,  mais  le 
n°  o  est  rouge  brun. 

3°  Achroodextrine  (Dextrine).  —  L'action  de  la  diastase  est  prolongée  jusqu'à  ce  que 
l'iode  ne  donne  plus  de  coloration,  environ  après  vingt-quatre  heures.  On  fait  bouillir, 
on  liltre,  on  réduit  le  volume  et  on  traite  par  l'alcool  chaud  à  96°  jusqu'à  formation  de 
précipité,  on  redissout  et  on  reprécipite  plusieurs  fois.  Il  y  a  quatre  achroodextrines, 
corps  blanc  de  neige,  facilement  solubles  dans  l'eau;  réduisent  les  sels  de  cuivre  et  ne 
sont  pas  précipités  par  l'hydrate  de  baryte;  mais  il  y  a  précipité  si  l'on  prend  une  solu- 
tion alcoolique.  Bixow  a  aussi  purifié  l'achroodextrine  par  la  dialyse  : 

aB  =  184,61;  manque;  179,14;  190,57;  181,76 

Xo  1   ■  No  2  X»  3  N»  3  iin        X»  ■• 

Procédé  d'A.  Meyer.  —  Le  mode  de  préparation  difl'ère  de  celui  de  Bllow,  et  le  pro- 
duit obtenu  ditfère  aussi  par  ses  propriétés. 
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100  grammes  d'eau,  230  grammes  d'amidon  de  riz,  10  grammes  d'acide  oxalique,  faire 
cuire  dans  un  bain  de  solution  de  sel  marin  à  l'ébullition  pendant  une  heure  et  demie. 
On  filtre,  on  fait  congeler  le  filtrat,  ensuite  après  dégel  on  filtre  de  nouveau.  On  préci- 
pite par  l'alcool.  On  fait  dissoudre  le  précipité  dans  400  centimètres  cubes  d'eau,  on 
ajoute  2  grammes  d'acide  oxalique,  et  on  chauffe  au  bain  marie  pendant  quinze  heures 
environ,  jusqu'à  ce  que  l'acide  ne  donne  plus  de  coloration  rouge.  On  précipite  par 
l'alcool  pour  enlever  les  dernières  traces  d'amylodextrine  (érythrodestrine).  On  précipite 
de  nouveau  par  10  volumes  d'alcool  à  96»,  et  on  laisse  reposer  une  nuit.  Le  précipité 
est  dissous  dans  l'eau  et  neutralisé  par  du  carbonate  de  chaux;  puis  on  filtre  et  on 
précipite  le  liquide  chaud  par  de  l'alcool  bouillant.  Le  précipité  est  dissous  dans  l'eau, 
la  solution  décolorée  par  le  noir  animal  et  reprécipitée  10  fois  par  l'alcool  à  70  à  80  p.  100, 
bouillant. 

On  a  alors  pour  la  déviation  :  a^^  193,4. 

Après  encore  plusieurs  redissolutions  et  reprécipitations  par  l'alcool  :  aB=  199. 

L'acétate  de  plomb  ne  précipite  pas.  L'hydrate  de  baryte  en  excès  donne  un  préci- 
pité. Ne  réduit  pas  les  sels  de  cuivre. 

En  résumé,  d'après  les  auteurs  précités,  l'amidon,  sous  l'influence  de  la  diastase  ou 
de  la  chaleur  et  des  acides  dilués,  parcourt  les  étapes  successives  suivantes  : 

D'abord  il  devient  simplement  soluble  (c'est  l'amidon  soluble  ou  amylose,  nous  n'en 
avons  pas  parlé  ici),  ensuite  le  liquide  commence  à  présenter  la  propriété  dextrogyre, 
tout  en  restant  colorable  en  bleu  par  l'iode  (amylodexlrine),  puis  il  montre  la  coloration 
rouge  avec  l'iode  (érythrodextrine),  enfin  il  perd  la  propriété  d'être  coloré  par  l'iode, 
mais  commence  à  acquérir  celle  de  réduire  les  sels  de  cuivre  (achroodextrine)  :  cette 
propriété  s'accuse  toujours  plus  si  l'on  continue  l'expérience  :  il  se  forme  alors  du  maltose, 
lequel  reste  enfin  presque  seul  dans  le  liquide  à  côté  d'une  certaine  quantité  de  dextrine. 

Voici  comment  Mosculus  exprime  toutes  ces  transformations  : 

1»  (CeHioOi)!»  +  H20  =  (C6Hi('03)8  +  C'^H^^on 

Amidon.  Amylodexlrine.  Maltose. 

2»  (C6HioOS)s  +  HiO  =  (CiiHioO»)6  +  C»2H220ii 

Érylhrodexlrine. 

3»  (C6H1»0E)6  +  H2O  =  (C6H'0OS)4  +  G12H22Oll 

Achroodexlrinc. 

40  (C»Hi('OS)*  +  H2O  =  (C6H'0O»)2 +  C12H22011 

Dexlrine, 

E.DucLAUX  envisage  ces  subdivisions  basées  surtout  sur  la  coloration  donnéelpar  l'iode 
comme  artificielles;  pour  lui,  «  le  phénomène  de  la  dislocation  ou  de  la  dissociation  de 
la  molécule  d'amidon  semble  être  un  phénomène  continu  dans  lequel  c'est  surtout  arti- 
ficiellement qu'on  provoque  ou  qu'on  suppose  des  phases....  C'est  un  plan  incliné,  ce 
n'est  pas  une  rampe  d'escalier.  » 

11  considère  le  passage  de  l'amidon  à  l'état  de  dextrine  comme  un  phénomène  de 
solubilisation,  de  diffusion  des  molécules,  un  phénomène  purement  physique,  et  la 
coloration  par  l'iode  indique  seulement  l'état  de  diffusion  des  molécules  dans  l'eau.  C'est 
ainsi  qu'une  solution  d'amidon  soluble,  si  elle  est  très  diluée,  se  colore  en  rouge  brun. 
En  la  laissant  évaporer  à  l'air  libre,  on  voit  la  teinte  tendre  de  plus  en  plus  au  violet,  et, 
quand  la  concentration  est  assez  grande,  on  observe  une  magnifique  coloration  d'un 
bleu  pur.  Si  l'on  ajoute  alors  de  l'eau,  la  couleur  violette  reparait  pour  être  remplacée 
bientôt  par  le  rouge  pur. 

L'amidon  soluble,  qui  est  un  stade  intermédiaire  entre  l'amidon  à  l'état  d'empois  et 
la  dextrine,  se  colore  encore  par  l'iode,  mais  il  a  le  même  pouvoir  rotatoire  que  la  dex- 
trine ao  =  202.  En  se  transformant  en  dextrine  qui  ne  se  colore  plus  par  l'iode,  le  pouvoir 
rotatoire  du  liquide  ne  change  pas,  il  reste  a^  =  202.  Donc  il  y  a  le  même  nombre  de 
molécules  sui'  le  passage  du  rayon,  et  il  n'y  a  pas  eu  de  vraie  désagrégation  de  la 
molécule  chimique,  pas  de  vraie  dépolymérisation. 

La  dextrine  ne  possède  aucun  pouvoir  réducteur  quand  elle  est  pure,  c'est-à-dire 
débarrassée  complètement  du  maltose;  O'Sallmair  et  Efi-romt,  ainsi  que  d'autres,  l'ont 
constaté. 
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Voici  le  procédé  employé  par  Wiley,  ainsi  que  par  Brown  et  Mobris,  pour  purifier  la 
dextrine.  c<  On  commence  par  purifier  la  dextrine  autant  que  possible  par  une  série  de 
précipitations  par  ralcool,  de  façon  à  y  réduire  au  minimum  la  quantité  de  maltose,  et 
ou  y  ajoute  ensuite  un  petit  excès  d'une  solution  contenant  des  poids  égaux  de  cyanure 
de  mercure  et  de  soude  caustique.  Puis  on  chauffe  jusqu'à  ce  que  la  réduction  soit 
complétée.  On  refroidit,  on  filtre  pour  séparer  le  mercure  réduit,  on  acidifie  avec  l'acide 
chlorhydrique,  on  fait  passer  de  l'hydrogène  sulfuré  pour  précipiter  le  léger  excès  de 
sel  mercuriel;  on  filtre,  on  ajoute  de  l'ammoniaque,  on  évapore  à  consistance  de  sirop, 
on  redissout  dans  l'eau  chaude  ce  qui  est  liquide;  on  filtre  et  on  précipite  par  l'ulcool. 
On  obtient  ainsi  de  la  dextrine  ayant  un  pouvoir  rotatoire  normal  et  pas  de  pouvoir 
réducteur.  » 

La  formule  simple  de  la  dextrine  est  C'-H-''0"',  mais  son  poids  moléculaire,  obtenu 
par  le  procédé  cryoscopique  de  Raoult,  étant,  d'après  Brown  et  Morris,  de  6,000  environ, 
et,  d'après  Lintner,  de  S, 800,  la  molécule  de  dextrine  doit  être  treize  fois  plus  grande 
que  celle  du  maltose,  qui  servait  de  point  de  comparaison  dans  le  procédé  par  congé- 
lation; elle  doit  donc  être  C-"^H^^''0'*'',  ce  qui  donne  5,882  pour  le  poids  moléculaire  de 
la  dextrine. 

La  décoagulalion  de  l'amidon,  qui  aboutit  à  la  formation  de  la  dextrine,  est  due  à 
l'action  d'un  ferment  décoagulant,  Vamylase,  contenu  dans  le  malt  :  l'action  directe 
amylase  ne  dépasse  pas,  d'aprèsiDucLAUx,  le  stade  dextrine. 

La  transformation  de  la  dextrine  eu  maltose  est  due  à  un  ferment  différent  contenu 
aussi  dans  le  malt,  la  dc.utrinase  :  c'est  un  phénomène  chimique  qui  s'accompagne  d'une 
vraie  hydratation,  d'une  fixation  d'une  molécule  d'eau  par  chaque  molécule  de 
maltose  formé  : 

C12H20O10  +  H20  =  Ci2H220ii     ou     C2ieH36ooi8'>  +  18(H20)  =  18(C12H22011). 

On  peut  séparer  l'action  de  ces  deux  ferments  contenus  dans  le  même  liquide.  C'est 
ainsi  que,  si  l'on  chauffe  à  une  température  voisine,  mais  un  peu  inférieure  à  80°,  une 
solution  de  diastase  de  malt,  'on  arrive  à  rendre  inactive  la  dextrinase,  et  ce  liquide, 
ajouté  à  de  l'empois  d'amidon  et  ramené  à  la  température  la  plus  favorable,  montre  la 
solubilisation  de  l'amidon  et  sa  transformation  en  dextrine;  mais  il  n'y  a  point  de  maltose 
formée. 

La  dextrinose  est  beaucoup  plus  sensible  à  la  chaleur  que  l'amylase,  et  on  obtient 
des  quantités  de  maltose  très  différentes  suivant  la  température  à  laquelle  on  opère. 

En  désignant  l'amidon  par  a,  la  dextrine  par  d,  l'eau  par  e,  et  le  maltose  par  m,  on 
aura  : 

Au  delà  de  68°-70" 6a  +  e  =  m  +  od 

De  64»  à  68°-70- 6a  +  2e  =  2m  +  4d 

Vers  (i4° 6a  +  3e  =  3m  +  3rf 

Au-dèssûus  de  G:)° Ga  +  ie^im  +  2d 

Ces  équations  n'ontrien  d'absolu,  et  expriment  seulement  un  certain  équilibre  obtenu 
à  une  certaine  température. 

Marner  trouve  à  60°  l'équation  suivante  : 

ia  +  3e  =  3m  +  d, 

et  au-dessus  de  63°  : 

ia  +  2e  =  2m  +  2U. 

Brown  et  Héron  trouvent  à  60°  : 

I0a  +  8e  =  &m  +  -2d, 

et  à  73-76°  : 

lOa  +  3e  =  3»î  +  7rf. 

Dans  toutes  ces  équations  nous  trouvons  toujours  un  résidu  de, 'dextrine  inattaquée. 
Est-ce  de  la  dextrine  inattaquable  par  la  diaslase? 

Mais  O'SuLLiVAN  a  fait  voir  que,  si  l'un  abaissait,  même  [légèrement,  la  température 
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au-dessous  de  celle  à  laquelle  elles  se  sont  formées,  ces  dextrines,  loin  d'être  inatta- 
quables, se  disloquaient  facilement  en  maltose  et  en  dextrines  nouvelles  attaquables 
elles-mêmes  à  plus  basse  température,  de  sorte  que  nous  retrouvons  là  cette  continuité, 
ce  plan  incliné  que  nous  signalions  tout  à  l'heure,  au  sujet  de  la  dislocation  de  la  molé- 
cule d'amidon. 

Répartition.  —  On  trouve  la  dextrine  dans  le  suc  cellulaire  des  plantes,  dans  les 
champif,'nons  et  dans  les  algues.  Chez  les  animaux,  c'est  dans  le  sang  des  herbivores 
surtout  qu'on  en  trouve;  on  l'a  aussi  signalée  chez  les  insectes  (Liebermann),  dans  le  foie 
et  dans  les  muscles  :  elle  provient  peut-être  du  glycogène. 

Assimilation.  —  Ni  la  dextrine,  ni  le  maltose  ne  sont  directement  assimilables, 
pas  plus  que  le  saccharose  ou  sucre  de  canne,  ni  aucune  di-saccharide  en  général;  ils 
doivent  être  transformés  en  monosaccharides. 

Chez  les  animaux  comme  dans  les  plantes,  se  trouve  un  ferment,  l'invertine  ou  sucrase, 
qui  transforme  le  saccharose  en  dextrose  et  lévulose. 

(CI2H22011)  -f  (H20)  =  CfiHi206  -I-  CcHiîQii 

Saccharose.  Dextrose.  Li^vulose. 

Un  ferment  très  analogue,  la  maltasc,  transforme  le  maltose  en  deux  molécules  de 
dextrose. 

Ci2H22011  4-  H20=:C6H1206  +  C6H1206 
Malliise.  De.Ktrose.  lïxtrose. 

Fonction  dans  l'organisme.  — Dans  le  règne  végétal,  la  dextrine  joue  probablement 
un  rôle  actif  dans  la  formation  de  la  molécule  d'albumine  :  une  partie  cependant  est 
brûlée  et  donne  du  CO-  exhalé  par  la  respiration,  pendant  la  nuit  surtout.  C'est  sous  la 
forme  de  dextrine  ou  de  maltose  que  l'amidon  est  véhiculé  des  parties  vertes  de  la  plante 
où  il  se  forme,  dans  les  tubercules  où  il  s'accumule  comme  réserve,  et  d'où,  après  une 
nouvelle  redissolution,  il  passe  dans  les  jeunespousses.  Chez  les  animaux,  l'oxydation  des 
hydrates  de  carbone,  des  sucres,  est  une  des  principale  source  de  l'énergie  et  de  la 
chaleur  animales.  C'est  sous  forme  de  glycogène  insoluble  qu'ils  se  déposent  comme 
matériaux  de  réserve  dans  divers  tissus  et  organes  :  muscles,  foie. 

D'après  Schiff,  la  dextrine  exerce  une  action  pepsinogène  puissante;  il  est  certain 
qu'elle  favorise  et  active  la  sécrétion  du  suc  gastrique. 

L'injection  de  dextrine  dans  le  sang  provoque  de  la  polyurie;  et  en  même  temps  la 
dextrine  apparaît  dans  l'urine  (Mout.\rd-M.\rtin  et  Ch.  Richet). 

Synthèse.  —  Il  résulte  des  expériences  de  Bokorxy,  Lôew,  etc.,  que  la  dextrine  se 
forme  dans  les  plantes  aux  dépens  du  maltose,  lequel  provient  d'une  polyme'risation  de 
l'aldéhyde  formique  élaboré  par  les  plantes  au  moyen  du  CO-  et  de  l'H'^O,  sous  l'influence 
de  l'action  du  soleil.  Eu  effet,  Bocii  a  réussi  à  décomposer  le  CO^  dans  l'eau  sous  l'influence 
de  la  lumière  solaire. 

2C02-t-2H20  =  CH20  -t-CH504  +  0. 

HoKORNY  a  fourni  à  des  spirogyres  privées  de  CO^  du  méthylal  ou  de  l'oxyméthylsul- 
fate  de  sodium,  et  il  a  vu  la  formation  de  l'aldéhyde  formique. 
C3H802  -I-  W-0  =  CH20  +  2{CHiO) 

Méthylal.  Aldi^hydc  l'ormique. 

^"'KsO^Na  =  CH20  +  SO'NaH 

Oxyméthjlesulfate 
de  Bodium. 

Pour  TiMiRiAZEFF  la  chose  se  passe  ainsi  :  la  chlorophylle  s'hydrogénise  en  présence 
do  l'eau  et  de  la  lumière  solaire.  Soit  ot  la  chorophylle. 

a-l-H20  =  aH2-f-0. 
Celte  chlorophylle  hydrogénée  attaque  le  CO^ 

aH2 -f- C02  =  CH20  4- 0    et    6(CH20)  +  aH'-^  =  C6Hii06  +  a 

Mannile. 

Fischer  a  montré  qu'on  peut,  au  moyen  de  l'aldéhyde  formique,  obtenir  du  méthose 
(C^H'20''),  du  glucose  et  d'autres  sucres.  Le  glucose,  en  se  polymérisant  et  en  se  déshydra- 
tant, donne  naissance  à  de  la  dextrine. 

2(C'iHi2O«)  =  C'2H2i'O'0  +  2(H20). 
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L'amidon  est  le  résultat  de  la  polymérisation  ou  de  l'agrégation  moléculaire  de  la 
dextrine,  et  le  cycle  est  ainsi  complet;  nous  voilà  revenus  à  l'amidon,  notre  point  de 
départ  pour  la  formation  de  la  dextrine. 
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CATHERINE   SCHÉPILOFF. 

DIABETE  {Diabètes,  de  BiajîaivEiv,  passer  à  travers).  —  La  maladie  désignée 
sous  ce  nom  ne  se  prêtera  à  une  définition  rigoureusement  scientifique  que  lorsque  la 
théorie  pathogénique  en  sera  définitivement  fixée.  Poar  le  moment,  il  faut  se  contenter 
de  la  caractériser  par  quelques-uns  de  ses  symptômes:  maladie  apyrétique,  avec  excré- 
tion de  sucre  par  les  reins  (glycosurie),  abondance  des  urines  (polyurie),  exagération  de 
la  faim  et  de  la  soif  (polijphagie,  potydipsie),  amaigrissement  et  cachexie  graduelle.  Tels 
sont  du  moins  les  signes  principaux  et  les  plus  constants  de  la  forme  de  diabète  la  plus 
commune  (D.  sucre).  Mais  on  a  aussi  remarqué  que  le  sj'mptôme  capital,  la  glycosurie, 
peut  faire  défaut  chez  certains  malades  qui  présentent  cependant,  sous  les  autres  rapports, 
l'aspect  clinique  des  vrais  diabétiques,  et  on  a  distingué  un  diabète  insipide  avec  ou  sans 
augmentation  des  matériaux  solides  de  l'urine.  C'est  surtout  du  diabète  sucré  que  nous 
traiterons  ici;  nous  consacrerons  seulement  un  court  paragraphe  au  diabète  insipide  à 
la  fin  de  cet  article.  Notre  intention  est,  du  reste,  de  n'envisager  dans  ce  sujet  que  le  côté 
physiologique  et  expérimental. 

Historique.  —  C'est  Thomas  Willis*  (1G74)  qui  remarqua  le  premier  la  saveur  miel- 
leuse et  sucrée  des  urines  de  certains  polyuriques  ;  mais  la  preuve  scientifique  de  la 
présence  du  sucre  dans  l'urine  diabétique  ne  fut  réellement  donnée  qu'en  1775  par 
Matthew  Dobson.  Ce  dernier  observa  en  effet  la  fermentation  spontanée  de  l'urine  avec 
production  d'un  goût  vineux  ou  alcoolique.  De  plus,  il  admit  comme  vraisemblable  que  le 
sucre  ne  se  forme  pas  dans  le  rein,  mais  qu'il  existe  déjà  dans  le  sérum  sanguin.  Cawley 
(1778)  observa  aussi  la  fermentation  de  l'urine  diabétique  et,  d'après  Nicolas  et  Gueu- 
deville,  Franck  (de  Pavie),  en  1791,  «  ajoutant  un  peu  de  levain  aux  urines,  en  retira  un 
alcool  qu'il  disait  être  très  agréable  ».  John  Rollo  (1797)  essaya,  mais  sans  succès,  de 
démontrer  par  la  fermentation  la  présence  du  sucre  dans  le  sang.  Nicolas  et  GueudevIlle 
cherchèrent,  d'autre  part,  à  isoler  le  sucre  de  diabète,  mais  ils  ne  parvinrent  pas  à 
l'obtenir  chimiquement  pur  ;  ils  ne  trouvèrent  pas  de  sucre  dans  le  sang.  Wollaston 
(1811),  après  avoir  d'abord  nié  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  des  diabétiques,  admit 
plus  tard  que  ce  liquide  en  renferme  une  petite  quantité,  le  trentième  de  ce  qu'en  fournit 
l'urine.  Ce  fait,  tour  à  tour  admis  par  Hociioux  (1803),  puis  nié  par  Vauuuelin  et  Ségalas 
(1825)  et  par  Souueiran  (1820),  fut  rendu  très  vraisemblable  par  les  recherches  chimiques 
d'AMBROsiANi  (1836)  et  de  Mac  Gregor. 

Lorsque  Tiedemann  et  Gmelin  apprirent,  dans  leur  travail  bien  connu  sur  la  digestion, 
que  le  sucre  est  un  produit  normal  des  actions  digestives  et  qu'il  se  trouve  dans  l'intestin 

1.  Pour  toute  la  bibliographie  se  rapportant  à  cet  liistoriquc,  consulter  Cl.  Bernard.  Leçons 
sur  le  diabète,  Paris,  1877,  p.  145  et  suivantes. 
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et  le  cliyle  des  animaux  nourris  de  féculents,  la  question  changea  de  face.  On  rechercha 
le  sucre  dans  le  sang  des  animaux  à  l'état  physiologique  :  Magendie  (1846)  démontra  que 
le  sang  contient  du  sucre  après  la  digestion  des  féculents  et  réfuta  l'opinion  dp  I.eumann 
que  le  sucre  ayant  cette  origine  serait  transformé  en  acide  lactique  en  traversant  la 
paroi  intestinale.  Avec  Cl.  Bernard,  la  question  devait  entrer  dans  une  troisième  phase. 
Par  de  remarquables  expériences,  ce  physiologiste  démontra  que  le  glycose  se  trouve 
normalement  dans  le  sang,  nn'me  en  dehors  des  phénomènes  de  la  digestion  et  indé- 
pendamment de  la  nature  de  l'alimentation  ;  qu'il  tire  son  origine  du  foie  et  se  forme  aux 
dépens  d'une  matière  de  réserve  accumulée  dans  le  parenchyme  de  cet  organe,  le  glyco- 
gène  ou  amidon  animal. 

La  conception  pathogénique  du  diabète  se  modifia  naturellement  suivant  les  décou- 
vertes physiologiques  du  moment:  d'abord  considéré  comme  un  trouble  digestif  (Hollo), 
une  modifiration  de  la  digestion  des  féculents  (Bol'chardat,  1846),  le  diabète  fut  attribué 
par  Cl.  Ber.nard  à  une  exagération  de  la  formation  du  sucre  par  le  foie.  Mais,  d'autre 
part,  comme  le  sucre  formé  par  le  foie  trouve  son  emploi  dans  l'organisme,  qu'il  est 
consommé  au  niveau  des  capillaires  (Chalveau  18o6),  une  nouvelle  théorie  devait  se 
faire  jour,  qui  considérait  le  diabète  comme  dû  à  une  insuffisance  de  la  destruction  du 
sucre.  Bouchardat,  cherchant  à  adapter  ses  théories  du  diabète  aux  nouvelles  décou- 
vertes, ne  considérait  plus,  en  1869,  comme  une  condition  exclusive,  le  trouble  de  la 
digestion  des  féculents;  il  admettait  encore  une  glycosurie  résultant  d'une  hyperpro- 
ductionde  sucre  dans  le  foie  et  croyait  aussi  à  une  glycosurie  provenant  de  la  destruction 
incomplète  du  sucre  dans  le  sang  lÉtiologie  de  la  glycosurie.  Revue  dex  cours  scientifiques, 
1869-1870,  p.  74).  Il  faut  dire  encore  que  Mialhe,  dès  1844  (C.  R.,  1844-1845),  avait  émis 
l'hypothèse  que  la  glycose  se  décompose  normalement  dans  le  sang  en  présence  des 
alcalins  de  ce  liquide,  et  que  dans  le  sang  diabétique  (qu'il  croyait  dépourvu  d'alcalinité) 
elle  reste  intacte,  et  est  éliminée  par  les  urines  comme  un  corps  étranger.  Toutefois  la 
théorie  qui  attribuait  le  diabète  à  la  diminution  de  la  consommation  du  sucre  ne  put 
trouver  un  sérieux  appui  que  dans  les  travaux  de  Pettenkofer  et  Voit  (1865),  de  Schultzen 
(1872),  de  Nal'nvn  (1873)  et  de  Ch.  Bouchard  (1874).  Celle  théorie  est  généralement 
acceptée  aujourd'hui  ;  nous  aurons  à  la  discuter  longuement  et  à  exposer  en  détail  les 
nombreux  travaux  qu'elle  a  suggérés,  en  particulier  ceux  de  Lépine  relatifs  au  ferment 
glycolytique.  Disons  seulementqu'il  se  trouve  aussi  des  partisans  autorisés  de  la  théorie 
de  l'hyperproduction  du  sucre  dans  le  diabète,  notamment  Chaoveau. 

La  possibilité  de  produire  artificiellement  la  glycosurie  chez  les  animaux  fut  démon- 
trée par  la  célèbre  expérience  de  Cl.  Bernard,  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule. Depuis,  beaucoup  d'auteurs  se  sont  occupés  de  la  même  question.  On  a  provoqué 
l'apparition  des  urines  sucrées  par  la  blessure  de  régions  variées  du  système  nerveux  et 
par  l'administration  de  poisons  les  plus  divers.  Mais  il  convient  de  citer  plus  particuliè- 
rement dans  cet  ordre  de  recherches  deux  expériences  fondamentales:  V.  Mering  trouva, 
en  1887,  que  l'on  détermine  chez  les  animaux  une  glycosurie  aussi  durable  que  l'on  veut 
par  l'administration  d'un  glycoside,  la  phloridzine.  D'autre  part,  V.  Mering  et  Minkowski 
firent,  en  1889,  cette  découverte  capitale  que  l'extirpation  complète  du  pancréas  produit 
une  glycosurie  intense  et  permanente,  accompagnée  des  autres  symptômes  du  diabète. 

La  question  de  la  patho^^énie  du  diabète  a  toujours  vivement  intéressé  les  physiolo- 
gistes. Il  s'agit,  en  effet,  d'un  pioblènie  concernant  les  phénomènes  les  plus  intimes  de  la 
nutrition:  l'évolution  de  la  matière  sucrée  dans  l'économie;  et  l'étude  de  ses  troubles 
est  évidemment  de  nature  à  éclairer  le  processus  physiologique  normal.  Une  théorie  du 
diabète  ne  va  pas  sans  une  théorie  de  la  glycogénie  et  de  la  glycolyse  à  l'état  physiolo- 
gique. Pour  résumer  l'histoire  des  progrès  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet,  il  semble 
qu'on  doive  distinguer  et  mettre  en  relief  trois  grands  faits  :  d'abord  la  notion  introduite 
dans  la  physiologie  par  Tiedeman.n  et  Gmelin  que  le  sucia  est  un  produit  normal  de  la 
digestion  des  féculents;  puis  la  découverte  de  la  glycogénie  animale  et  de  la  fonction 
glycogènique  du  foie  par  Cl.  Bernard  ;  enfin  la  démonstration  récente  faite  par  V.  Mering 
et  .Mi.nkowski  du  rôle  du  pancréas  dans  l'évolution  normale  du  sucre. 

Voici  maintenant  l'ordre  que  nous  adopterons  dans  l'emploi  des  nombreux  matériaux 
se  rapportant  à  cette  question  du  diabète.  Nous  commencerons  par  exposer  quelques 
données  relatives  à  la  glycogénie  dans  l'état  physiologique,  et  les  travaux  qui  ont  pour 
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objet  la  glycosurie  alimentaire;  puis  nous  rechercherons  les  divers  moyens  qui  ont  été 
mis  en  œuvre  pour  provoquer  artificiellement  la  glycosurie  chez  les  animaux  ;  enfin  nous 
analyserons  les  différents  troubles  nutritifs  qui  caractérisent  le  diabète  et  tâcherons  d'en 
fixer  la  pathogénie. 

§  I.  Glycogénie  et  glycolyse  à  l'état  physiologique.  —  Glycosurie  alimen- 
taire. —  L'élude  de  la  glycogénie  sera  l'objet  d'un  article  étendu  de  ce  Dictionnaire. 
Nous  ne  prendrons  ici  de  ce  chapitre  de  physiologie  que  quelques  indications  numériques 
dont  la  connaissance  est  indispensable  à  la  compréhension  du  diabète.  11  faut  tout 
d'abord  admettre  comme  un  fait  établi  d'une  façon  suffisamment  rigoureuse,  que  le  foie 
est  un  organe  producteur  de  sucre  à  l'état  physiologique.  La  théorie  de  P.wy  compte 
bien  encore  quelques  partisans;  mais  ce  n'est  point  ici  le  lieu  de  la  réfuter;  disoos  seu- 
lement qu'il  serait  impossible  de  refuser  une  fonction  glycogénique  au  foie  devant  les 
chiffres  obtenus  depuis  les  expériences  fondamentales  de  Cl.  Bern.\bd,  dans  les  analyses 
comparatives  du  sang  porte  et  du  sang  sus-hépatique.  Les  analyses  de  Seegen  sont  parti- 
culièrement instructives;  cet  expérimentateur  arrive  à  ce  résultat  que  le  sang  se  charge 
en  moyenne  de  0,1  p.  100  de  sucre  dans  son  passage  à  travers  le  foie.  Partant  de  là,  et 
de  l'évaluation  de  la  quantité  de  sang  qui  traverse  le  foie  dans  l'unité  de  temps,  il  cal- 
cule que  chez  un  chien  de  10  kilogrammes  cette  glande  cède  à  la  circulation  environ 
144  grammes  de  sucre  dans  les  vingt-quatre  heures.  Pour  un  homme  de  70  à  80  kilo- 
grammes, le  foie  fourniraitjournellement  500  à  600  grammes  de  sucre'. 

Ch.  Bouchard  donne  un  chiffre  beaucoup  plus  élevé, mais  ses  éléments  de  calcul  sont 
différents;  il  admet,  d'après  Cl.  Bernard,  que  1  kilogramme  de  sang  artériel  perd  en  deve- 
nant sang  veineux  0t^40  de  sucre;  abaissant  cette  perte  à  0,20  pour  avoir  un  minimum 
(chiffre  encore  beaucoup  trop  fort,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  analyses  de  Chauveau)  et 
tablant  sur  les  calculs  de  Hering  et  de  Vierordt  pour  l'évaluation  de  la  durée  de  la  révo- 
lution circulatoire  totale,  il  estime  que  1850  grammes  de  sucre  seraient  consommés 
journellement  par  un  homme  du  poids  moyen  de  65  kilogrammes. - 

Mais  récemment  '  il  a  dû  revenir  sur  ces  calculs  et  donner  à  son  évaluation  une  me- 
sure plus  juste.  En  admettant,  d'après  les  dernières  analyses  de  Chauveau  et  Kaufmann, 
que  la  perte  moyenne  de  sucre  par  kilogramme  de  sang  et  par  révolution  totale  ne  serait 
"uère  que  0''''',04,  la  quantité  de  sucre  détruite  chez  un  homme  de  65  kilogrammes  en 
vingt-quatre  heures,  se  trouve  abaissée  à  370  grammes.  D'autre  part,  Bouchard  arriva 
aux  mêmes  résultats  en  mesurant  directement  la  quantité  de  sucre  consommée  par  des 
sujets  normaux  soumis  à  un  régime  alimentaire  déterminé.  Pour  cela  on  ne  pèse  qu'un 
seul  aliment,  le  sucre,  et  on  ne  fournit  aucun  autre  hydrate  de  carbone.  Il  suffit  alors, 
pour  connaître  le  poids  total  du  sucre  consommé,  d'ajouter  au  sucre  ingéré  la  quan- 
tité de  sucre  qui  s'est  formée  aux  dépens  de  l'albumine  élaborée.  Cette  dernière  se  calcule 
d'après  la  quantité  de  l'azote  urinaire;  il  n'y  a  qu'à  savoir  qu'à  1  gramme  d'azote  uri- 
naire  total  correspondent  66^736  d'albumine  détruite,  et  que  1  gramme  d'albumine  en 
se  détruisant  dans  l'économie  donne  0s'',558  de  sucre.  Ce  calcul  appliqué  à  cinq  sujets 
normaux  d'âge  différent  a  donné  les  résultats  suivants.  (La  consommation  du  sucre  est 
rapportée  au  kilogramme  corporel  d'une  part,  el,  d'autre  part,  au  kilogramme  d'albu- 
mine constitutive  des  tissus,  pour  une  période  de  vingt-quatre  heures)  : 
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PAR  KIL.  d'aLB.  FIXK. 
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50,7 

7,2 
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65 
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38,8 

40    — 

51,8 

5,5 

37,6 

59    — 

85,3 

2,5 

18,2 

70    — 

55,5 

3,3 

22,9 

1.  Seegen.  La  glycogénie  animale,  trad.  de  Hahn,  Paris,  1890,  106. 

2.  Ch.  Bouchard.  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  1885,  152. 

3.  Ch.  Bouchard.  La  théorie  pathogénique  du  diabète  (Semaine  Médicale,  1898,  201). 
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Ces  chiffres  ont  été  obtenus  dans  des  conditions  sensiblement  comparables  de  repos 
et  de  température.  Mais  il  est  évident  qu'ils  n'ont  rien  de  fixe  et  qu'ils  varieraient  nota- 
blement sous  l'influence  du  travail,  de  l'élévation  ou  de  l'abaissement  de  la  température 
ambiante,  etc.  On  remarquera  que  la  consommation  est  plus  intense  chez  le  jeune 
homme  et  moins  chez  le  vieillard. 

La  formation  du  sucre  doit  sans  doute  être  exclusivement  localisée  dans  le  foie;  en 
effet,  le  sucre  disparait  rapidement  du  sang  après  l'extirpation  de  cette  glande  chez  les 
oiseaux  (Mixkowski),  ou  son  exclusion  de  la  circulation  (Bock  et  Hoffmann,  Seegen).  On 
doit,  de  plus,  observer  que  de  tous  les  tissus,  il  n'y  a  que  celui  du  foie  qui  contienne  du 
sucre  (encore  pendant  la  vie  n'en  renferme-t-il  que  des  traces  parce  qu'il  ne  l'accu- 
mule pas  comme  tel).  Il  n'y  a,  en  somme,  que  les  humeurs  nutritives,  le  sang  et  la 
lymphe,  qui  conliennent  du  sucre  en  proportion  notable,  pendant  la  vie  (dans  le  sans  e" 
moyenne  0,1  p.  100).  La  formation  et  le  dépôt  du  i^lycogène  sont  au  contraire  dévolus  à 
un  grand  nombre  de  tissus  et  organes,  alors  que  le  sang  ne  possède  qu'une  minime 
quantité  de  cette  substance;  mais  c'est  dans  le  foie  et  les  muscles  que  la  réserve  en  est 
le  plus  abondante.  Dans  le  foie  la  quantité  de  glycogène  varie  de  1,4  à  10  p.  100  du  tissu 
hépatique,  suivant  les  conditions  d'alimentaton,  soit  pour  tout  le  foie  pesant  environ 
1  500  grammes  chez  l'homme,  21  à  loO  grammes  de  glycogène.  Dans  les  muscles  le  glycogène 
ne  s'élève  qu'à  0,11  à  0,'tO,  en  moyenne  0,23  p.  100  (d'après  Bohsi  et  Hoffmann),  soit  pour 
tout  le  système  musculaire  (1/40  du  poids  du  corps)  05  grammes.  La  somme  des  hydrates 
de  carbone  évaluée  par  kilogramme  du  poids  du  corps  varie,  d'après  BOhm  et  Hoffmann, 
de  1,6  à  8,;;  grammes,  soit  104  à  532  pour  un  homme  de  05  kilogrammes.  On  voit  que 
le  sucre  du  sang  ne  représente  qu'une  minime  partie  des  hydrates  de  carbone  de  l'orga- 
nisme entier.  Le  glycogène  s'accumule  en  jjIus  grande  quantité  dans  le  foie  après 
l'ingestion  des  aliments;  c'est  l'alimentation  par  les  hydrates  de  carbone  qui  amène  le 
dépôt  le  plus  considérable;  mais  toutes  les  catégories  d'aliments  exercent  une  inlluence 
sur  la  formation  de  cette  réserve.  On  pense  généralement  que  le  sucre  livré  par  le  foie 
à  la  circulation  provient  de  la  décomposition  du  glycogène,  sous  l'influence  d'un  ferment 
diastasique,  ainsi  que  l'a  admis  Cl.  Bernard;  toutefois  Seegen  a  soutenu  qu'il  représente 
un  produit  direct  de  l'activité'  de  la  cellule  hépatique.  En  fait,  le  glycogène,  sous  l'in- 
fluence de  l'amylase,  se  transforme  en  dextrine  et  maltose;  or  le  sucre  du  foie  présente 
les  propriétés  du  sucre  de  glycose. 

Un  fait  de  la  plus  haute  importance,  sur  lequel  il  convient  d'insister,  c'est  que  la 
quantité  de  sucre  contenue  dans  le  sang  ne  subit  que  de  minimes  oscillations  à  l'état 
physiologique;  elle  n'augmente  que  faiblement  pendant  la  digestion,  malgré  l'absorption 
de  quantités  considérables  de  sucre  (Cl.  Bernaro)  et  ne  faiblit  que  très  peu  dans  l'inani- 
tion, même  prolongée  (Chauveau).  Dans  le  premier  cas,  la  masse  de  sucre  déversée  dans 
le  torrent  circulatoire  par  la  veine  porte  trouve  son  emploi  dans  la  formation  des  réserves 
hydro-carbonées,  et  c'est  le  foie  qui,  situé  le  premier  sur  le  trajet  du  sang  venant  de 
l'intestin,  doit  être  un  des  plus  importants  organes  d'accumulation  du  sucre.  Mais  la 
quantité  de  glycose  fournie  par  un  repas  dépasse  de  beaucoup  la  quantité  des  hydrates 
de  carbone  du  foie;  il  doit  donc  en  passer  à  travers  cette  glande  une  forte  portion  qui  va 
se  déposer  sous  forme  de  glycogène  dans  les  muscles  (en  plus  de  celle  qui  subit  une 
consommation  directe)  ;  de  plus,  il  y  a  lieu  d'admettre  qu'une  partie  du  sucre  se  trans- 
forme en  graisse.  On  comprend  de  la  sorte  que  la  teneur  du  sang  en  sucre  ne  se  modifie 
guère,  malgré  la  surcharge  en  matière  sncrée  que  l'organisme  éprouve  pendant  la  diges- 
tion. Dans  le  second  cas,  l'organisme  privé  d'aliments  puise  dans  ses  réserves  les  maté- 
riaux de  formation  du  sucre;  ainsi  le  sang  peut  contenir  encore  très  longtemps  pendant 
le  jeûne  la  quantité  normale  de  sucre;  ce  n'est  qu'au  moment  de  la  mort  qu'il  s'en 
trouve  dépourvu.  Dans  l'inanition  le  glycogène,  de  même  que  la  graisse  du  corps, 
diminue  rapidement,  mais  on  en  trouve  encore  de  petites  quantités  dans  le  foie, 
même  au  bout  de  huit  et  quinze  jours  de  jeûne.  Le  foie  nous  apparaît  ainsi  non  seu- 
lement comme  un  organe  formateur  de  sucre,  mais  encore  comme  un  régulateur  de  la 
glycémie;  la  première  fonction  lui  appartient  en  propre,  mais  il  partage  la  seconde 
avec  les  autres  tissus  du  corps. 

C'est  au  niveau  des  capillaires  que  le  sucre  du  sang  trouve  son  emploi.  La  consomma- 
lion  du  sucre  [glycolyse)  par  les  tissus  découle  des  analyses  comparatives  des  sangs  arté- 
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riel  et  veineux  faites  par  CHAUVEAu'en  1836.  Ce  physiologiste  trouva  en  efTet  que  le  sang 
veineux  contient  un  peu  moins  de  sucre  que  le  sang  artériel;  chez  des  chevaux  il  dosait 
0,080  et  0,073  de  sucre  p.  100  de  sérum  de  la  carotide  et  respectivement  0,066  et  0,068 
de  sucre  p.  iOO  de  sérum  de  la  jugulaire:  soit,  par  conséquent,  une  différence  extrême- 
ment minime  de  0,014  à  0,003  p.  100  entre  les  deux  sangs.  Cl.  Bern.^rd  obtenait  des 
différences  un  peu  plus  fortes  ;  mais  par  contre  d'autres  auteurs,  P.wy,  V.  Mering,  Seegen, 
(loc.  cit.,  99),  ue  parvinrent  pas  à  saisir  cette  inégalité.  Dans  un  travail  entrepris  avec 
la  collaboration  de  Kaufmann,  Chauveau  établit  que  la  consommation  du  sucre  est  aug- 
mentée dans  un  muscle  pendant  le  travail;  il  opéra  en  analysant  le  sang  provenant 
par  la  veine  maxillaire  du  masséter  du  cheval  pendant  la  mastication,  comparativement 
avec  celui  do  la  carotide-.  Il  trouva  que  le  déficit  en  sucre  était  en  moyenne  de  0,123  p. 
1000,  alors  qu'il  n'était  que  de  0,022  pour  le  sang  venant  de  la  glande  parotide.  Mais, 
comme  pendant  la  mastication  les  organes  dont  il  s'agit  sont  irrigués  par  trois  fois  plus 
de  sang  qu'à  l'état  de  repos,  il  en  résulte  qu'il  fallait  tripler  les  différences  obtenues. 
On  a  objecté  que  ces  différences  sont  si  petites  qu'elles  rentrent  dans  les  erreurs 
d'analyse.  Toutefois  la  conception  de  Chauveau  sur  le  rôle  du  sucre  dans  l'économie 
est  généralement  adoptée,  et  l'on  admet  que  le  glycose  représente  le  combustible  qui) 
dans  l'économie,  sert  à  la  production  du  travail  mécanique  et  de  la  chaleur. 

Le  glycogène  musculaire  constitue  aussi  une  réserve  de  combustible  pour  le  muscle; 
on  a  remarqué,  en  effet,  que  la  tétanisation  prolongée  fait  perdre  le  glycogène  au  muscle 
(Nasse,  1800;  Weiss,  1871,  etc.).  Dans  une  expérience  de  Chauveau,  le  masséter  du  cheval 
contenait  lP'',77i  de  glycogène  p.  1000  à  l'état  de  repos,  et  lff'',396  après  une  demi-heure 
de  mastication.  Par  quels  processus  chimiques  disparaît  maintenant  le  glycose  dans  les 
tissus?  Est-ce  par  oxydation,  par  fermentation?  C'est  là  un  problème  que  nous  envisa- 
gerons à  propos  des  théories  du  diabète. 

Glycosurie  alimentaire.  —  A  l'élat  physiologique,  le  sucre  ne  passe  dans  l'urine  que 
dans  le  cas  d'une  alimentation  extrêmement  chargée  en  matières  sucrées.  Normalement 
l'urine  est  dépourvue  de  sucre,  même  après  un  repas  très  riche  en  féculents.  Lehmann, 
après  s'être  nourri  pendant  deux  jours  exclusivement  avec  du  sucre  et  de  la  graisse,  n'en 
put  découvrir  aucune  trace  dans  ses  urines^.  KiJLz,  opérant  sur  100  litres  d'urines  d'indi- 
vidus sains,  n'obtint  qu'un  résultat  négatif,  et  les  auteurs  qui  admettent  la  présence  du 
sucre  dans  l'urine  normale  sont  d'accord  pour  en  reconnaître  l'infime  quantité  :  0,01  à 
0,03  par  litre  (Abeles,  Pavy).  Il  y  a  de  plus,  dans  l'urine  normale,  un  peu  d'acide  glycu- 
rouique,  qui  est  aussi  réducteur  et  donne,  comme  le  glycose,  la  réaction  de  Fiscuer  avec 
la  phénylhydrazine  (F.  Moritz,  Geyer). 

Si,  pour  la  physiologie,  il  importe  de  connaître  la  quantité  de  sucre  consommée  par 
l'organisme  dans  les  conditions  normales  d'alimentation,  il  y  a  aussi,  au  point  de  vue  de 
la  doctrine  du  diabète,  un  grand  intérêt  à  savoir  quelle  est  la  quantité  maxima  de  sucre 
que  les  tissus  sont  capables  de  détruire.  Or  cette  quantité  est  extrêmement  élevée.  Ainsi 
chez  le  jeune  homme  de  17  ans  qui  figure  au  tableau  précédent  et  qui  consommait  par 
kilogramme  corporel  7'', 20  de  sucre  (soit  363  grammes  en  tout  et  par  vingt-quatre  heures), 
Cu.  Bouchard  éleva  la  ration  quotidienne  de  sucre  alimentaire  à  600  grammes  pendant 
cinq  jours.  Pendant  ce  temps,  l'excrétion  de  l'azote  total  était  en  moyenne  de  18'-''', 17  par 
jour;  d'où  l'on  pouvait  déduire  que  68«',30  de  sucre  avaient  dû  prendre  naissance  aux 
dépens  de  l'albumine.  C'étaient  donc  668  grammes  qui  étaient  mis  à  la  disposition  de 
l'organisme  par  période  de  vingt-quatre  heures.  Or  pendant  tout  le  temps  de  l'expérience 
il  n'y  eut  pas  de  glycosurie.  Dans  ce  cas,  la  consommation  du  sucre  s'était  donc  élevée  à 

1.  CnAUVEAU.  Nouvelles  recherches  sur  la  fonction  f/li/coijénique  (C.  /(.,  xlii,  1008,  1856). 

2.  Chauveau  et  Kaufmann.  La  glycose,  le  r/li/cogène,  la  glycoge'nie  en  ra/iport  avec  la  produc- 
tion de  chaleur  et  le  travail  mécanique  dans  l'économie  animale  [C.  R.,  c(u,  1886).  —  Voyez  aussi 
Chauveau.  Le  travail  musculaire  et  l'énergie  qu'il  représente,  Paris,  1891,  ?39  et  suivantes. 

3.  Lehmann  (Physiotog.  Chem.,  u,  373).  —  KiJLZ  {A.  g.  P.,  xni,  269,  1816).  —  Abeles 
(C.  IV.,  1879,  n"  3,  12  et  22  et  Wien.  ined.  Dlùtter,  n-  21,  1881).  —  Seeoen  (J.)  (C.  W.,  n-  8  et 
IG).  —  Pavv  [Guy's  Uosp.  reports,  xxi,  413,  1876).  —  Moscatelli  {Moleschott's  Unters.  zur  Natur- 
leltre  d.  Menschen,  xiu,  103,  1881).  —  IIdransky  (Z.  p.  C,  x\i.  377,  1888).  —  Jaksch  (V.). 
{Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  xi,  20,  1887).  —  Moritz  (F.)  (Miinch.  med.  Woch.,  n°  16,  1889).  —  Geyer 
[Wien.  Presse,  n°  43,  1889). 
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13s'',20  par  kilogramme  corporel  et  par  vingt-quatre  heures.  Pour  que  le  sucre  passe 
dans  l'urine,  il  ne  suffit  donc  pas  que  la  quantité  fournie  à  l'organisme  dépasse  le  chiffre 
de  la  consommation  normale,  il  faut  qu'elle  dépasse  la  limite  d'assimilation  des  tissus, 
ou  ce  que  Cii.  Bouchard  appelle  ïavidité  des  tissus  pour  le  sucre.  Il  s'en  faut  cependant  que 
cette  avidité  des  tissus  pour  le  sucre  soit  dans  tous  les  cas  aussi  prononcée  que  dans 
l'exemple  précédent.  Les  expériences  suivantes  vont  nous  renseigner  sur  ce  point. 

Plusieurs  auteurs  ont  trouvé  que  la  glycosurie  se  produit  à  la  suite  de  l'ingestion  de 
grandes  quantités  de  sucre  {glycosurie  alimentaire),  chez  l'homme  sain.  Wonsi  Muller' 
exécuta  avec  précision  quelques  expériences  sur  ce  point  chez  des  sujets  normaux  sou- 
mis à  un  régime  exclusivement  azoté  ;  après  leur  avoir  fait  ingérer  des  quantités  variahles 
de  sucre  de  canne,  lactose,  glycose  et  miel  (dont  la  teneur  en  glycose  et  lévulose  était 
déterminée),  il  obtenait  les  résultats  suivants  : 

EXCRÉTÉ  DANS   L'DRINE. 

gr- 

Après  ingestion  de  230  grammes  de  sucre  de  canne 1,81  ) 

—  —        de  150        —  —  — 0,83  !  Sucre  de  canne. 

—  —        de     50        —  —  — 0,10  ) 

—  —        de  200        —         de  lactose 0,68  I  ,     , 

_  de  100  -                   _ 0,32  i  ^*<="''''- 

—  —  de  50  —         de  glycose "  0,47 

—  —  de  117  —                   _     +  86  lévulose 1,30  [  Glycose. 

—  de  38  —                    _     +   42        _       0,81 


Par  contre,  après  ingestion  de  250  grammes  d'amidon,  le  sucre  n'était  décelable 
à  aucun  moment  dans  l'urine;  même  résultat  négatif  après  repas  de  pain  blanc.  On  voit, 
d'après  les  chiffres  précédents,  que  la  quantité  de  sucre  croît  avec  la  quantité  ingérée, 
mais  qu'elle  est  en  somme  bien  faible  (0,7  p.  100  après  2b0  grammes  de  saccharose, 
0,8  p.  100  après  200  grammes  de  lactosel.  Il  est,  de  plus,  très  remarquable  que  le  sucre 
trouvé  dans  l'urine  soit  de  même  nature  que  le  sucre  ingéré;  que  le  lévulose  seul  fasse 
exception  et  ne  reparaisse  pas.  La  durée  de  l'excrétion  était  variable  selon  l'espèce  de 
sucre;  pour  le  saccharose,  elle  était  terminée  fréquemment  avant  la  fin  des  vingt-quatre 
heures;  pour  le  sucre  de  lait,  elle  était  plus  longue.  Après  l'ingestion  de  glycose,  la  gly- 
cosurie n'était  pas  constante;  elle  manqua  une  fois  après  une  prise  de  100  grammes; 
une  autre  fois,  elle  apparut  seulement  après  six  heures. 

De  la  présence  du  lactose  dans  l'urine  après  injection  de  grandes  quantités  de  ce  sucre, 
on  peut  rapprocher  le  fait  connu  de  la  lactosurie  (jui  se  montre  chez  les  nourrices  après 
la  suppression  brusque  de  l'allaitement,  par  suite  de  la  résorption  qui  a  lieu  au  niveau  de 
la  glande  niamniaire.  F.  Hofmeister  ^  a  prouvé  que  le  sucre  qui  est  sécrété  dans  ces  con- 
ditions est  bien  du  sucre  de  lait. 

Seegen-',  en  faisant  ingérer  à  des  chiens  pendant  plusieurs  jours  consécutifs  de  fortes 
doses  de  sucre  de  canne,  trouva  : 


N"- 
D'oRnni:, 

POIDS 

nE   l'animal. 

SUCKK  INdliRÉ. 

SUCRE  EXCRÉTÉ. 

I 

I 

11 
III 

kii. 

7,8 

6 

9,2 
11,2 

gr. 

520  (en  5  jours) 
750  (en  8  jours) 
360  (en  2  jours) 
480  (en  3  jours) 

gr. 

15,2  (3  Vol 
10,4  (1,3  «/») 
22,0  (4  »/..) 
7,0  (1.9  <■/„) 

1.  WoRM  Mlllkr.  Die  Ausscheidung  der  Zucker  im  Uarn  des  gesunden  Uenschen  nadi  Genuss 
von  Kohleliijdraten  (A.  g.  P.,  xxxiv,  376,  1884). 

2.  F.  HoFMEisTER.  Ue/jcr  Lactosurie  \Z.  p.  C.  i,  101,  1877).  —  Voyez  de  plus  sur  cette  ques- 
tion SixÉTY  {liaz.  méd.  de  Paris,  n°'  43  et  43,  1873  et  n°  27,  1876).  —  D.vvenport  (St-Uarlholom. 
Rep.,  188*!,  xxiv,  173).  —  Kaltenb.ach  (Zeilsch.  f.  Gefjurlsch.  u.  Gyniil;.,  iv,  l'asc.  2,  1879). 

3.  Seeoen.  Ueber  Zucker  im  Harn  bei  Rohrzuclterfûtterung  [A.  g.  P.,  xxxvii,  342,  1885). 
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Ce  sont  Icà  des  quantités  plus  grandes  que  dans  les  expériences  de  Worm  MCller  : 
ce  qui  provient  de  ce  que  les  quantités  de  sucre  ingéré  étaient  beaucoup  plus  considé- 
rables, par  rapport  au  poids  des  animaux.  11  remarqua  aussi  que  le  sucre  éliminé  était 
en  partie  du  sucre  de  canne  et  en  partie  du  sucre  interverti. 

On  voit  par  ces  expériences  que  la  capacitéjd'assimilation  de  l'organisme  varie  sui- 
vant l'espèce  de  sucre.  Il  y  a  pour  chacun  d'eux  une  limite  d'asi:imilation  différente. 
Fr.  Hofmeister  '  trouva  que  cette  limite  pour  des  chiens  de  petite  taille  (2,5  à  3,6kilogr.) 
était  notablement  plus  basse  que  dans  les  expériences  de  Worm  Ml-ller,  soit  : 

PAR  KILOGR.   D'ANIMAL, 
gr.  , 

Pour  le  sucre  do  canne  environ        10  grammes 3,6 

—  glycose  —  5-T        —       2-2,5 

—  lactose  -  1-2        —      0,4-0,8 

—  galactose  —         1/2-1        -       0,2-0,4 

C'étaient  le  galactose  et  le  sucre  de  lait  qui  passaient  le  plus  facilement  dans  l'urine, 
et  le  sucre  de  raisin,  le  sucre  de  canne  et  le  lévulose  qui  passaient  le  moins.  La  limite 
d'assimilation  concernant  les  ditférentes  sortes  de  sucre  se  trouvait  approxi'mativement 
la  même  aux  différents  moments  pour  le  même  individu  :  ce  serait  par  conséquent  une 
quantité  assez  constante.  Hofmeister  constata,  comme  Worm  MCller,  que  la  quantité  de 
sucre  excrété  par  les  reins  s'élève  avec  l'augmentation  du  sucre  ingéré  ;  il  fit  remarquer 
en  outre  que  cette  quantité  ne  représente  pas  la  totalité  du  sucre  dépassant  la  limite 
d'assimilation,  mais  seulement  une  fraction. 

Dans  un  autre  mémoire,  Hofmeister-  annonça  que  l'ingestion  d'une  certaine  quantité 
d'amidon  chez  les  chiens  soumis  préalablement  à  un  jeûne  prolongé  (trois  cà  vingt  jours) 
provoque  la  glycosurie.  Chez  de  jeunes  chiens  (de  2  à  6  kilogrammes),  il  apparaissait 
après  ingestion  de  10  à  20  grammes  d'amidon,  environ  OS'-.So  à  0B'',75  de  sucre  dans 
l'urine,  rarement  plus  d'un  gramme,  déjà  après  3  à  4  jours  de  privation  absolue  d'ali- 
ments (sauf  d'eau).  Chez  les  très  jeunes  animaux  en  voie  de  croissance,  ce  résultat  ne 
pouvait  être  observé  qu'au  bout  de  deux  à  trois  semaines  ^  S'appuyant  sur  ces  résultats, 
l'auteur  parle  d'un  diabHe  de  jeune,  bien  qu'il  ne  s'agisse  dans  ses  expériences  que 
d'une  glycosurie  extrêmement  faible  et  passagère.  Il  pense  que  cette  glycosurie  n'est  pas 
attribuable  à  une  résorption  du  sucre  plus  active  que  dans  l'état  normal,  et  il  la  rapporte 
à  une  forte  diminution  de  la  capacité  d'assimilation  de  l'organisme  pour  les  hydrates 
de  carbone  chez  des  animaux  affaiblis  par  l'inanition.  Nous  ferons  remarquer  que 
Cl.  Bernard  connaissait  cette  sorte  de  glycosurie  ;  car,  dans  ses  Leçons  sur  le  diabète, 
page  70,  il  dit  :  «  Supposons  qu'on  exagère  l'absorption  intestinale,  qu'un  homme,  un 
animal  aient  été  laissés  à  jeun  pendant  quelque  temps,  et  qu'on  leur  fasse  prendre  subite- 
ment un  bon  repas  dans  lequel  se  rencontreront  des  aliments  féculents,  ou  sucrés  en 
grande  abondance;  alors  de  la  glycose  apparaîtra  dans  la  sécrétion  urinaire  quelque 
temps  après  le  repas.  » 

Fr.  Moritz',  par  l'ingestion  d'une  grande  quantité  de  sucre  (en  une  seule  dose 
oOO  grammes),  chez  l'homme  sain,  put  constater,  comme  ses  devanciers,  l'excrétion  d'une 
petite  quantité  de  dextrose  (dexirosurie  normale)  ;  mais  il  vit  en  outre  que  le  fructose 
peut  aussi  passer  comme  tel  dans  l'urine  {lévulosurie  normale).  Par  l'ingestion  de  très 
fortes  doses  de  sucre  de  canne,  il  passait  du  saccharose  (saccharosnrie),  mais  aussi  du  dex- 
trose. Il  est  encore  à  noter  qu'après  l'ingestion  de  sucre  de  lait  il  ne  trouva  que  du  dex- 
trose dans  l'urine.  Il  y  avait  du  reste  des  variations  individuelles,  dans  la  facilité  d'élimi- 
nation des  sucres. 

1.  F.  Hofmeister.  Ueber  Résorption  und  Assimilation  der  Nàhsto/fe,  und  die  Assimilations- 
Grenze  der  Zuc/cerarlen  {A.  P.  P.,  xxv,  240,  1889). 

2.  Hofmeister  Ueber  Résorption  und  Assimilation  der  Mlirslo/fe.  VI.  Ueber  den  Hungcrdia- 
betes  {Ztsc/ir.  f.  exp.  Palli..  xxvi,  3S5). 

3.  LÉpiNE  {Revue  anali/tiijue  et  critique  des  traoaux  récents  relatifs  à  la  patliogenie  de  la  gly- 
cosurie et  du  diabète  ;  .irck.  med.  exp.,  l'-  janvier  1892,  n°  1)  fait  observer  qu'il  y  a  dans  cette 
dernière  assertion  quelque  chose  de  difficilement  compréhensible,  parce  que  de  très  jeunes  chiens 
ne  supportent  pas  l'abstinence  absolue  plus  de  quinze  jours. 

4.  Fr.  Moriti.  Ueber  alimenture  Glycosurie  {Congr.  f.  inn.  Med.,  x,  492,  1891). 
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1>'r.  Kraus  et  H.  Ludwig',  contraiteineiU  à  Woru  Muller,  n'obtinrent  dans  l'urine 
que  des  quantités  indosables  de  sucre  après  ingestion  de  200  grammes  de  glycose  cliez 
l'homme  sain.  Ils  attribuent  ce  résultat  négatif  à  ce  qu'ils  employèrent  du  glycose  pur. 
(Mais  nous  rappelons  (jue  Worm  Muller  n'obtint  pas  constamment  un  résultat  positif 
avec  le  glycose.) 

Signalons  enfin,  pour  terminer,  deux  travaux  plus  récents  sur  cette  question.  Linossier 
et  RooLE  -  ont  apporté  une  confirmation  aux  recherches  précédentes.  Après  ingestion  de 
sucre  (saccharose,  glycose,  lactose)  chez  l'homme,  il  fut  possible  de  constater  dans 
l'urine  le  passage  d'une  fraction  du  sucre  introduit  dans  l'organisme,  lorsque  la  dose 
dépassait  le  minimum  appelé  par  Hofmeister  limite  d'assimilation.  Ce  minimum  était 
variable  d'un  individu  à  l'autre  (bO  à  330  grammes  pour  le  saccharose)  et  parfois  d'un 
jour  à  l'autre.  Le  sucre  de  canne  passait  le  plus  facilement,  puis  le  glycose  et  le  lactose; 
ces  sucres  passaient  en  nature,  mais  le  saccharose  était  toujours  accompagné  d'une  cer- 
taine proportion  de  glycose.  L'élimination  du  sucre  avait  son  maximum  entre  une  heure 
et  quatre  heures  après  l'ingestion,  et  était  terminée  après  huit  heures.  Cette  glycosurie 
alimentaire  paraissait  être  plus  aisément  provoquée  chez  les  individus  à  disposition 
arthritique. 

K.  MuKA  '  ne  trouva  pas  de  sucre  dans  l'urine  après  l'ingestion,  chez  l'homme,  de 
grandes  quantités  de  féculents,  pain  ou  riz  (400  grammes  de  riz  pour  individu  de 
46  kilogrammes).  Après  ingestion  de  302  grammes  et  430  grammes  en  dextrose,  il  était 
éliminé  de  cette  substance  la  faible  proportion  de  Oe',769  et  l^',  1484.  L'urine  contenait 
un  peu  de  lévulose  après  ingestion  de  300  grammes  de  ce  sucre.  L'administration  de 
fortes  doses  de  sucre  de  canne  (300  grammes,  400  grammes)  faisait  apparaître  dans 
l'urine  3e',478,  I0s^067  et  7K^288  de  saccharose.  Chez  une  chienne  de  14  kilogrammes, 
après  ingestion  de  80  grammes  de  dextrose,  il  y  en  eut  dans  les  urines  une  fois . 44^^,099, 
une  autre  fois  Os^963,  une  troisième  fois  05^,433.  L'auteur  nota,  comme  Seegen,  que  l'urine 
contient  un  mélange  de  sucre  de  canne  et  de  sucre  interverti,  après  ingestion  de  grandes 
quantités  de  saccharose  chez  le  chien.  Il  vit  aussi  apparaître  le  lactose  dans  les  urines 
de  l'homme  et  du  chien  après  ingestion  de  grandes  quantités  de  ce  sucre. 

La  glycosurie  alimentaire  a  été  recherchée  aussi  dans  quelques  maladies,  et  on  a  vu 
que  certains  états  pathologiques  la  favorisent  :  alfections  du  système  nerveux,  parti- 
culièrement du  cerveau  (G.  Bloch),  névrose,  hystérie  (V.  Jaksch),  états  fébriles,  pneu- 
monie, fièvre  typhoïde,  rhumatisme,  etc.  (Meier,  H.  Poll),  neurasthénie,  alcoolisme 
chronique  (X.  StrCupell).  Mais  dans  ces  conditions  encore,  la  quantité  de  sucre  éliminée 
est  très  faible  en  regard  des  doses  énormes  ingérées.  Il  est  de  plus  à  noter  que  cette  sorte 
de  glycosurie  faisait  défaut  dans  certains  états  pathologiques  où  a  priori  on  aurait  pu 
croire  à  un  abaissement  de  la  capacité  d'utilisation  des  hydrates  de  carbone  (tels  qu'affec- 
tions des|  appareils  circulatoire  et  respiratoire,  anémie,  cachexie,  atrophie  musculaire 
progressive'}. 

A  côté  de  ces  expériences  touchant  la  glycosurie  alimentaire,  il  convient  de  raention- 

1.  Fr.  Kraos  et  H.  Ludwig.  Klinische  Beiiràge  zur  alimentâren  Glycosurie  [^Vien.  klin. 
Woch.,n"  46  et  47,  1891). 

2.  Linossier  el  Roque.  Contrihution  à  l'élude  de  la  f/hjcoîurie  alimentaire  chez  l'homme  bien 
portant  {Arch.  méd.  exp.,  vu,  2,  1895). 

;i.  K.  MiURA.  Beitriige  zur  alimentûre  Glycosurie  (Z.  C,  xxxii,  281,  1895). 

4.  G.  Bloch.  Ve/jer  alimentàre  Glycosurie  [Zeilsch.  f.  klin.  Med.,  xxiii,  525>  —  V.  Jakscii. 
Klinische  Beitrûge  zur  Kennlniss  von  der  alimentâren  Glycosurie  hei  functionnellen  Neurosen. 
Pliosphorvergiftuny  und  Leheratrophie  {Prag.  med.  Woch.,  n°  27,  1895).  —  H.  Poll.  Alimentàre 
Glycosurie  hei  Fiehertcranken  [Forlschr.  der  Med.,  1896).  —  A.  Strumpell.  Zur  Œtiologie  der  ali- 
mentiiren  Glycosurie  und  des  Diabètes  metlitus  [Berl.  klin.  Woch.,  46,  1896).  —A  consulter  encore 
sur  cette  question  de  la  glycosurie  alimentaire  :  Kredl.  .ilimentàre  Glycosurie  nach  Biergenuss 
{Centralbl.  innere.  Med.,  40,  1897).  —  H.  Strauss.  Zur  Le/ire  von  der  neurogen  und  Ihyreogenen 
Glycosurie  [Deutsche  med.  Woch.,  18,1897).  — Rosenberg.  Veber  das  Vorkommen  der  alimentâren 
Glycosurie  bei  Gesuiiden,  sowie  bei  einigen  Intoxicationen  ilnaug.  Diss.,  Berlin,  1897).  —  Acharo 
et  W'eil.  Les  différents  sucres  dans  l'insuffisance  glycolylique  [B.  B.,  1898,  986).  —  Richter.  Veber 
Temperatursteigerung  und  alimentàre  Glycosurie.  [Forlschr.  d.  Med.,  ix,  18981.  _  Campaonolle. 
Eine  Versuc/isreihe  ûber  alimentàre  Glycosurie  und  Fieber  [Deutsche  Arch.  f.  klin.  .Med.,  LX, 
1898,  188). 
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ner  celles  où  on  rechercha  ce  que  devient  le  sucre  injecté  directement  dans  les  vaisseaux. 
Les  expériences  de  L.  V.  Brasol  '  sur  ce  point  sont  particulièrement  instructives  :  il  vit 
qu'une  demi-heure  à  trois  quarts  d'heure  après  l'injection  d'une  dose  massive  de  sucre 
dans  les  veines  d'un  animal,  la  somme  de  la  quantité  éliminée  par  les  urines  et  de  celle 
qui  restait  dans  les  tissus  était  loin  de  couvrir  la  quantité  injectée;  il  en  manquait  plus 
de  21)  p.  100;  ce  déficit  correspondait  donc  au  sucre  consommé  dans  le  court  intervalle 
écoulé  entre  l'injection  et  la  mort. 

Les  expériences  de  tous  ces  auteurs  mettent  bien  en  évidence  le  pouvoir  d'assimila- 
tion considérable  pour  les  hydrates  de  carbone  que  possède  l'organisme;  et  il  en  résulte 
que  l'apparition  du  sucre,  même  en  faible  quantité,  dans  l'urine  pour  une  alimentation 
ordinaire,  doit  être  considérée  comme  un  phénomène  pathologique. 

§  II.  Diabète  expérimental.  —  On  a  provoqué  la  glycosurie  chez  les  animaux  par 
une  foule  de  moyens  :  par  des  lésions  nerveuses,  par  l'administration  de  divers  poi- 
sons, etc.,  et  on  a  désigné  ce  phénomène  sous  le  nom  de  diabète  artificiel;  c'est  assuré- 
ment un  abus  de  langage,  car  il  manque  aux  glycosuries  ainsi  obtenues  les  caractères 
d'intensité  et  surtout  de  durée  qui  sont  le  propre  du  vrai  diabète.  Glycosurie  ne  doit  pas 
être  synonyme  de  diabète;  l'excrétion  du  sucre  n'est  qu'un  des  éléments,  le  plus  impor- 
tant à  la  vérité,  de  cette  maladie  ;  c'est  le  symptôme  d'un  trouble  nutritif  qui  peut  appa- 
raître d'une  façon  passagère  dans  d'autres  affections  que  le  diabète,  quoique  sans  doute 
à  un  degré  bien  moindre  que  dans  cette  dernière  maladie.  C'est  ainsi  qu'on  a  rencontré 
une  faible  glycosurie  dans  un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses  :  dans  le  choléra 
(BuHL  et  Voit,  Lehm.\nn,  Gubler,  Huppert,  Frerichs),  dans  l'anthrax  (Philippeaux  et  Vul- 
piAN,  Frerichs,  Proust,  Charcot  et  Wagner,  etc.),  dans  la  fièvre  typhoïde  (Seiffert),  dans 
la  scarlatine  (Zinn)  ^.  A  vrai  dire,  nous  ne  possédons  jusqu'ici  que  deux  procédés  capables 
de  produire  artificiellement  un  état  morbide  ayant  l'allure  du  diabète  :  l'administration 
de  la  phloridzine  et  l'extirpation  du  pancréas.  Encore  la  glycosurie  phloridzinique  pré- 
sente-t-elle  une  pathogénie  très  spéciale  qui  ne  paraît  pas  être  celle  du  véritable  diabète. 
Quoi  qu'il  en  soit,  nous  passerons  en  revue  tous  les  moyens  qui  ont  été  employés  pour 
provoquer  la  glycosurie,  mais  en  insistant  plus  particulièrement  sur  le  diabète  phlorid- 
zinique et  le  diabète  pancréatique. 

1"  Glycosuries  nerveuses.  —  La  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  au  niveau 
de  l'origine  des  nerfs  pneumogastriques,  produit  une  glycosurie  transitoire,  apparais- 
sant quelques  instants  après  le  traumatisme  et  cessant  déjà  au  bout  de  trois  à  quatre 
heures,  d'après  l'expérience  bien  connue  de  Cl.  Bernard  ^  La  glycosurie  est  assez  intrnse, 
mais  la  quantité  absolue  de  sucre  éliminé  est  faible,  étant  donné  le  court  espace  de 
temps  pendant  lequel  agit  la  piqûre,  quoique  les  urines  soient  émises  en  plus  grande 
proportion  qu'à  l'état  normal.  Ci..  Bernard,  dans  ses  leçons,  ne  fixe  pas  le  taux  du  sucre 
dans  l'urine;  cependant  pour  une  de  ses  expériences  [Leçons  sur  le  syst.  nerv.,  i,  4-2.';), 
il  donne  les  renseignements  suivants.  Chez  un  gros  lapin  nourri  d'herbes,  une  demi- 
heure  après  la  piqûre,  l'urine  commençait  à  contenir  des  traces  de  sucre;  après  trois 
quarts  d'heure  on  en  dosait  au  polarimètre  7,14  p.  1000,  et  dans  les  urines  recueillies 
de  une  heure  à  trois  heures  après,  28,3  p.  1000;  au  bout  de  ce  temps  la  glycosurie  avait 
disparu.  On  peut  admettre  que  sous  l'influence  de  la  piqûre  bulbaire  le  taux  du  sucre 
urinaire  ne  dépasse  guère  2  à  3  p.  100,  et  que,  généralement,  il  reste  en  deçà  de  ce  chiffre. 
Chez  le  lapin,  l'urine  présente  en  outre  d'autres  modilicalions  de  ses  caractères  ;  de 
trouble  et  alcaline  qu'elle  est  à  l'état  normal,  elle  devient  claire,  limpide,  et  acquiert  une 
réaction  acide.  Le  sucre  augmente  dans  le  sang  après  la  piqûre  [hyperglijcémie).  Dans  une 
expérience  (Leçons  sur  le  diabète,  385),  Cl.  Bernard  en  dosa  2e"',30  p.  iOOO  dans  le  sang 
carotidien.  Pour  que  la  glycosurie  apparaisse,  il  faut  que  la  piqûre  soit  pratiquée  en  un 
point  précis  et  très  limité;  au-dessus  de  ce  point  la  ponction  du  bulbe  [ne  produit  que  de 


1.  L.  VON  Brasol.  W/e  entledir/l  sich  das  liltit  von  einem   Ueberschusse  an  Trarihenziiclcfr? 
{A.  P.,  1884.) 

2.  Pour  la  littérature  sur  ce  sujet,  voyez  Frêriciis.  Traité  du  Diabète,  trad.  Lubanski,  1885, 
30. 

3.  Cl.  Bernard  [Ph'/siot.  ex/i.,  i,  297;  —  Leçons  s»r  le  sijst.  nerveux,  i,  397;  —  Levons  sur 
le  diabète,  369). 
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la  polyurie  avec  ou  sans  albuminurie.  De  plus,  l'expérience  ne  réussit  que  chez  des  ani- 
maux bien  nourris;  la  glycosurie  manque  si  l'on  opère  sur  des  animaux  inanitiés,  dont 
le  foie  est  dépourvu  de  sa  réserve  de  glycogène.  La  section  préalable  des  pneumogas- 
triques et  du  cordon  syrapathiciue  cervical  n'empêche  pas  le  diabète  après  la  piqiire;  mais 
celle-ci  n'a  plus  d'action  après  la  section  de  la  moelle  dans  la  partie  inférieure  de  la 
région  cervicale  ou  après  la  section  des  splanchniques.  La  piqûre  du  plancher  du  qua- 
trième ventricule  provoque  aussi  la  glycosurie  chez  les  oiseaux  (M.  Bernhardt),  mais  plus 
diflicilement  que  chez  les  mammifères'.  Elle  agit  aussi  chez  les  animaux  à  sang  froid, 
chez  les  grenouilles,  sauf  chez  celles  d'hiver,  dont  le  foie  est  dépourvu  de  sucre  (Schiff). 
Il  est  possible  de  démontrer  que  l'intégrité  de  la  fonction  hépatique  est  nécessaire  à  la 
production  de  cette  glycosurie.  La  ligature  des  vaisseaux  du  foie  (Schiff  et  MoosJ,  l'abla- 
tion de  cette  glande  chez  les  grenouilles  (Winogradoff)  et  chez  les  oiseaux  (Minkowski 
et  Thiel),  l'altération  des  cellules  hépatiques  par  l'empoisonnement  par  arsenic  et  phos- 
phore, par  la  ligature  des  conduits  biliaires  (Wickam  Legg)  empêchent  la  glycosurie  d'appa- 
raître consécutivement  à  la  piqûre  du  plancher-. 

Cette  glycosurie,  malgré  son  caractère  transitoire,  présente  un  grand  intérêt  pour  la 
question  de  la  pathogénie  du  diabète  ;  il  est  vraisemblable  qu'on  obtiendrait  un  véritable 
diabète  permanent  si  l'on  parvenait  à  rendre  persistante  l'action  de  la  lésion.  On  a,  en 
effet,  rapporté  un  certain  nombre  de  cas  de  diabète  chez  l'homme  où  il  s'agissait  d'alté- 
rations du  bulbe. 

Des  lésions  pratiquées  en  d'autres  points  des  centres  nerveux  ont  aussi  amené  la  gly- 
cosurie entre  les  mains  de  Schiff'  (sections  des  couches  optiques,  des  pédoncules  céré- 
braux, de  la  protubérance,  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  et  postérieurs).  Ajoutons 
la  lésion  du  vermis,  d'après  Eckard.  Mais  la  glycosurie,  dans  ces  conditions,  est  beaucoup 
moins  intense  qu'après  la  piqûre  du  bulbe,  et  de  plus  elle  est  inconstante.  Notons  tou- 
tefois qu'à  l'autopsie  de  certains  diabétiques  on  a  rencontré  diverses  lésions  de  l'encé- 
phale et  que  la  glycosurie  peut  apparaître  à  la  suite  de  la  commotion  cérébrale,  comme 
aussi  expérimentalement  dans  l'assommement  des  animaux.  Schiff  a  vu  encore  le  sucre 
apparaître  dans  l'urine  après  différentes  lésions  de  la  moelle  :  section  transversale  au 
niveau  de  la  deuxième  vertèbre  dorsale,  lésions  partielles  des  cordons  postérieurs  ou 
antérieurs  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle;  mais  Pavy  n'a  pu  vérifier  ces  faits.  Ce 
dernier  expérimentateur  a  obtenu  la  glycosurie  par  la  section  du  bulbe  avec  respiration 
artificielle,  par  la  section  du  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique,  la  section  du 
nerf  vei't.ébral  ;  mais,  par  contre,  peu  de  chose  par  celle  du  sympathique  thoraci(iue,  et 
rien  par  la  section  du  sympathique  cervical  ni  par  celle  de  tous  les  nerfs  qui  entrent  dans 
le  foie. 

Nombreuses  sont  les  sections  ou  irritations  pratiquées  sur  le  système  nerveux  péri- 
phérique qui  entraînent  la  glycosurie,  soit  par  action  directe,  soit  par  action  réflexe. 
Eckard*  a  obtenu  la  glycosurie  par  l'irritation  du  ganglion  cervical  inférieur  et  des  deux 
ganglions  thoraciques  supérieurs  de  la  chaîne  sympathiciue,  et  aussi,  contrairement  à 
Ber.nard,  à  la  suite  de  la  section  d'un  seul  pneumogastrique  ou  des  deux  chez  des  ani- 
maux abondamment  nourris;  il  confirme  le  fait  que  la  section  des  splanchniques  destitue 
la  piqûre  bulbaire  de  son  ell'el  habituel,  et  admet  que  la  simple  section  de  ces  derniers 
nerfs  ne  cause  jamais  le  diabète,  ce  qui  est  en  désaccord  avec  des  observations  anciennes 
de  Grœfe  et  Schiff 5,  d'après  lesquelles  la  résection  des  nerfs  grands  splanchniques,  chez 
le  chien  et  chez  le  cobaye,  cause  une  glycosurie  temporaire.  La  glycosurie  a  encore  été 
notée  à  la  suite  des  agressions  expérimentales  suivantes  :  extirpation  des  ganglions 
cervical  inférieur  et  !<"■  et  2'    thoraciques,  section  de   l'anneau   de  Vieussems   (Cyon  et 

1.  M.  Bernhardt.  Uel/er  den  Zuckerstich  bei  Vof/eln  {A.  A.  P.,  uz,  407,  1874). 

2.  O.  Minkowski  et  Thiel.  Ueber  erperimentelle  Glycosurie  bei  VOgeln  (A.  P.  P.,  xxiii;  142 
1887).  —  WicKAM  Leoo.  Ueber  die  Folgen  des  Diabetesstic/ies  nach  dem  Zuschniiren  der  Gallen- 
gàn;/e  (Ibid.,  ii,  384,  1874). 

3.  Schiff.  Untersuchungen  iiber  die  Zuckerbildung  in  der  Leber  und  den  Einftuss  des  Xerven- 
sijslems  nuf  die  Erzeugung  des  Diabètes,  Wurzburf,',  1859,  71  et  suiv. 

4.  licKARD.  Die  Sletlung  der  Nerven  beim  kilnstlichen  Diabètes  (Beitr.  zur  Anat.  u.  Phijsiol., 
IV,  3,  1867). 

5.  Schiff.  Leçons  sur  la  pliijsiologie  de  la  digestion,  1868,  438. 
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Aladoff'),  section  du  filet  interne  du  nert  vertébral  (Fr.  Franck),  excitation  du  bout 
central  du  pneumogastrique  (Cl.  Bernard'-),  du  nerf  dépresseur  (Filehne'),  du  cordon 
cervical  du  sympathique  (Peyrani),  section  du  scialique  (Schiff)  et  excitation  du  bout 
central  de  ce  nerf  (E.  Kûlz)  *,  section  d'un  nerf  intercostal,  des  nerfs  du  memlire  anté- 
rieur (Ryndsjun'').  Mais  la  glycosurie  provoquée  par  tous  ces  moyens  est  de  faible  inten- 
sité, et  de  plus  les  conditions  expérimentales  n'en  sont  pas  si  bien  fixées  que  l'on  soit 
toujours  sûr  d'obtepir  un  résultat  positif.  Ainsi  c'est  en  vain  que  Vulpian  a  voulu  pro- 
duire la  glycosurie  en  arrachant  ou  écrasant  sur  des  lapins  le  ganglion  cervical  inférieur 
et  ,Ie  ganglion  thoracique  supérieur  (teço/ts  swc  l'appareil  vasomoteur,  n,  23).  Hyndsjun 
{loc.  cit.)  n'obtint  que  des  résultats  négatifs  en  comprimant,  sectionnant,  irritant  de 
diverses  façons  le  nerf  sciati(iue  du  lapin  (sauf  deux  fois  où,  après  section,  il  passa  un 
peu  de  sucre),  et,  dans  deux  cas  de  sciatique  chez  l'homme,  il  n'observa  pas  de  glycosurie. 
Frerichs  non  plus  ne  constata  pas  de  glycosurie  dans  la  névralgie  sciatique,  sauf  dans 
un  cas;  il  'cite  cependant  sur  ce  sujet,  dans  son  Traité  du  diabète,  un  certain  nombre 
d'observations  positives  de  quelques  auteurs,  et  de  plus  il  signale  les  névralgies  du 
trijumeau,  notamment  la  névralgie  dentaire,  comme  ayant  quelquefois  été  cause  de 
glycosurie  (dans  un  cas  une  telle  névralgie  aurait  abouti  au  diabète  vrai  terminé  par 
le  coma). 

Plus  importaute  et  plus  constante,  quoique  encore  transitoire,  parait  être  la  glyco- 
surie obtenue  par  Klebs  et  Munk  '^  à  la  suite  de  l'extirpation  du  plexus  cœliaque.  Lustig  ', 
par  cette  même  opération,  a  observé  de  plus  l'acétonurie.  Les  lésions  des  plexus  nerveux 
abdominaux  agissent  peut-être  par  un  trouble  de  l'innervation  du  pancréas,  comme 
nous  l'expliquerons  plus  loin.  Dans  cet  ordre  de  faits  Hédo.'^  a  aussi  noté  une 
glycosurie  passagère  à  la  suite  des  tiraillements  des  filets  nerveux  du  plexus  splénique 
et  de  l'extirpation  de  la  rate,  ce  qui  peut  expliquer  le  résultat  d'une  ancienne  expérience 
de  Malpighi,  citée  par  Sauvage,  dans  laquelle  le  diabète  aurait  été  provoqué  chez  un 
chien  par  la  ligature  des  vaisseaux  spléniques  (Cl.  Bernard.  Leç.  sur  le  diabète,  369). 

Arthaud  et  Butte  ^observèrent  une  glycosurie  intermittente  accompagnée  de  quelques 
autres  symptômes  du  diabète,  après  avoir  réalisé  artificiellement  une  névrite  des  deux 
vagues,  par  injection  interstitielle  de  poudre  de  lycopode  ou  d'autres  substances  irri- 
tantes. Celte  injection  pratiquée  dans  le  bout  périphérique  d'un  seul  de  ces  nerfs  chez 
le  chien,  déterminait  une  longue  maladie  aboutissant  après  4  à  0  mois  à  la  mort.  Dans 
une  première  période,  il  y  avait  un  lent  accroissement  delà  formation  de  la  graisse  chez 
les  animaux,  polyphagie,  augmentation  de  l'excrétion,  de  l'urée,  polyurie  et  polydipsie, 
légère  albuminurie  et  parfois  glycosurie  intermittente.  Environ  trois  mois  après  on 
voyait  apparaître,  avec  diminution  de  la  polyphagie  et  defazoturie,  un  accroissement  de 
la  polyurie,  polydipsie,  albuminurie  et  glycosurie,  de  l'amaigrissement  et  de  la  perte  des 
forces.  Cette  déchéance  aboutissait  à  la  mort  dans  le  marasme  avec  état  dyspnéiquc  et 
abaissement  de  la  température. 

C'est  aussi  sans  doute  à  un  trouble  nerveux  qu'il  faut  rapporter  cette  glycosurie 
observée  par  Bôhm  et  Hoffmann",  chez  le  chat,  lorsqu'on  se  borne  à  attacher  cet  animal 
sur  la  table  de  vivisection  et  à  le  trachèotomiser.  Dans  les  expériences  de  ces  auteurs, 
l'excrétion  du  sucre  (de  0,2  à  6. et  7  grammes)  commençait  régulièrement  au  bout  d'une 
demi-heure  environ  et  durait  au  maximum  13  heures.  La  glycosurie  apparaissait  aussi, 
quoique  moins  intense,  chez  les  chats  qui  avaient  été  soumis  au  jeune  absolu  durant 

1.  Cyon  et  Alauoff.  Die  Rolle  der  Nerven  hei  Erzeuguiuj  von  kUnstlichcn  Diabètes  mellitus 
{Bull.  Acad.  il»]),  de  Saint-Pétfrsboury,  18'72), 

2.  Cl.  Bernard.  Leçons  sur  le  syst.  nerveu.x,  n,  18SS,  4i2. 

3.  FiLEHNE.  Melliturie  nach  Depressorreizunrj  beim  Kaniiichen  {C.  IV.,  n"   18,  1878). 

4.  E.  Iv'ÙLZ.  lleitrcifje  zur  Le/ire  ron  IcAnsllichen  Diabètes  [A.  g.  P.,  xxiv,  97,   1880). 

5.  Ryndsjun.  Diabètes  mellitus  bei  Ischias  und  Isehiadicuserletzung  {Diss.,  Icna,  1877). 

().  Kreus  et  Munk.  Tageblatt  der  43  Versammlunc)  deutscher  Naturforscher  und  Aertze  in 
Innsbiuck,  1809. 

7.  husTiG.lSuyli  effeti  delVestirpazione  del  plesso  aeliaco  {Arch.  per  le  scienze  med.,  xni,  1889). 

8.  Arthaud  et  Butte.  Recherches  sur  la  pathogénie  du  diabète  [C.  R.,  cvni,  n°  4,  1889,  et  A.  de 
P.,  1"  avril  1888). 

9.  BdHM  et  HoFF.\iANN.  Ueitriiije  zur  Kennlniss  des  Kothelnjdratsstoffwechsels  {A.  }'.  1'.,  vni, 
271,1878). 
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3,  7  et  8  jours.  —  Ou  sait  que  chez  l'homme  les  excitations  psychiques  (émotions, 
colère,  efforts  intellectuels)  sont,  à  n'en  pas  douter,  des  causes  de  glycosurie. 

On  voit  de  quelle  nature  variée  sont  ces  troubles  de  l'innervation  qui  amènent  la 
glycosurie.  Aussi  n"est-ii  point  facile  de  se  représenter  le  rapport  pathologique  iiui  relie 
ces  phénomènes.  Nous  parlerons  dans  un  autre  chapitre  des  explications  qui  en  ont  été 
données. 

2°  Glycosuries  consécutives  aux  empoisonnements.  —  Parmi  les  poisons  qui  produisent 
la  glycosurie  se  trouvent  le  curare,  la  strychnine,  l'oxyde  de  carbone,  et  un  certain 
nombre  d'autres  substances  que  nous  énumérerons  rapidement. 

a)  Cnrarc.  —  Après  que  Cl.  Bernard  '  eut  montré  que  la  glycosurie  apparaît  chez  les 
animaux  intoxiqués  par  le  curare,  d'autres  auteurs  (Winigradoff,  Salkowski,  Schiff,  etc.) 
confirnièrent  le  fait.  Le  sucre  apparaît  dans  l'urine  deux  ou  trois  heures  après  les  symp- 
tômes de  paralysie;  avec  les  doses  fortes,  iO  à  20  minutes  après.  L'urine  abondante, 
claire,  est  plus  ou  moins  chargée  en  sucre,  mais  jamais  considérablement.  L'hyperglycé- 
mie n'est  pas  non  plus  très  forte  (elle  n'arrive  pas  à  3  p.  1000).  La  glycosurie  peut  man- 
quer si  les  animaux  sont  à  jeun  (Cl.  Bernard).  Toutefois,  d'après  Bock,  le  curare  rend  les 
animaux  diabétiques  tout  aussi  bien  à  l'état  de  jeûne  qu'à  l'état  de  digestion.  La  glycosurie 
ferait  aussi  défaut,  d'après  Penzoldt  et  Fleischer,  chez  les  chiens  nourris  de  viande  et 
maintenus  en  apnée  pendant  l'intoxication  curarique.  Pour  ce  dernier  motif,  Zlntz, 
d'accord  en  cela  avec  Schiff  et  Tieffenbach,  avait  prétendu  que  le  curare  produit  la 
glycosurie  par  le  mécanisme  de  l'asphyxie.  On  sait  en  efl'et  que  dans  l'asphyxie,  la 
teneur  du  sang  en  sucre  augmente  :  hyperglycémie  asphyxique  (Dastre).  Mais,  d'une 
part,  la  glycosurie  peut  apparaître  pour  des  doses  de  curare  qui  affectent  à  peine  la 
molilité  et  ne  troublent  pas  l'hématose  (Gaglio)  et,  d'autre  part,  0.  La.xgendohff  montra 
que  des  grenouilles  devenaient  glycosuriques,  aussitôt  après  la  curarisation,  alors  que 
des  témoins  auxquels  il  avait  enlevé  les  deux  poumons  ne  se  comportaient  point  Je  même, 
quoique  l'oxygénation  du  sang  fût  entravée  de  la  même  façon  dans  les  deux  cas.  D'après 
K.  Saler,  l'administration  du  curare  par  la  voie  stomacale,  même  à  forte  dose,  n'amène 
pas  de  glycosurie,  si  l'état  général  de  l'animal  n'est  pas  affecté;  on  sait  en  effet  que  le 
curare  administré  par  la  voie  digestive  est  infiniment  moins  toxique  que  par  la  voie 
hypodermique,  soit  qu'il  se  détruise  au  contact  des  sucs  digestifs,  soit  pour  toute  autre 
cause.  Langendorff  dit  avoir  constaté  que  le  diabèle  curarique  chez  la  grenouille  ne 
s'accompagne  pas  d'une  diminution  du  glycogène  du  foie,  et  qu'il  peut  même  se  produire 
chez  ceux  de  cesanimaux  auquelson  a  pratiqué  préalablement  l'extirpation  de  la  glande 
hépatique. 

b)  Strycluiine.  —  0.  Langendorff-  observa  sur  des  grenouilles  empoisonnées  par  la 
strychnine  le  passage  du  sucre  dans  l'urine  (établi  par  fermentation).  Cette  glycosurie 
était  plus  intense  et  plus  durable  chez  les  grenouilles  d'automne,  et  nulle  chez  celles  d'été, 
c'est-à-dire  se  trouvait  en  rapport  avec  la  richesse  du  foie  en  glycogène;  l'extirpation  du 
foie  l'empêchait.  Le  poids  de  la  glande  hépatique  diminuait  du  reste  considérablement 
chez  ces  grenouilles  strychnisées. 

c)  Oxyde  de  carbone.  —  La  glycosurie  manque  rarement '.  Dans  16  cas  de  Frerichs  le 

1.  Cl.  Bernard.  Physiologie  expérim.,  tSS.ï,  i,  342.  —  Winigradoff  {A.  A.  P.,  1852,  xxiv  et 
1863,  XXVII,  533). —  Salkowski  (Med.  Centralf/L,  1863,353).  —  Schiff  lJo»r».  de  l'anal,  de  Robin, 
1866,  334).  —  Dock  (.1.  g.  P.,  v,  311)  —Penzoldt  et  Fleiscber  (.4.  A. P.,  lxxx,  210|.  —  Zuntz 
(/l.  g.  P.,  XXIV,  97,  1884).  —  Tieffenbach  [Diss.,  Ktnifîsbei-g,  1869).  —  Dastre.  De  la  glycémie 
asphyxique  (TU.  Paris,  1879).  —  Gaglio  (Moleschotfs  Unlersuch.,  xiii,  1883).  —  I.anoendorff 
[A.  g.  P.,  1887,   138  et  1891,  476).  —  K.  Sauer  (A.  g.  P.,  xlix,  423). 

2.  0.  Langendorff.  Unlerstichiingen  ûber  die  ZuckerhiUlimg  in  der  Leber(A,  P.,  Su/j/)/.,cclxix, 
1886).  —  Voyez  aussi  sur  celle  queslion  Fr.  Grùtler.  Strychnin  Diabètes  (Inaug.  Diss.,  Kimigs- 
berg,  1886).  —  Demant.  Ueber  den  Einfluss  des  Stryclmins  und  Curaie  auf  den  Glyeoyengehalt 
der  Leber  und  der  .Muskeln  \Z.  p.  C,  x,  441,  1886). 

3.  Cl.  Bernard.  Leçons  sur  les  effets  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses,  1837,  !61.  — 
Hasse  [Schmidt's  Juhrbiicher,  cv,  41).  —  Friedberg.  Vergiftung  durch  Kûhlendunst,  Berlin, 
1866.  —  L.  Senff.  L'eber  Diabètes  nach  Kohlenoxydathmung  [Diss.  Dorpal,  1869).  —  0.  Kauler. 
Erf'ahrungen  iiber  die  Glycosurie  bel  Kohlenoxydrergiflungen  IPrager  med.  Woch.,  48-49,  1881). 
—  Frerichs.  Traite  du  diabète.  —  W.  Straub.  Ueber  die  Bedingungen des  Auflretens  der  Glyco- 
sutie  nach  der  Kijhlenoxydeeryi/'tung  (.4.  P.  P.,  xxxviii,  1896,  139). 
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sucre  n'a  manqué  que  S  fois.  Dans  les  expériences  de  L.  Senff  la  glycosurie  commen- 
çait trente  à  soixante  minutes  après  les  premières  inhalations  de  CO,  et  persistait  pen- 
dant deux  heures  à  deux  heures  et  demie.  Le  sucre  s'élevait  daus  l'urine  à  plus  de  4  p. 
dOO;  mais  l'hyperglycémie  n'étaii  pas  très  forte  (0,133  à  0,25  p.  100).  Il  y  avait  aussi 
albuminurie.  A  celte  sorte  de  glycosurie  toxique  il  convient  de  rattacher  celle  qu'où  a 
parfois  rencontrée  dans  l'empoisonnement  par  le  gaz  d'éclairage;  dans  un  cas  de  ce 
genre,  cité  par  Frerichs,  l'urine  renfermait  1  à  5  p.  100  de  sucre,  mais  dans  trois  autres 
cas  aucune  trace.  D'après  W.  Straub,  la  glycosurie  n'est  constante  chez  les  animaux 
intoxiqués  par  l'oxyde  de  carbone  que  s'ils  ont  reçu  auparavant  une  alimentation  riche 
en  albuminoïdes.  Une  alimentation  exclusive  d'hydrates  de  carbone  est  sans  influence. 

d)  Autres  poisons.  —  Hoffmann  '  a  vu  la  glycosurie  survenir  chez  des  chiens,  de  deux 
à  chiq  heures  après  l'injection  de  0f^4  à  Os^G  de  nitrite  d'amyle,  et  disparaître  au  bout  de 
douze  à  trente  heures.  Ce  résultat  a  été  confirmé  par  Sebold  qui  a  constaté  de  plus  de 
l'albuminurie.  Hoppe-Seyler-,  en  administrant  à  des  chiens  1  à  2  grammes  d'acide  ortho- 
nitrophénylpropiolique,  a  trouvé  constamment  du  sucre  dans  l'urine  (atteignant  le 
2=  ou  3"  jour  le  chiffre  de  14b'',8,  en  vingt-quatre  heures,  chez  des  animaux  de  forte  taille), 
et  à  côté  de  l'albumine.  La  glycosurie  a  encore  été  observée  dans  les  empoisonnements 
par  la  méthyldelphinine  (Kulz '),  l'azotate  d'urane  (Lecomte,  Levinstein),  etc. 

Il  est  à  remarquer  que  la  plupart  de  ces  poisons  amènent  une  forte  congestion  des 
viscères  abdominaux,  foie,  rein,  etc.  Voici  encore  un  certain  nombre  d'autres  substances 
qui  ne  déterminent  le  passage  du  sucre  dans  l'urine  que  d'une  façon  irrégulière.  Les 
anesthésiques  et  narcotiques  n'ont  guère  d'influence.  Le  fait  est  douteux  pour  l'éther  et 
le  chloroforme;  la  morphine  à  forte  dose  (Os^S)  déterminerait  une  glycosurie  passagère 
(Levinstein,  Coze,  etc.  *j  ;  il  en  serait  de  même  pour  de  fortes  doses  de  chloral,  d'après 
EcKARDT,  Feltz  et  Ritter;  mais  il  faut  remarquer  à  ce  propos,  qu'après  l'administration 
du  chloral,  il  passe  dans  l'urine  un  corps  réducteur,  mais  non  l'ermentescible,  qui  résulte 
d'une  combinaison  avec  l'acide  glycuronique  :  c'est  l'acide  urochloralique  de  V.  Mering  et 
MuscuLus.  Il  en  est  de  même  de  l'administration  du  camphre;  il  passe  dans  l'urine  de 
l'acide  camphoglycuronique,  corps  réducteur  comme  le  glycose  (Schmiedeberg  et  Meyer). 
Beaucoup  d'autres  substances  font  apparaître  dans  l'urine  des  matières  réductrices,  mais 
non  accompagnées  de  sucre,  par  exemple  de  fortes  doses  d'acide  benzoïque,  l'essence 
d'absinthe,  l'essence  de  térébenthine,  la  nitro-benzine,  l'orthonitrotoluol,  etc. 

La  glycosurie  a  été  observée  encore  à  la  suite  de  l'enipoisonnement  par  un  certain 
nombre  d'acides  :  acide  lactique  à  fortes  doses  chez  le  lapin,  d'après  Goltz  '  (après 
ingestion  intra-stomacalede  10  à  12  centimètres  cubes  d'une  solution  à  50  p.  100,  le  sucre 
apparaissait  trente-six  à  quarante-huit  heures  après  :  maximum  4,9  p.  100),  acide  phos- 
phorique  (Pavy),  acide  clilorhydrique  (Naunyn). 

Dans  l'empoisonnement  par  le  mercure,  SALHOwsKi^et  V.  Meri.ng  notèrent  l'apparition 
passagère  du  sucre  dans  l'urine  avec  de  l'albumine  et  du  sang.  Rien  de  semblable 
n'arrive  avec  les  doses  données  dans  la  syphilis  (Frerichs). 

Bock  et  Hoff.mann'  déterminèrent  la  glycosurie  chez  le  lapin  en  injectant  rapidement 
une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  1  p.  100  dans  le  bout  périphérique  des  artères 
carotide  ou  fémorale  (glycosurie  très  faible,  car  la  totalité  du  sucre  excrété  s'élevait 
dans  deux  cas  à  1B'-,632  et  2s^04).  P.  Kuntzel  *  obtint  le  même  résultat  après  injection 
intraveineuse  d'un  certain  nombre  d'autres  substances  en  solutions  à  1  p.  dOO  :  alcool, 
iodure  de  potassium,  carbonate  de  potassium  et  de  sodium,  phosphate  et  hypophosphite 
de  sodium,  solution  de  gomme  arabique.  E.  Kûlz  »  a  trouvé  que  la  glycosurie  indiquée 

1.  Hoffmann  (A.  A.  P.,  1873,  766).  —  Sebold  {Diss.,  Marburg,  1874). 

2.  Hoppe-Seylep,  (Z.  p.  C,  vu,  liv.  v). 

3.  KiiLZ.  Beitrar/  zur  Palhol.  u.  Thérapie  des  Diabètes  mellttus. 

4.  Coze  (C.  «.,  XLv,  354,  1857).  —  Voyez  aussi  Ritter  (Ztschr.  f.  rat.  MeiL,  xxiv,  70,  1865). 
—  W.  Kraoe  (Diss..  1878).  —  Damman  [Hannov.  Jahrcsij..  x,  100,  1878). 

5.  Goltz.  Melliturie  nach  Milclisaiire-injection.  Vorl.  Uitth.  {C.  W.,  n°  45,  18G7,  et  Diss.,  Berlin, 
1868). 

6.  Salkovvski  (A.  A.  P..  xxvii,  247).  —  V.  IVIerino.  Wirktmg  des  Quecksilùers,  Strasbiirg,  1879. 

7.  Bock  et  Hoffmann.  Ue/jer  eine  neiie  Entsiehungswdse  von  Melliturie  [A.  P.,  550,  1S72). 

8.  P.  KûNTzEL.  Experimentelle  Beitrâge  zur  Lehre  von  der  .Melliturie  {Diss.,  Berlin,  1872). 

9.  E.  KùLZ.  Beitrâge  zur  Hgdrurie  und  .Melliturie  [llahilitationschr.,  Marburg,  1872). 
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par  Bock  et  Hoffmann  est  loin  d'être  constante,  et  que,  de  plus,  après  injection  de  NaCl 
dans  les  vaisseaux,  il  est  excrété  un  corps  réducteur  qui  n'est  pas  du  glycose,  car  il  n'a 
pas  de  pouvoir  optique;  il  a  pu  obtenir  une  faihle  glycosurie  par  injection  de  solutions 
à  1  p.  100  de  carlionate  et  acétate  df  soude,  valérianate  et  succinate  de  soude,  tandis  que 
les  solutions  de  chlorure  de  baryum,  de  calcium,  d'ammonium,  d'urée,  et  de  bromure 
etiodure  de  sodium  se  montraient  iiiactives  et  n'amenaient  que  de  l'hydrurie. 

3°  Glycosurie  phloridzinique. —  A  côté  des  différentes  substances  que  nous  venons  de 
passer  eu  revue,  il  convient  de  [ilacer  la  pbloridzine,  glycoslde  (|ui,  ainsi  que  l'a  décou- 
vert V.  Mering',  produit  la  glycosurie  chez  les  animaux  auxquels  il  est  administré  soit 
par  la  bouche,  soit  en  injection  sous-cutanée.  Mais  la  pbloridzine  possède  une  action 
autrement  puissante  que  celle  de  tous  les  poisons  précédemment  énuniérés;  elle  pro- 
voque (à  la  dose  de  1  gramme  par  kilogramme  d'animal  et  même  à  de  beaucoup  plus 
petites  doses)  un  diabète  intense,  et  de  |)lus  la  glycosurie  peut  être  prolongée  aussi 
longtemps  qu'on  administre  la  pbloridzine:  car  ce  glycoside  n'a  point  d'action  toxique. 
Ainsi  V.  Mering  a  constaté,  en  faisant  ingérer  à  un  homme  ii  à  tb  grammes  de  pbloridzine 
en  une  seule  dose,  une  glycosurie  durant  un  à  deux  jours;  de  même  par  des  injections 
sous-cutanées  répétées  pendant  un  mois  à  la  dose  de  2 grammes,  une  excrétion  de  sucre 
durable  de  97  grammes  par  jour  en  moyenne  se  manifestait,  sans  qu'il  en  résultât  d'in- 
convénient. Chez  le  chien,  on  observe  une  glycosurie  extraordinairement  élevée,  et  cela 
non  seulement  si  l'animal  est  soumis  à  une  alimentation  mixte  ordinaire,  mais  encore 
s'il  est  maintenu  à  jeun  déjà  depuis  plusieurs  jours,  de  façon  que  le  corps  soit  totale- 
ment dépouillé  de  sa  réserve  en  hydrates  de  carbone.  Il  en  résulte  que  le  sucre  éliminé 
ne  peut  être  formé  qu'aux  dépens  do  l'albumine  ou  de  la  graisse.  V.  Mering,  dans  ses  pre- 
mières expériences,  admit  qu'au  bout  de  cinq  jours  de  jeûne  et  d'ingestion  de  pbloridzine 
chez  un  chien  le  glycogène  avait  disparu  du  foie  et  des  muscles;  alors,  en  continuant 
l'ingestion  de  pbloridzine,  il  constata  que  l'animal  excrétait  encore  de  notables  quantités 
de  sucre  (jusqu'à  19  p.  100  des  urines).  Plus  tard,  il  s'aperçut  qu'une  plus  longue  période 
de  jeûne  est  nécessaire  pour  faire  disparaître  tous  les  hydrates  de  carbone  de  l'orga- 
nisme; et  il  montra  que  la  glycosurie  apparaît  encore  après  treize  à  vingt  et  un  jours 
d'inanition.  Dans  ces  conditions,  le  sucre  n'avait  pu  prendre  naissance  qu'aux  dépens  de 
l'albumine  du  corps,  car  il  semble  impossible  que  les  quantités  formées  aient  pu  pro- 
venir d'une  destruction  de  la  graisse.  Pour  l'excrétion  de  l'azote,  V.  Mering  constata 
qu'elle  ne  subissait  aucune  élévation,  si  l'animal  recevait  une  abondante  alimentation 
(viande,  graisse  et  pain),  mais  que,  parcontre,  dans  le  jeiine,  elle  était  notablement  accrue 
par  la  phloridziue  (de  30  à  50  et  même  jusqu'à  100  p.  100).  Cette  augmentation  de  la  des- 
truction de  l'albumine  chez  l'animal  à  jeun  était  modérée,  en  même  temps  que  l'inten- 
sité de  la  glycosurie,  par  un  régime  exclusif  de  graisse.  V.  Mering  fit  aussi  i-ette  remarque 
intéressante  que,  chez  quatre  chiens,  l'administration  prolongée  de  la  pbloridzine  déve- 
loppa un  état  comparable  au  coma  diabétique  (chez  deux  d'entre  eux  il  y  avait  dans 
l'urine  de  grandes  quantités  d'acétone  et  d'acide  fi  oxybutyrique,  et  augmentation  de 
l'ammoniaque).  L'ingestion  d'hydrate  de  chloral  avec  la  pbloridzine  faisait  apparaître 
dans  l'urine,  à  côté  du  sucre,  de  grandes  quantités  d'acide  urocbloralique.  D'après 
V.  Mering,  la  phlorétine  (produit  du  dédoublement  de  la  pbloridzine)  provoque  aussi  la 
glycosurie  chez  le  chien;  pour  G.  Sée  et  E.  Gley-,  elle  est  beaucoup  moins  active  que  la 
pbloridzine.  Moritz  et  Prausnitz-'  ont  confirmé  les  résultats  précédents.  Dans  leurs  expé- 
riences la  glycosurie  se  montrait  environ  trois  heures  après  l'ingestion  do  la  pbloridzine 
et  cessait  .3()  heures  après.  La  quantité  de  sucre  excrétée  variait  entre  G  et  13,3  p.  100. 
La  destruction  de  l'albumine  du  corps,  considérable  à  l'état  de  jefine,  était  atténuée  par  uu 
régime  exclusif  d'hydrates  de  carbone  ou  de  graisse;  par  un  régime  azoté  abondant 
la  perte  d'azote  était  contrebalancée.  Dans  un  autre  mémoire  Prausnitz*  chercha 
à  établir   que   le    sucre   excrété    ne  saurait   provenir   entièrement  du   glycogène  des 

i.  V.  Mering.  Uf>//er  Diabètes  mellilus  (Verhnndl.  des  VI  Congres.i  f.  inn.Med.,  349,  1887);  — 
Veber  Diabètes  mellitus  (Zeitsclir.  f.  Med.,  xiv,  405,  1888  et  xvi,  431,  1889). 

2.  G.  Skk  et  Glev.  liec/tevc/ies  sur  le  diabète  expérimental  [C.  R.,  cviii,  n°  2,  1889). 

3.  Moritz  et  Prausnitz.  Studie?i  iiber  d.  P/iloridzindiabetes  (Z.  B.,  xxvii,  81). 

4.  Prausnitz.  Die  Abstammung  des  beiin  Phloridzindiabetes  aiisgesc/iiedenen  Zuckers  (Z.  B., 
XXIX,  168,  1892). 
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tissus.  Il  prit  deux  chiens  semblables  du  poids  de  23  kilos;  il  en  sacrifia  un, 
comme  témoin,  pour  y  déterminer  la  quantité  de  nl3'cogène,  en  trouva  2161,74  dans  le 
foie  et  eît'^lb  dans  les  muscles  :  on  évalua  d'après  cela  la  totalité  des  hydrates  de  car- 
bone du  corps  à  environ  100  grammes.  L'autre  animal  fut  soumis  au  jeûne  pendant  douze 
jours  et  reçut  de  la  pliloridzine  à  forte  dose  (en  tout  92  grammes).  Or  la  totalité  des 
urines  recueillies  représentait  286b\7  de  sucre,  soit  par  conséquent  environ  trois  fois  plus 
que  de  glycogène  présent  dans  le  corps  au  début  de  l'expérience  (en  admettant  toute 
similitude  sous  ce  rapport  avec  le  témoin);  l'animal  fut  d'ailleurs  tué  pour  l'estimation 
du  glycogène  qu'il  pouvait  encore  contenir;  on  n'en  trouva  que  25  grammes  environ  pour 
tout  le  corps. 

La  notion  qui  se  dégage  de  celte  expérience,  de  même  que  de  celles  de  V.  Mering,  ne 
paraît  point  laisser  de  doute  sur  l'origine  du  sucre.  Nous  ajouterons  que,  si  l'on  donne, 
ainsi  que  l'a  fait  Minkowski',  de  la  phloridzine  à  un  chien  rendu  diabétique  au  préalable 
par  l'extirpation  du  pancréas  (V.  plus  loin),  la  glycosurie  déjà  très  forte  est  encore 
accrue  notablement  ;  or,  quelques  jours  après  la  dépancréatisation,  le  foie  et  les  muscles 
ne  contiennent  plus  de  glycogène.  Hédo.n^  a  répété  cette  expérience  en  administrant  la 
phloridzine  à  un  animal  arrivé  après  l'ablation  du  pancréas  à  la  deriiière  période  du 
marasme,  alors  qu'il  avait  sûrement  épuisé  toutes  ses  réserves  eu  hydrates  de  carbone 
et  en  graisse,  et  que  l'excrétion  du  sucre  tombée  à  un  mininum  allait  cesser;  dans  ces 
conditions  encore,  la  phloridzine  provoquait  une  glycosurie  assez  forte. 

La  glycosurie  phloridzinique,  d'après  E.  Kûlz  et  E.  Wright  ■>,  ne  s'observe  pas  pour 
toutes  les  classes  d'animaux;  le  lapin,  la  grenouille,  le  poulet,  les  oies  seraient  réfrac- 
taires.  Mais  il  n'y  a  là  qu'une  question  de  mode  d'administration  de  la  pliloridzine; 
tandis  qu'elle  agit  avec  le  plus  d'intensité  par  la  voie  stomacale  chez  le  chien,  elle  ne 
produit  de  glycosurie  chez  le  lapin  et  chez  le  poulet  qu'en  injection  sous-cutanée. 
M.  Cremer  conseille,  pour  produire  à  coup  sûr  le  diabète  chez  la  grenouille,  d'introduire 
la  substance  en  nature  sous  la  peau  par  une  petite  plaie  dont  on  recoud  ensuite  soigneu- 
sement les  bords. 

La  glycosurie  phloridzinique  présente  une  pathogénie  très  spéciale,  et  vraisemblable- 
ment tout  à  fait  autre  que  celle  du  diabète  naturel,  comme  nous  l'expliquerons  plus  loin. 
Elle  ne  s'accompagne  pas  d'hyperglycémie  (V.  Meri.ng).  Même  on  peut  avancer  qu'elle 
amène  une  légère  hypoglycémie.  V.  Mering  trouva  dans  le  sang  0,08  à  0,09  de  sucre  p.  100. 

11  faut  remarquer  en  outre  que  chez  les  oiseaux  la  glycosurie  phloridzinique  apparaît 
encore  après  l'extirpation  du  foie  (V.  Meri.ng,  Mi.nkowski  et  Thiel,  loc.  cit.). 

4°  Glycosurie  par  trouble  de  la  circulation  hépatique.  ^  L'irritation  du  foie  avec  une 
aiguille  (Schiff),  par  injection  d'éther,  de  chloroforme,  d'alcool  dans  la  veine  porte  (Habley) 
ou  d'une  grande  quantité  de  sang  défibriné  dans  une  veine  méseiitérique  (P.4vy*)  a  pu 
déterminer  la  glycosurie.  Par  contre,  des  altérations  profondes  de  la  glande  hépatique 
n'amènent  aucune  trace  de  sucre  dans  l'urine,  même  après  ingestion  d'hydrates  de  car- 
bone. Dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  qui  produit  la  dégénérescence  des 
cellules  hépatiques,  dans  l'atrophie  jaune  aiguë,  on  n'observe  point  la  glycosurie. 
V.  Mering»,  à  des  malades  intoxiqués  par  le  phosphore,  a  pu  faire  absorber  des  quan- 
tités considérables  de  glycose  sans  en  retrouver  aucune  trace  dans  l'urine  (sauf  dans 
deux  cas  sur  dix-neuf  où  les  malades  avaient  pris  de  fortes  doses  de  sucre  :  100  et 
200  grammes).  Par  contre,  chez  le  chien,  on  obtient  souvent  un  résultat  positif.  Dans  la 
cirrhose  hépatique,  certains  auteurs  ont  observé  la  glycosurie  alimentaire  (Colrat  et 

1.  MiNKOwsKi.  Weitere  Millheilungen  ûher  den  Diabètes  mellitus  nacli  Exslii-pation  des  Pa?i- 
Icreas  {Berl.  klin.  Wocli.,  1892,  n°  5). 

2.  HÉDON.  Action  de  la  phloridzine  chez  les  animaux  rendus  diabétiques  par  l'exlirijntion  du 
pancréas  [li.  li.,  1897). 

.3.  KtlLz  et  Wriout.  Zur  Kenntniss  der  Wirkung  des  Phloridzins  resp.  Phloretins  (Z.  B.,  xxvii, 
27,  1890).  —  Cremf.r.  Phlorklzlndiabeles  heini  Frosche  [Z.  B.,  xxix,  175,  1893).  —  Cremer  et 
RiTTER.  Phloridzindiabetes  beim  Huiid  und  Kaninchen  {Ibid.,  xxvni).  —  Cremer.  Phloridzin  in 
Versuche  uni  Carenzliuninchen  {Ibid.). 

4.  Pavy.  On  the  Production  of  glycosuria  bij  t/ic  r/fect  of  o.ri/yenuled  blood  on  tlie  livcr  [Brit. 
mcd.  Joum.,  i\ily  1875). 

5.  V.  Merino  (Deutsche  Zeitschr.  /'.praict.  Med.,  1875,  n"  41). 
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Couturier)';  mais  le  fait  est  loin  d'être  constant,  il  n'a  pu  être  retrouvé  par  Valmont,  ni 
par  G.  Bloch  {loc.  cit.),  ni  par  Frerichs.  Vulpian  non  plus  n'a  pas  constaté  Je  glycosurie 
dans  la  cirrhose  hypertrophique.  Ces  résultats  variables  doivent  dépendre  du  degré  de 
l'obstacle  à  la  circulation  portale,  plutôt  que  de  la  plus  ou  moins  grande  altération  des 
cellules  hépatiques.  En  effet,  après  qu'ANDRAL  eut  signalé  la  glycosurie  chez  un  malade  à 
la  suite  de  l'obstruction  de  la  veine  porte,  Cl.  Bernard  réalisa  expérimentalement  la 
glycosurie  alimentaire  chez  le  chien,  en  pratiquant  l'obstruction  artificielle  de  la  veine 
porte  par  le  procédé  de  la  ligature  lente  d'ÛRÉ-.  Frerichs  a  observé  aussi  un  cas  de  dia- 
bète intense  par  oblitération  de  la  veine  porte  qui  communiquait  directement  avec  la 
veine  hépatique  par  anastomose.  Enfin  Pavy  dit  avoir  obtenu  la  glycosurie  en  abouchant 
artiliciellement  la  veine  porte  dans  la  veine  rénale  droite. 

5»  Diabète  par  extirpation  du  pancréas.  —  En  1889,  Mering  et  Minkowski^  décou- 
vrirent que  l'extirpation  du  pancréas  chez  le  chien  détermine  une  glycosurie  intense  et 
durable,  accompagnée  des  autres  symptômes  du  diabète  sucré.  Ce  sujet  sera  exposé  en 
détail  à  l'article  Pancréas,  ainsi  que  toute  la  littérature  qui  s'y  rapporte*.  Nous  n'en  pren. 
drons  ici  que  les  traits  essentiels. 

Des  cliniciens  avaient  signalé  depuis  longtemps  les  altérations  que  présente  le  pan- 
créas dans  certains  cas  de  diabète,  et  plusieurs  n'hésitaient  pas  à  y  voir  une  relation  de 
cause  à  efïet.  L'expérience  de  Merlng  et  Minkowsri  leva  tous  les  doutes,  mais  elle 
donna  de  plus  un  résultat  très  inattendu  et  que  la  clinique  ne  pouvait  faire  prévoir  :  la 
glycosurie  n'apparait  que  si  l'extirpation  du  pancréas  est  bien  complète;  elle  manque  si 
on  laisse  dans  l'abdomen  un  fragment  de  la  glande,  quelle  que  soit  la  position  de  ce 
fragment,  et  bien  qu'il  n'ait  pas  de  rapport  avec  l'intestin  :  par  exemple  lorsqu'on  laisse 
en  place  l'extrémité  splénique;  mais,  si  l'on  vient  à  enlever  ultérieurement  ce  reste  de  la 
glande,  la  glycosurie  apparaît  aussitôt.  De  la  sorte  il  fut  démontré  :  1°  que  l'extirpation 
du  pancréas  amène  bien  le  diabète  par  le  déficit  d'une  fonction  jusqu'alors  inconnue  de 
la  glande,  et  non  par  des  lésions  de  nerfs  ou'plexus  nerveux  avoisinants;  2»  que  cette 
fonction  du  pancréas,  nécessaire  à  l'accomplissement  normal  des  échanges  nutritifs,  est 
distincte  de  sa  fonction  digestive  et  s'exerce  par  les  connexions  vasculaires  de  la  glande. 
Cette  notion,  dont  la  justesse  fut  d'abord  méconnue  par  quelques  expérimentateurs 
(De  Domi.xicis,  Tiiiroi.oix),  reçut  une  confirmation  éclatante  dans  une  expe'rience  imaginée 
d'abord  par  Mi.nkowsri %  puis  peu  de  temps  après  et,  d'une  façon  indépendante,  par 
E.  Hédon''.  En  transplantant  sous  la  peau  du  ventre  un  fragment  de  la  portion  duodénale 
du  pancréas  munie  de  ses  connexions  vasculaires,  ce  fragment  se  greffe  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  et,  s'il  est  convenablement  nourri,  suffltpour  empêcher  complète- 
ment le  diabète  d'apparaître,  après  l'extirpation  du  reste  de  la  glande  demeuré  dans 
l'abdomen;  mais,  si  l'on  vient  alors  à  enlever  la  greffe,  ce  qui  se  fait  par  une  simple 
opération  extra-péritonéale  excluant  toute  lésion  nerveuse  grave,  la  glycosurie  éclate 
aussitôt. 

Ce  diabète  consécutif  à  l'extirpation  du  pancréas  se  montre  sans  exception  chez  le 
chien  lorsque  l'ablation  de  la  glande  est  bien  complète  et  quand  l'animal  se  remet  con- 
venablement du  traumatisme  opératoire.  Le  sucre  apparaît  dans  l'urine  au  bout  de 
quelques  heures  ou  seulement  après  un  ou  deux  jours,  s'élève  rapidement  lorsque  l'ani- 
mal commence  à  prendre  de  la  nourriture  (jusqu'à  10  et  II  p.  100),  puis  décroît  pro- 
gressivement jusqu'à  la  mort  de  l'animal  qui  succombe  dans  le  marasme  le  plus  pro- 
fond au  bout  de  vingt  à  trente  jours  environ.  En  outre  du  sucre,  l'urine  renferme  aussi 

1.  Colrat  {L!jon  mifdical,  )87o).  —  Couturier  {Th.  de  Paris,  1873). 

2.  Voyez  Cl.  Bernard.  Leçons  sur  le  diabète,  334. 

3.  Mering  et  Minkowski.  Dia'jetes  mellitus  nach  Panhrcasc.rstirpalion  {A.  P.  P.,  xxvi,  1889). 
—  Minkowski.  Unlersuc/iunycn  iiOer  den  Diabètes  mellitus  nacti  Exslirpation  des  Pankreas  il'jid., 
XXXI,  1893). 

4.  On  pourra  trouver  un  exposé  complet  de  cette  question  dans  Hkdon,  Diabète  pancréatique 
{Travaux  du  laboratoire  de  P/i>/siologie,  Paris,  1898). 

5.  Minkowski.  Weitere  i\titlheilutir/en  iiber  den  Diabètes  mellitus  nach  Exslirpation  des  Pan- 
/ireas{Berl.  Idin.  \Vrjc/i.,  1892,  n"  H)  {nach.  einen  a,n  IS  Dez.  1891,  im  Naturwiss.  med.  Vercin  zu 
Strassburr/  gehalten  Vortraije). 

6.  Hédon.  Gre/fe  sous-cutam'e  du  pancréas  (B.  B.,  9  avril  1892  et  23  juillet  1892;  r.  «,, 
l-"' août  1892;.4.(ieP.,  1892,  C18). 
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une  plus  grande  proportion  de  matériaux  solides  qu'à  l'état  normal,  notamment  d'urée; 
on  y  trouve  en  outre  de  l'acétone,  de  l'acide  diacétique,  de  l'acide  oxybutyrique. 

L'animal  opéré  présente  une  voracité  excessive,  une  faim  et  une  soif  continuelles;  s'il 
peut  satisfaire  librement  son  appétit,  la  quantité  d'urine  émise  devient  considérable  (1  à 
2  litres  par  jour  pour  un  chien  de  taille  moyenne),  de  même  que  la  quantité  absolue  de 
sucre  excrétée.  Malgré  la  plus  riche  alimentation,  il  maigrit  très  rapidement.  La  glyco- 
surie est  encore  très  élevée  par  un  régime  exclusif  de  viande,  et,  quoiqu'elle  soit  dimi- 
nuée beaucoup]  par  le  jeûne,  elle  ne  disparaît  pas  encore  complètement,  même  après 
sept  jours  d'inanition  (Minkowski). 

Chez  les  animaux  ainsi  rendus  diabétiques,  le  sang  se  montre  beaucoup  plus  riche  en 
sucre  qu'à  l'état  normal  (il  en  contient  0,3  à  0,o  p.  100,  et  quelquefois  plus),  le  foie  et 
les  muscles  se  dépouillent  rapidement  de  leur  glycogène.  L'extirpation  du  pancréas  réa- 
lise donc  un  étal  morbide  analogue  en  tous  points  au  diabète  grave  de  l'homme  et  plus 
particulièrement  à  celle  forme  désignée  communément  sous  le  nom  de  diabète  maigre. 

En  extirpant  le  pancréas,  préalablement  atrophié  par  une  injection  de  corps  gras 
dans  ses  conduits  excréteurs,  Hédo.n'  a  réalisé  une  forme  de  diabète  atténué,  avec  inter 
mitlences  de  la  glycosurie.  Pour  Mi.nkowski,  ces  résultats  relèvent  d'une  extirpation  incom- 
plète. Il  est  de  fait  que,  lorsqu'un  petit  fragment  de  pancréas  échappe  à  l'extirpation,  il 
peut,  s'il  a  conservé  ses  relations  vasculaires,  atténuer  singulièrement  l'intensité  du  dia- 
bète. Dans  ces  conditions,  la  glycosurie  manque  absolument  ou  est  modérée  si  l'animal 
est  soumis  au  régime  azoté,  mais  elle  apparaît  ou  se  renforce  à  la  suite  de  l'ingestion 
d'hydrates  de  carbone.  On  a  ainsi  un  diabète  à  forme  légère  (glycosurie  alimentaire)  ou  d'in- 
tensité moyenne  ;  l'animal  n'en  succombe  pas  moins,  mais  au  bout  d'un  temps  beaucoup  plus 
long  que  dans  les  cas  graves  (plusieurs  mois).  Dans  ces  conditions,  l'hyperglycémie  est 
aussi  beaucoup  moins  forte,  et  le  foie  conserve  une  notable  quantité  de  son  glycogène. 
11  arrive  du  reste  fréquemment  que  le  diabète  à  forme  légère  ainsi  produit  se  transforme 
graduellement  en  diabète  grave  dans  le  cours  de  son  évolution,  par  suite  de  l'atrophie 
du  fragment  glandulaire  conservé.  Cependant,  fait  paradoxal,  la  destruction  lente  du 
pancréas  in  situ  par  injection  de  corps  gras  dans  ses  canaux  excréteurs  ne  produit  pas 
la  glycosurie  chez  le  chien  (Hédon). 

Le  diabète  a  été  obtenu  non  seulement  chez  le  chien,  mais  aussi  chez  le  chat  et  le 
porc  par  extirpation  du  panciéas  (.VIi.nkowski),  chez  le  lapin  (glycosurie  alimentaire  seu- 
lement) par  destruction  du  pancréas  sur  place  au  moyen  d'une  injection  d'huile  dans  le 
canal  de  Wirsung  (Hédon  -).  La  dépancréatisalion  ne  produit  pas  la  glycosurie  chez  les 
oiseaux  granivores  (Minkowski)  ou  seulement  une  faible  glycosurie  chez  les  oiseaux  car- 
nassiers (Weintr.\ud '),  mais  toutefois  une  forte  hyperglycémie,  d'après  Kausch  *;  elle  ne 
fait  apparaître  qu'une  minime  quantité  de  sucre  dans  les  urines  chez  les  animaux  à  sang 
fi'oid  (Aldehoff  ^). 

Jusqu'cà  présent,  l'extirpation  du  pancréas  est  la  seule  agression  expérimentale  qui 
permette  d'obtenir  une  glycosurie  persistante.  La  glycosurie  signalée  par  De  Renzi  et 
Re.\le  '  à  la  suite  de  l'extirpation  des  glandes  salivaires  est  faible,  transitoire  et  incon- 
stante; elle  relève  sans  doute  des  lésions  nerveuses  nécessitées  par  l'opération.  11  en  est 
de  même  de  celle  qu'observa  Falkenberg  ''  à  la  suite  de  l'extirpation  du  corps  thyroïde. 
Cependant  dans  ces  derniers  temps  Biedl  *  a  annoncé  qu'il  est  possible  de  réaliser  une 
glycosurie  persistante,  chez  des  chiens,  par  la  ligature  du  canal  thoracique  ou  une  fistule 
de  ce  vaisseau  déversant  la  lymphe  au  dehors. 

i.  HÉDOU.  Contribution  à  l'étude  des  fonctions  du  pancréas;  diabète  expérimental  [Arch.  de 
méd.  exp.,  l"mai  et  1"  juillet  1891). 

2.  HÉDON  (C.  R.,  mars' et  juillet  1893). 

3.  Weintraud.  Ueber  den  l'ankreasdiabetes  der  Viigel  [A.  P.  P.,  xxiv,  303,  1894). 

4.  KAUScn.  Ueber  den  Diabètes  melUtus  der  Vogel  (Enten  und  Ganse)  \nach  Pankreas-extirpa- 
tion  (A.  P.  P.,  xxxvn,  274,  1896). 

5.  Aldehoff.  Tritt  bci  Kaltbliitern  nach  Pankreas-exslirpalion  Diabètes  meltitus  auf?  (Z.  B., 
xs.\n\,  293,  1892J. 

6.  Reale  et  DE  Renzi.  Verhandl.  des  X  Internai,  rned.  Conijr.  zu  Berlin,  1890,  n,  Abtli.  v,  97. 

7.  Falkenberg.  Zur  ExsUrpalion  drr  Sc/iildriise  [Verhandl.  des  X  Congr.  f.  inn.  Med., 
Wiestiaden,  1891,  502). 

S.  BiEDL.  Ueber  eine  neue  Form  des  experimenlellen  Diabètes  {C.P.,  xii,  1898,  624). 
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§  III.  Troubles  de  la  nutrition  dans  le  diabète.  —  Avant  d'aborder  la  question 
de  pathogénie,  il  convient  d'analyser  les  différents  troubles  de  nutrition  qui  caractérisent 
le  diabète.  Ces  troubles  ne  se  présentent  pas  avec  le  même  degré  d'intensité  dans  tous 
les  cas;  sous  ce  rapport,  il  y  a  avantage  à  distinguer  un  diabète  à  forme  légère,  dans 
lequel  la  glycosurie  n'apparaît  qu'à  la  suite  de  l'ingestion  d'hydrates  de  carbone  ((jbjco- 
surie  aimentaire)  ou  tombe  à  une  valeur  faible  sous  l'inlluence  du  régime  azoté,  et  un 
diabète  grave,  dans  lequel  l'excrétion  du  sucre  est  très  élevée,  même  pour  une  alimen- 
tation carnée  exclusive  et  dans  le  jeûne.  Mais  empressons-nous  d'ajouter  qu'il  ne  s'agit 
pas  là  de  deux  types  morbides  absolument  distincts;  car  nous  venons  de  voir  précisément 
que  l'extirpation  du  pancréas  permet  d'obtenir,  suivant  que  la  suppression  de  la  glande 
est  plus  ou  moins  complète,  ces  deux  formes  de  diabète;  en  réalité  la  forme  légère  et  la 
forme  grave  ne  sont  que  deux  modalités  extrêmesSde  la  mcme  maladie;  la  seconde  peut 
succéder  à  la  première  dans  le  cours  de  son  évolution,  et  entre  les  deux  il  y  a  place 
pour  des  cas  d'intensité  intermédiaire. 

Nous  envisagerons  successivement  les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire  (glycosurie, 
polyurie,  azoturie,  etc.),  les  modifications  de  composition  du  sang  (hyperglycémie,  rap- 
port entre  l'hyperglycémie  et  la  glycosurie),  l'état  de  la  réserve  de  glycogène,  les  troubles 
des  échanges  (origine  du  sucre,  sa  formation  aux  dépens  des  albuminoïdes,  le  trouble 
de  l'assimilation  des  hydrates  de  carbone,  le  trouble  des  échanges  gazeux). 

A.  Sécrétion  urinaire.  —  Glycosurie,  polyurie,  azoturie,  etc.  —  L'urine  est,  dans  la 
plupart  des  cas,  sécrétée  en  grande  abondance;  elle  est  claire,  pâle;  toutefois  sa  densité 
est  supérieure  à  la  normale,  en  raison  de  sa  richesse  en  matériaux  solides. 

i"  Glycosurie.  —  La  quantité  de  sucre  éliminée  par  les  diabétiques  est  très  variable,  sui- 
vant l'intensité  de  la  maladie,  l'abondance  et  la  nature  de  l'alimentfitiou.  Minime  et 
même  pouvant  disparaître  complètement  par  la  suppression  des  hydrates  de  carbone  de 
la  nourriture  dans  les  cas  légers,  la  glycosurie  peut  atteindre  des  chiffres  extrêmement 
élevés  dans  les  cas  graves  (chez  l'homme  a  à  600  grammes,  exceptionnellement  jusqu'à 
1000  grammes  dans  les  2t  heures.  —  Dickinson  a  même  cité  le  chiffre  de  1500  grammes). 

Le  taux  du  sucre  dans  l'urine  varie  également  suivant  différentes  circonstances;  il 
peut  s'élever  à  10  à  11  p.  100  ;  mais  généralement  il  reste  inférieur  à  ce  chiffre  et  rarement 
il  le  dépasse  (14  p.  100.  Vauouelin  et  Ségalas,  Lehmann).  On  a  considéré  le  taux  de 
14  p.  100  comme  un  maximum  qui  ne  pouvait  être  dépassé  (Ch.  Bouchard,  Maladies  par 
ralentissement  de  la  'nutrition],  parce  que  dans  ces  conditions  l'eau  éliminée  représente 
exactement  l'eau  de  diffusion  du  sucre  :  une  partie  de  sucre  excrété  exigeant  7  parties 
d'eau,  d'après  Beckf.r  (équivalent  de  diffusion).  Mais  nous  pensons  que  l'activité  sécré- 
toire  de  l'épithélium  rénal  peut  permettre  une  glycosurie  encore  plus  élevée.  En  fait, 
dans  le  diabète  phloridzinique,  V.  Mering  a,  comme  nous  l'avons  déjà  meiitionné,  trouvé 
des  chill'res  supérieurs  à  celte  valeur,  et  IIéuon,  ayant  pratiqué  la  piqûre  du  bulbe  chez  un 
chien  déjà  fortement  diabélique  à  la  suite  de  l'extirpation  du  pancréas  et  en  digestion 
de  féculents  a  vu  le  sucre  s'élever  dans  l'urine  jusqu'à  lo  p.  100. 

Le  sucre  de  l'urine  diabétique  présente  tous  les  caractères  du  glycose;  il  est  fermen- 
tescible,  réducteur,  dévie  à  droite  le  plan  de  polarisation  de  la  lumière,  présente  toutes 
les  réactions  du  glycose, 'notamment  celle  de  la  pliénylhydrazine  (furmation  de  cristaux 
de  glycosazoïie  fondarjt  à  204  à  20;)°).  Son  pouvoir  rotatoire  n'est  cependant  pas  tout  à  fait 
identique  à  celui  du  glycose  (a  D=  +  o6,4  d'api'ès  Hopi'e  Seyler,  +  02,5  d'après  Landolt)'  ; 
toutefois,  la  différence  est  minine,  et  dans  les  dosages  les  chiffres  obtenus  par  réaction 
de  la  liqueur  de  Fehlino  et  par  le  saccharimètre  sont  parfaitement  concordants^. 
Malgré  leur  similitude  de  propriétés  chimiques,  le  sucre  de  diabète  et  le  sucre  de  raisin 

1.  Hoppe-Seyler  (Ztsclir.  f,  anal.  Chem.,  1876).  —  Landolt.  Das  optische  Drehunriscermugen 
organischen  Substanzen,  Brunswick,  1879. 

2.  Lanuolph  (.inalyse  o/jHiiiie  des  urines.  Sucre  dia/>élir/ue  thermo-optique  positif  et  négatif. 
C.  R.,  12  juillet  1897)  a  avuucé  que  le  sucre  de  diabète  dilîère  considérablement  du  sucre  de  gly- 
cose par  son  pouvoir  réducteur.  Los  estimations  au  polarimétre  seraient  seules  exactes.  Mais 
comment  se  fait-il  alors  que  les  valeurs  trouvées  au  polarimétre  et  au  titrage  se  couvrent  exac- 
tement? D'ailleurs  Le  Goff  [Cararlérisatiun  du  sucre  de  l'urine  des  diurétiques.  C.  H.,  21  mai 
1898:,  ayant  isolé  à  l'état  pur  le  sucre  de  l'uriue  d'un  diabetiquo,  a  constaté  qu'il  s'agissait  bien 
du  glycose. 
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ne  seraient  cependant  pas  absolument  identiques  d'après  Cl.  Bernard  ;  injectés  dans  le 
torrent  circulatoire,  le  premier  se  détruirait  beaucoup  plus  facilement  que  le  second. 

On  a  rencontré  exceptionnellement  le  lévulose  dans  les  urines  diabétiques  (Gorup- 
Besanez,  Zimmer,  R.  May)  ou  un  sucre  lévogyre  spécial  (Leo)  '.  Il  convient,  à  ce  propos,  de 
faire  remarquer  que  l'urine  diabétique  contient  fréquemmeat  une  substance  lévogyre, 
l'acide  p  oxybutyrique,  et,  pour  ce  motif,  les  valeurs  en  glycose  trouvées  au  saccha- 
riniètre  peuvent  être  légèrement  inférieures  à  celles  que  donne  le  titrage.  On  a  récemment 
signalé  dans  certaines  urines  diabétiques  la  présence  d'une  penlose  ^  (Salkowski,  Kulz 
et  Vogel).  L'inosite  a  été  aussi  trouvée  dans  l'urine  de  quelques  diabétiques  (Vohl,  1858). 
Expérimentalement  ce  sucre  a  été  rencontré  dans  l'urine  du  lapin  après  la  piqilre  bul- 
baire (Gallois),  après  injection  intra-veineuse  d'une  solution  de  iVaCl  (Kiilz)  ^. 

Le  sucre  n'est  pas  excrété  seulement  par  les  reins;  on  en  trouve  dans  divers  produits 
de  sécrétion  (sucs  digestifs,  bile  surtout).  Par  contre,  la  salive  n'en  renferme  pas. 

2"  Poli/icrie.  —  L'abondance  des  urines  chez  le  diabétique  (quantité  variant  chez 
l'homme  de  2  litres  à  12  litres,  mais  pouvant  aussi  exceptionnellement  s'élever  encore 
plus  haut)  doit  être  considérée  en  partie  comme  une  conséquence  de  la  glycosurie.  Le 
sucre  en  excès  dans  le  sang  fixe  une  certaine  quantité  d'eau;  celle-ci  est  soustraite  aux 
tissus  :  d'où  la  sécheresse  relative  de  ceux-ci  (facile  à.  constater  pour  les  muscles). 
D'autre  part,  en  s'éliminant  par  les  reins,  le  sucre  entraîne  un  excès  d'eau;  de  là 
résulte  la  soif  continuelle  qui  tourmente  le  diabétique  et  la  polydipsie  destinée  à  compenser 
la  perte  des  tissus  en  eau.  Ordinairement  il  y  a  une  relation  directe  entre  l'intensité  de 
la  glycosurie  et  celle  de  la  polyurie.  Ou  a  admis  que,  pour  une  excrétion  de  50  à 
150  grammes  de  sucre  dans  les  vingt-quatre  heures,  la  quantité  d'urine  serait  de  3 
à  4  litres.  La  façon  dont  agit  l'excès  de  sucre  dans  le  sang  pour  provoquer  la  polyurie 
ne  se  prête  pas  toutefois  à  une  interprétation  simple.  Sans  nul  doute,  on  doit  faire  inter- 
venir l'élévation  de  la  tension  sanguine  qui  résulte  de  l'augmentation  de  la  quantité 
d'eau  du  sang. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  Albertoni  *  a  indiqué  que  les  injections  intra-vasculaires  de 
glycose  augmentent  la  fréquence  du  pouls  et  la  pression  sanguine  (de  15  à  20  niilliniètres 
de  Hg)  par  une  action  propre  du  sucre  sur  l'appareil  circulatoire  (vraisemblablement  par 
un  renforcement  systolique  du  cœur)»;  de  plus,  il  a  remarqué  que  ces  injections  pro- 
duisent une  dilatation  des  vaisseaux  et  une  augmentation  de  volume  des  organes  (vérifié 
pour  le  rein  et  les  membres),  en  même  temps  qu'un  accroissement  de  la  quantité  de  sang 
qui  les  traverse.  Enfin  il  faut  penser  aussi  à  une  action  propre  exercée  par  le  sucre 
sur  l'épithélium  sécréteur  du  rein.  En  fait,  et  pour  ces  diverses  causes,  le  sucre  en  excès 
dans  la  circulation  agit  comme  diurétique. 

Moutard-Martin  et  Ch.  Richet*  ont  en  efïél  montré  que  les  injections  intra-veineuses 
de  solutions  de  sucre,  de  glycérine,  de.  sel  amènent  de  la  polyurie,  alors  qu'une  simple 
injection  d'eau  produit  l'effet  invprse  (Voyez  art.  Diurétiques  et  Rein).  La  polyurie  dans 
le  diabète  n'est  cependant  pas  toujours  en  rapport  avec  le  degré  d'hyperglycémie  et  de 
glycosurie  ;  il  peut  même  y  avoir  glycosurie  sans  polyurie.  D'autre  part,  dans  le  diabète 
insipide,  la  polyurie  peut  être  énorme,  alors  que  l'élimination  des  matériaux  solides 
n'est  pas  très  élevée,  de  telle  sorte  que  la  densité  de  l'urine  tombe  à  un  chiffre  très  bas. 

1.  Zimmer.  Lévulose  im  Harn  eines  DiideHkers  [Deutsche  medicinische  Wochensch.,  n°  28, 1876). 
—  R.  May.  Lëvulasurie  {Deutsche  Arch.  f.  Iclin.  Med.,  lvii,  279).  —  Leo.  Zur  Kenntniss  der 
reducirenden  Subslanzen  in  diabetischen  Harnen  [A.  A.  P.,  cvii,  99,  1887). 

2.  Salkowski.  Ueber  die  Peiilosurie,  eine  Anomalie  des  Sto/J'weclisels  (Bei'l.  klin.  WorJi.,  n"  17, 
1895).  —  Kiii.z  et  Vogel.  Ueber  das  Voi-liommen  von  Pentosen  im  Harn  bei  Diabètes  mellitusfZ. 
B.,  xxxn,  ISy,  t89.j). 

3.  Kulz.  Ueber  das  Auftreten  von  Inosit  in  Kanincltenharn  [C.  W.,  1875,932). 

4.  Albertoni.  Manière  de  se  comporter  des  sucres  et  leur  action  dans  l'organisme  {Acad.  des 
se.  de  Bologne,  18  mars  1888  et  15  février  1891.  Résumé,  A.  i.  B.,  xv,  1891). 

5.  Contesté  par  Hédo.n  et  Arrous  (B.  B.,  1899)  pour  qui  l'elTet  cardiaque  des  injections  intra- 
veineuses du  sucre  n'est  pas  ciù  à  une  action  directe  du  sucre  sur  le  cœur,  mais  représente  seule- 
ment la  conséquence  de  la  dilatation  vasculaire  généralisée  et  de  l'augnientation  de  la  masse  san- 
guine en  circulation. 

C.  Moutaru-Martin  et  Ch.  Richët.  Influence  du  sucre  injecte'  dans  les  veines  sur  la  sécriHion 
rénale  [C.  R.,  lxxxix,  n°  9,  1879)  et  Rech.  exp.  sur  la  polyurie  [Trav.  du  lab.,  ii,  1893). 


DIABÈTE.  ff23 

Il  y  a  évidemment  à  tenir  compte,  dans  ces  cas,  des  influences  nerveuses  (vaso-motrices 
et  peut-être  sécrétoires)  s'exerçant  sur  le  rein. 

3°  Azoturie.  —  La  quantité  d'urée  excrétée  par  les  diabétiques  est  souvent  supérieure 
à  la  normale;  mais  ce  n'est  pas  une  règle.  On  a  admis  pendant  longtemps  que  la  quan- 
tité d'urée  est  diminuée  dans  le  diabète  (Berzelius,  Proust,  E.  Schmidt  ').  Puis  l'opinion 
contraire  s'est  accréditée;  certains  auteurs  citaient  en  effet  des  chiffres  quotidiens  d'urée 
élevés  :  70  à  80  grammes  (Jaccoud),  100  grammes  (Tiiierfelder),  14-2  grammes  (Dickinson), 
163  (FChbringer).  De  plus,  on  constata  que  les  autres  matériaux  azotés  de  l'urine  étaient 
aussi  très  au-dessus  de  la  normale  :  Hirtz  a  pu  les  évaluer  dans  un  cas  à  99  grammes 
par  jour  (cit.  d'après  Bouch.^rd).  Dans  le  diabète  expérimental  par  la  phloridzine  et 
l'extirpation  du  pancréas,  l'excrétion  de  l'azote  est  très  augmentée,  comme  nous  l'avons 
dit  plus  haut.  D'après  Ch.  Bouchard,  l'azoturie  n'accompagne  pas  nécessairement  le  dia- 
bète; sur  tOO  cas,  40  fois  la  quantité  d'urée  était  normale,  20  fois  il  y  avait  hypo- 
azoturie;  enfin  l'azoturie  ne  se  montrait  que  dans  40  cas.  L'azoturie  est,  dans  la  plu- 
part des  cas,  la  conséquence  de  la  polyphagie,  et  de  l'ingestion  de  grandes  quantités  de 
viande  par  le  diabétique.  Mais,  dans  le  diabète  consomptif,  elle  provient  aussi  de  la  désas- 
similalion  exagérée  des  malières  albuminoïdes  du  corps.  Cii.  Bouch.\rd  a  trouvé,  chez  un 
certain  nombre  de  diabétiques  azoturiques  et  polyphages,  que,  si  l'on  soumet  le  malade 
au  régime  alimentaire  commun,  l'urée,  tout  en  diminuant,  reste  au-dessus  de  la  normale. 
Lorsque  ses  fonctions  digeslives  sont  en  bon  état,  le  diabétique  peut,  grâce  à  la  sur- 
alimentation, compenser  cette  perte  d'azote;  mais  cette  dernière  devient  évidente,  et  la 
consomption  apparaît,  si  l'alimentation  est  réduite,  soit  par  l'altération  du  tube  digestif, 
soit  pour  toute  autre  cause.  11  a  été  fait  aussi  sur  ce  sujet  quelques  expériences  compa- 
ratives; des  malades  atteints,'  de  diabète  grave  furent  soumis  en  même  temps  que  des 
individus  normaux  au  même  régime;  on  constata  que  ces  malades  excrétaient  plus 
d'azote  que  des  individus  sains  (G.\ehtge.\s,  Pettenkofer  et  Voit,  Frerichs)^.  Dans  l'expé- 
rience de  Frerichs,  une  jeune  fille  de  vingt-cinq  ans,  diabétique,  et  une  gardienne  assez 
semblablement  constituée,  furent  enfermées  ensemble  et  soimiises  comparativement  au 
même  régime  (mixte  et  animal)  ;  il  apparut  que  chez  le  sujet  diabétique  l'excrélion  de 
l'urée  était  notablement  plus  élevée  que  chez  le  sujet  sain;  de  plus,  l'azote  de  l'urée 
chez  le  premier  dépassait  celui  de  la  nourriture,  de  telle  sorte  qu'il  fallait  admettre 
formation  d'une  partie  de  l'urée  aux  dépens  des  albuminoïdes  du  corps;  comme  consé- 
quence, le  poids  de  la  diabétique  diminuait  considérablement  (pour  le  régime  mixte 
437  grammes  par  jour,  pour  le  régime  animal  200  grammes),  tandis  que  celui  de  la  per- 
sonne saine  augmentait  au  contraire. 

Dans  le  diabète  expérimental,  consécutif  à  l'extirpation  du  pancréas,  il  parait  exister 
aussi  une  réelle  azoturie;  car,  à  l'étal  de  jeiïne,  un  chien  dépancréaté  excrète  plus 
d'azote  qu'un  animal  normal  dans  la  même  condition  (K.\UFM.\NiN).  Il  en  est  de  même 
dans  le  diabète  phloridzinique  (voyez  plus  haut).  L'augmentation  de  la  destruction  de 
l'albumine  dans  le  corps  du  diabétique  semble  donc  ressortir  des  observations  précé- 
dentes. Toutefois  cette  question  est  encore  un  sujet  de  controverse.  Ainsi  Borchardt  et 
Finkelstein  ^,  en  expérimentant  comparativement  dans  un  cas  de  diabète  et  sur  eux- 
mêmes,  constatèreut  que,  pour  une  nourriture  dépourvue  d'hydratess  de  carbone,  le 
malade  perdait  le  moins  de  poids  et  se  maintenait  en  équilibre  azoté,  tandis  que  la 
personne  saine  de  contrôle  présentait  un  bilan  inférieur.  Il  ne  pouvait  donc  être  question 
dans  ce  cas  d'azoturie. 

D'après  Ch.  Bouchard  {loc.  cit.),  il  n'y  a  pas  de  rapport  entre  la  glycosurie  et  l'azotu- 
rie; celle-ci  se  montre  dans  les  cas  légers  aussi  bien  que  dans  les  cas  graves,  et  chez  un 
même  sujet  on  peut  voir  la  glycosurie  augmenter  et  l'ui'ée  tantôt  s'élever,  tantôt  dimi- 
nuer :  de  même  quand  la  glycosurie  diminue.  Cependant  il  faut  remarquer  que  dans 
le  diabète  grave,  produit  expérimentalement  par  l'ablation  du  pancréas,  il  paraît  exister 

t.  Cit.  d'après  Ch.  Bouchard.  Maladies  par  ralenlisseniriit  de  la  nulrilion,  1885,  209-214. 

2.  C.  Gaehtgens.  Ue/jer  den  Sloffwechsel  eines  Diabetikers,  verglichen  mit  dem  eines  gesunden 
{D.  Dorpat,  1866).  —  Pettenkofer  et  .Voit  (Z.  B.,  m,  4U0  et  suiv.,  1867).  —  Frerichs.  Ein  Paar 
Fulle  von  Diabètes  mellitus  mit  einigen  Bemerkungen  (Chariti'  Ann.,  ii,  151,  1877). 

:f.  Borchardt  et  Finkelstein.  Beitrag  zut  hehre  von  Stoffwechsel  dev  Zuckerkranken  (Deutsche 
med.  Woch.,  n°  41,  1S9.'Î). 


su  DIABÈTE. 

un  rapport  assez  fixe  eiili-e  les  quantités  de  sucre  et  d'urée  excrétées,  lorsque  l'animal  est 
soumis  à  un  régime  carné  exclusif.  V.  Meri.ng  et  Mi.nkowski  ont  en  elTet  démontré  que, 
dans  ces  conditions,  le  rapport  du  sucre  à  l'azote  urinaire  est  d'environ  3  à  1,  soit  3  de 
sucre  pour  2  d'urée  (Voyez  plus  loin). 

4°  Aidrcs  modifications  de  l'urine.  —  A  côté  de  l'azoturie  il  convient  de  placer  la 
phosphaturie.  L'augmentation  des  phosphates  de  l'urine,  dans  le  diabète,  marche  géné- 
ralement de  pair  avec  l'accioissenient  de  l'azote  et  relève  des  mêmes  causes.  11  n'est  pas 
rare  que  l'urine  contienne  de  l'albumine,  dans  10  p.  100  des  cas  (Garrod),  43  p.  100  (Bou- 
chard). Cette  albuminurie  (sauf  dans  les  cas  peu  nombreux  où  elle  relève  d'une  lésion 
rénale)  est  très  légère. 

L'urine  [diabétique  est  souvent  exlraordinairement  riche  en  ammoniaque  (Haller- 
Wohdein).  Stadelmann',  sur  dix  diabétiques  dont  il  analysa  l'urine  pendant  une  longue 
période  do  temps,  trouva  chez  quelques-uns  une  excrétion  d'ammoniaque  très  élevée 
(dans  un  cas  jusqu'à  7,79  et  même  12,24  en  24  heures)  qui  n'était  pas  toujours  en  rapport 
avec  la  gravité  des  cas.  Recherchant  la  raison  de  celte  excrétion  exagérée  d'ammoniaque 
dans  une  excrétion  élevée  d'acide,  il  trouva  que  l'uriue  renfermait  de  l'acide  crotonique. 
Mais  Mi.nkowski-  démontra  que  l'acide  (obtenu  dans  l'extrait  étliéré  de  l'urine  et  com- 
biné en  sel  de  zinc)  est  l'acide  |3  oxybulyrique  (C3H«(0H)C00H).  Celui-ci  donne  par  dis- 
tillation avec  l'acide  sulfurique  de  l'acide  p  crotonique  (ce  qui  explique  la  découverte  de 
Stadelmann).  Par  oxydation,  il  donne  de  l'acide  diacétique  et  de  l'acétone,  corps  qui  se 
rencontrent  également  dans  l'urine  diabétiqu",  et  en  plus  grande  quantité  dans  les  acci- 
dents comateux  de  la  maladie  {cotna  diabétique).  La  présence  de  l'acide  f:  oxybutyrique 
dans  l'urine  diabétique  fut  aussi  démontrée  par  Kulz  ^.  La  quantité  de  cet  acide  formée 
dans  l'organisme  de  certains  diabétiques  a  été  évaluée  à  90  grammes  (Stadelmann), 
200  grammes  (Kûlz).  L'urine  peut  renfermer  encore  d'autres  acides  dans  le  diauéte  grave, 
notamment  des  acides  gras  volatils.  V.  Jaksch*,  une  lois  sur  huit  cas,  obtint  avec  l'urine 
un  sel  de  soude  présentant  les  caractères  d'un  mélange  de  formiate,  butyrale  et  acétate 
de  soude.  Le  Nobel"  trouva  aussi  fréquemment  de  l'acide  formique  à  côté  de  l'acide  p 
oxybutyrique. 

L'acide  oxybutyrique,  l'acide  acétylacétique  et  l'acétone  sont  des  produits  d'oxydation 
incomplète  dérivant  vraisemblablement  des  albuminoides;  car  leur  quantité  se  montre 
indépendante  de  celle  des  hydrates  de  carbone  ingérés  et  s'accroît  au  contraire  avec  la 
désassimilation  des  matières  albuminoides  (G.  Rosenfeld,  Wolpe)''.  Toutefois  la  présence 
de  ces  substances  dans  l'urine  n'est  pas  spéciale  au  diabète;  car  on  les  retrouve  dans 
beaucoup  d'autres  affections  :  lièvres  infectieuses,  cancer,  etc.  (V.  Jaksch,  Kûlz,  etc.)''. 
Chez  les  individus  sains  en  état  d'inanition  on  a  aussi  trouvé  l'acide  acélylacétique  dans 
l'urine.  L'acélonurie  parait  être  un  pliénomène  physiologique  qui  s'accentue  toutes  les 
fois  qu'il  se  produit  une  augiiientation  de  destruction  des  éléments  azotés  des  tissus 
(Voy.  article  Acétonurie  de  ce  Dictioniiaite).  Dans  le  diabète  pancréatique  expérimental 
l'acélonurie  est  constante;  elle  est  en  rapport  avec  l'intensité  du  diabète  et  partant  avec 
la  glycosurie;  l'excrétion  de  l'acétone  s'accroît  progressivement  depuis  le  moment  de 
l'extirpalion  du  pancréasjusqu'à  la  mort,  et  parallèlement  à  la  glycosurie,  et  peularriver 
à  0,4  à  0,5  p.  1000  (Azémar).  Dans  le  diabète  phloridziniquc  cette  élimination  peut 
dépasser  1  p.  1000*^. 

1.  Stadelmann.  Ue/jer  der  Ursache  der  patholoijisc/ien  Ammoniahausscheidung  bei  Diabètes 
mellitus  und  das  Coma  diabclicum  f.i.  P.  l'.,  xvn.  419,  188:!). 

2.  MiNKowsKi.  Veber  ilus  Vorkoiiimen  von  0.cybi(tlers'iufc\iin  Ilarn  bei  Diabètes  mellilus.  Ein 
Beitrajt  zur  Lehve  vom  Coma  diabeliruin  (A.  P.  P.,  xvni,  Xi  et  147,  ISSi). 

3.  I^iJLZ.  Utber  neue  Itn/csdreheude  Sdiire  [Pxeudooj-ybiili/rsdure).  Ein  Beitrug  zur  KcinUniss 
der  Zuckernihi-  (Z.  B.,  xx,  lliS,  1884).  —  Voy.  aussi  H.  Wolpe.  Vntersuchungen  iiber  die  oxylnd- 
tersiiure  des  Diabetischen  Ilarns  {.i.  P.  /'.,  xxi,  138,  1887). 

4.  V.  Jaksch.  Ueber  diabetischen  Lipacidwie  unit  Lijiaciddmie  {Zeilsc/ir.  /'.  /tlin.  Med.,  xi,  'Ml, 
1886). 

S.LeNodel.  Ueber  dus  Vorltommen  der  Ameisensiiure  im  diabetischen  Harn  [C.  \V.,  n°  30,1887). 

6.  J.  RosENFELU  (Deutsche  med.  Woeh.,  185a,  n»  40).  —  Wolpe  [Loc.  cit.). 

7.  V.  Jakscu.  Veljer  .icetonurie  u.  Diaceturie,  Berlin,  1S5S,  54-91.  —  Kclz  [Z.  B.,  xxni,  329, 
1886).  —  A.  Baginsky  (A.  P.,  1887,  349). 

8.  Azémar.  Acétonurie  expérimentale  (D.,  Montpellier,  1897). 
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B.  Sang.  Hyperglycémie.  Rapport  entre  l'hyperglycémie  et   la  glycosurie.  —  Dans  lo 

diabète,  ainsi  qu'il  résulte  des  analyses  de  Pavy,  I3oi:iv  el  Hoffmann,  Frericiis,  Seegkn, 
etc.,  la  quantité  de  sucre  du  sang  est  supérieure  à  la  normale;  elle  s'élève  à  0,3  à  0,5 
p.  100  et  davantage  dans  la  forme  grave.  Il  en  est  de  même  dans  le  diabète  expérimen- 
tal par  extirpation  du  pancréas.  Par  contre,  dans  le  diabète  à  forme  légère,  il  peut 
arriver  que  la  teneur  du  sang  en  sucre  dépasse  à  peine  le  chiffre  physiologique.  Seegen  ', 
dans  huit  cas  de  diabète  à  forme  grave,  trouva  le  sucre  du  sang  notablement  augmenté 
(0,230  à  0,480  p.  100),  mais  dans  quatre  cas  de  forme  légère,  au  contraire,  à  peine  au- 
dessus  de  la  normale  (0,180  à  0,185).  Dans  les  deux  derniers  cas,  après  ingestion  abon- 
dante d'amylacés,  la  glycosurie  augmenta,  mais  sans  accroissement  du  sucre  du  sang. 
Le  même  fait  a  été  signalé  pour  le  diabète  expérimental.  IIédon  constata  en  effet  que  la 
glycosui'ie  peut  coïncider  avec  une  glycémie  presque  normale  dans  les  cas  de  diabète  à 
forme  légère  consécutif  à  une  extirpation  incomplète  du  pancréas.  Ainsi,  dans  un  cas,  le 
sang  ne  renfermait  que  If^'/o  p.  1000  de  sucre,  alors  que  l'urine  retirée  de  la  vessie  à  deux 
reprises  et  à  une  demi-heure  d'intervalle  contenait  la  première  fois  12  grammes  la  seconde 
fois  11  grammes  de  sucre  p.  1000.  Par  contre,  un  autre  jour,  chez  le  même  animal, 
l'hyperglycémie  atteignait  le  chiffre  de  2,4  p.  1000,  alors  que  la  glycosurie  était  prescjue 
nulle  (.1.  P.,  n"  2,  189't). 

Il  résulte  de  là  que  la  glycosurie  peut  apparaître  sans  augmentation  notable  de  la 
teneur  du  sang  en  sucre.  Cl.  Bernard  pensait  avoir  établi  expérimentalement  que  le 
sucre  ne  passe  dans  l'urine  que  lorsqu'il  atteint  dans  le  sang  2Kr,g  à  3  grammes  p.  1000; 
au-dessous  de  ce  chiffre,  la  barrière  rénale  s'opposerait  à  l'excrétion  du  sucre.  Mais,  on 
le  voit,  cette  notion  ne  saurait  être  acceptée  dans  sa  généralité.  Empressons-nous  d'ajou- 
ter, d'ailleurs,  que  Cl.  Bkrnakd  reconnaissait  la  possibilité  de  la  glycosuiie  avec  une  gly- 
cémie moindre,  si  le  rein  devient  plus  perméable  au  sucre  dans  certaines  conditions. 
Le  passage  suivant  do  ses  Leçons  sur  le  diabète  (132)  monti'e  qu'il  faisait  aussi  la  part  de 
l'élément  rénal  du  diabète  :  «  11  peut  arriver  que  cette  glycémie,  qui  peut  atteindre 
3  p.  1000  dans  l'état  normal  du  rein  sans  laisser  passer  le  sucre,  ne  puisse  pas  aller 
jusqu'à  ce  point  sans  produire  la  glycosurie,  si  le  rein  lui-même  est  malade  et  devient 
plus  sensible  à  l'élimination  du  principe  sucré.  » 

D'une  façon  générale,  l'intensité  de  la  glycosurie  parait  être  en  rapport  direct  avec 
l'intensité  de  l'hyperglycémie;  mais  ce  rapport  n'est  pas  très  étroit,  comme  le  montrent 
les  chill'res  suivants  : 


CHEZ    DES    MALADKS 

CHEZ  DES  CHIENS  DÉPANCRÉATÉS 

ET    POUR    UNE    QUANTITK    DE    BOISSONS 

réglée  autant  que  possiljle  (Frericiis). 

DIABKÏIÎ     GRAVE     (HkdoN'), 

U  îll\  Sucre  ['.  100. 

Sanf;.  Sut-re  p.  100. 

Urine.  Siicro  p.  100. 

Sang.  Sucre  p.  100. 

3,S 

0,28 

4,0 

0,39 

r.,.j 

0,43 

4,3 

0,33 

fi.C 

o.:j8 

6,2 

0,28 

O.G 

0,44 

6,2 

0,31 

8,2 

0,41 

fi, 2 

0,44 

8,4 

0,44 

",1 

0,42 

8,0 

0,37 

8,7 

0,42 

9,0 

0,35 

1.  Pour  f^tahlir  lo  taux  de  la  glycosurie  en  concorflanco  avec  celui  de  l'hypcrplycf'- 

mio,  1  analyse  ne  portait  c|uo  sur  lurioc  sécr6t<5e  pendant  une  denii-lieure  il  une  heuro 

avant  la  prise  de  l'échanlillou  eu  sang. 

D'après  ces  cbilfres,  les  variations  d'intensité  de  la  glycosurie  ne  sont  pas  èlroilement 

1.  Seegem.  Ue/jer  (len  Zuckerrjehalt  des  Blutes  der  Diabelikei-n  [Wien.  med.  Wuch.,  n°"   74  et 
48,  1886).  ■      . 
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subordonnées  à  celles  de  l'hyperglycémie  ;  on  doit,  pour  les  expliquer,  faire  intervenir  un 
autre  facteur,  à  savoir  l'activité  plus  ou  moins  grande  du  rein  résultant  soit  de  variations 
circulatoires,  soit  de  modifications  dans  l'énergie  sécrétoire  de  l'épithélium.  Une  expé- 
rience de  Hédon  montre  encore  l'importance  de  ce  facteur  rénal  du  diabète  :  chez  un 
chien  dépancréaté,  après  ingestion  de  féculents,  la  glycosurie  étant  de  10  p.  100  pour  une 
hyperglycémie  de  0,37  p.  100,  la  piqûre  du  bulbe  fit  monter  la  teneurde  l'urine  en  sucre 
au  chiffre  extraordinairement  élevé  de  15  p.  100,  sans  que  l'hyperglycémie  montât  au- 
dessus  de  0,39  p.  100.  Ainsi  pour  une  augmentation  de  0,02  p.  100  de  sucre  dans  le 
sang,  la  glycosurie  augmenta  de  '6  p.  100.  Un  pourcentage  de  sucre  aussi  élevé  dans 
l'urine  ne  peut  s'expliquer  que  par  une  suractivité  sécrétoire  énorme  de  la  part  du  rein, 
suractivité  causée  évidemment  par  la  lésion  nerveuse.  Que  si,  en  effet,  chez  un  animal 
normal,  on  injecte  dans  le  torrent  circulatoire  une  dose  massive  de  sucre,  de  façon  à 
amener  une  hyperglycémie  artificielle  bien  plus  forte  que  l'hyperglycémie  diabétique,  le 
pourcentage  du  sucre  dans  l'urine  est  loin  d'atteindre  la  valeur  précédente  et  reste  le 
plus  généralement  au-dessous  de  10  p.  100.  Même  chez  un  animal  dépancréaté  et  déjà 
fortement  hyperglycémique  et  glycosurique,  l'injection  intra-veineuse  d'une  dose  mas- 
sive de  sucre  n'élève  pas  la  glycosurie  à  un  taux  aussi  élevé  qu'on  pourrait  le  supposer  : 
ainsi,  le  sang,  contenant  dans  ces  conditions  0,82  p.  100  de  sucre,  la  glycosurie  n'attei- 
gnait que  1 1  p.  100  dans  une  expérience  de  IIédon. 

Ces  observations  ne  laissent  donc  aucun  doute  sur  l'importance  du  rôle  du  rein  pour 
la  teneur  respective  en  sucre  du  sang  et  de  l'urine.  Elles  sont  appuyées  encore  par  cer- 
taines expériences  de  Lépine,  qui,  dans  plusieurs  publications,  a  insisté  sur  l'existence 
d'un  élément  rénal  dans  le  diabète'.  Ayant  déterminé  chez  un  grand  nombre  de  chiens 
le  moment  de  l'apparition  de  la  glycosurie  après  l'extirpation  du  paricré;ts  et  la  courbe 
de  l'hyperglycémie,  il  trouva  que,  chez  la  moitié  au  moins  des  animaux,  le  taux  du  sucre 
dans  le  sang,  lors  du  début  de  la  glycosurie,  n'est  pas  supérieur  à  2  p.  1000;  la  glycosurie 
peut  donc  débuter  avec  une  hyperglycémie  très  faible,  beaucoup  plus  faible  que  ne  l'admet- 
tait Cl.  Bernard.  D'autre  part,  vers  la  trentième  heure  après  l'extirpation  du  pancréas 
chez  les  chiens  en  inanition,  Lépine  vit  la  proportion  du  sucre  dans  l'urine  tomber  en 
général  à  un  chiffre  très  bas,  quoique  cependant  à  ce  moment  l'hyperglycémie  l'ut  très 
forte.  «  Il  n'est  pas  rare  de  trouver  4  grammes,  et  plus;  malgré  cette  forte  hyperglycémie 
il  passe  peu  de  sucre  dans  les  urines.  Évidemment  le  rein  n'est  pas  dans  les  mêmes  con- 
ditions dans  les  premières  heures  qui  suivent  l'ablation  du  pancréas  et  vers  la  trentième 
heure.  » 

La  conception  du  rôle  du  rein  dans  le  diabète  a  fait  naître  l'expression  de  diabète 
rénal.  Mais  ce  terme  ne  peut  guère  s'appliquer  proprement  qu'au  diabète  phloridzinique, 
comme  nous  l'expliquerons  plus  loin.  Toutefois,  on  a  aussi  signalé  la  glycosurie  dans  les 
cas  de  diurèse  abondante  provoquée  chez  des  lapins  par  l'administration  de  la  caféine, 
de  la  théobromine  {Jacoby)-,  et  il  est  possible,  ainsi  que  l'admet  Klemperer  ^,  que,  dans 
certaines  conditions  expérimentales,  une  modification  de  l'épithélium  rénal  permette  un 
passage  plus  facile  du  sucre. 

Le  sucre  du  sang  diabétique  est  considéré  jusqu'ici  comme  étant  du  glycose.  Cantani  * 
avait  cru  qu'il  en  diffère  par  l'absence  du  pouvoir  rotatoire  (paraglucose);  mais  Kûlz  a 
redressé  cette  erreur.  Toutefois  Héhon  (B.  B.,  1898,  510)  a  trouvé  que  le  dosage  du  sucre 
du  sang  diabétique  au  polarimètre  donne  un  chiffre  de  glycose  très  inférieur  à  celui  que 
donne  le  titrage  avec  la  liqueur  de  Kehling.  11  en  était  de  même  d'ailleurs  pour  le  sucre 
normal.  Il  faut  bien  dire  aussi,  au  reste,  que  le  sucre  du  sang  n'a  encore  jusqu'ici  jamais 
été  isolé  à  l'état  pur;  de  sorte  que  l'on  peut  conserver  des  doutes  sur  sanction.  IIamhiat 
(B.  B.  1898,  545)  cependant  affirme  avoir  retiré  du  sang  normal  un  sucre  qui  était  bien 
certainement  du  glycose. 

1.  LÉPINE.  De  la  nécessité  d'admettre  un  élément  rénal  dans  le  diabète  {II'  Congr.  de  méd. 
int.,  Bordeaux,  1895);  —  Sw  l'hyperglycémie  et  la  glycosurie  comparées,  consécutives  à  l'ahlation 
du  pancréas  [C.  /?.,  cxxi,  7  oct.  1895);  —  Récents  travaux  sur  ta  pathogénie  des  diabètes  (Revue 
de  médecine,  10  juillet  1896,  595), 

2.  Jacodv.  Ueber  kiinstl.  Nierendiabetes  {A.  P.  P.,  xxxv,  213). 

3.  Klemperer  [Verein  f.  inn.  Med.,  18  mai  1896). 

4.  Cantani.  Le  diabète  sucré  et  son  traitement  diététique.  Trad.  Charvat,  Paris,  1876. 
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Le  sang  diabétique  contient  en  outre  de  l'urée  en  plus  forte  proportion  qu'à  l'état 
physiolofïique.  De  même  il  contient  diverses  substances  anormales  qui  se  trouvent  dans 
l'urine  des  diabétiques  :  acétone,  acide  fi  oxybutyrique  (Hugounencq)  '  ;  de  plus,  du  glyco- 
gène  en  quantité  appréciable  (voyez  plus  loin).  L'hémoglobine  y  est  en  quantité  normale, 
et  l'activité  de  réduction  de  cette  substance  chez  les  diabétiques  serait  très  variable  et 
en  un  rapport  parallèle  avec  la  glycosurie,  d'après  Hé.nocijue-.  A  signaler  encore  ce  fait 
que  le  sang  de  diabétique,  coloré  par  la  méthode  d'EHRLicu,  se  reconnaît,  d'après  L. 
Bhemer,  à  la  perle  plus  ou  moins  complète  de  l'éosinopliilie  des  globules  rouges  et  à  l'ex- 
trême abondance  dans  le  plasma  de  granules  arrondis,  réfractaires  à  toute  coloration^. 

C.  État  de  la  réserve  du  glycogène  dans  le  diabète.  —  Les  différents  organes  chez  le 
diabélique  sont  plus  ou  moins  imprégnés  de  sucre;  mais  ils  paraissent  se  dépouiller  de 
leur  glycogène,  complètement  dans  les  cas  graves,  et  à  un  moindre  degré  dans  les  cas 
légers.  Toutefois  la  recherche  du  glycogène  dans  le  foie  et  les  tissus  chez  l'homme  diabé- 
tique n'a  fourni  que  des  résultats  contradictoires.  W.  KChne*,  ayant  analysé  à  ce  point 
de  vue  le  foie,  les  reins,  la  rate,  les  poumons  et  les  muscles  chez  un  diabétique  mort  à 
vingt-six  ans,  n'en  trouva  que  dans  le  poumon  droit  infiltré  de  pus  (le  poumon  gauche 
sain  n'en  renfermait  pas).  Pourtant  on  pouvait  déceler  le  sucre  en  plus  ou  moins  grande 
quantité  dans  tous  les  organes  (la  quantité  de  sucre  était  élevée  notamment  dans  le  foie, 
les  reins  et  les  deux  poumons,  moindre  dans  la  rate  et  les  muscles).  KClz=,  par  contre, 
trouva  dans  le  foie  d'un  diabétique  gravement  atteint,  qui,  longtemps  avant  la  mort 
avait  été  soumis  au  régime  carné,  une  certaine  quantité  de  glycogène  (10  à  Ib  grammes 
dans  le  foie  entier)  et  une  forte  proportion  de  sucre,  dont  une  partie  avait  dû  provenir 
du  glycogène.  D'où  il  était  à  présumer  que  pendant  la  vie  le  foie  avait  dû  contenir  une 
quantité  notable  de  glycogène.  Mering'',  sur  quutre  diabétiques  de  la  clinique  de  Kre- 
RicHS,  ne  trouva  ni  sucre,  ni  glycogène  dans  le  l'oie  de  deux  d'entre  eux  qui  avaient 
succombé  à  la  phtisie,  et  dont  l'urine  avait  cessé  de  contenir  du  sucre  dix-huit  à  vingt 
heures  avant  la  mort;  dans  les  deux  autres  cas  où  les  malades  étaient  morts  subitement 
en  pleine  glycosurie,  le  (foie  renfermait  une  notable  quantité  de  sucre  et  de  glycogène. 
Abeles",  sur  cinq  diabétiques,  ne  trouva  les  organes  dépourvus  de  glycogène  que  dans 
deux  cas  où  les  malades  avaient  succombé  ;i  des  complications.  Chez  deux  autres  malades 
qui  étaient  morts  dans  le  coma,  il  y  avait  un  peu  de  glycofjène  dans  le  foie  (Os^jlfi  elO«'',:J9) 
bien  que  l'examen  de  l'organe  ne  fût  prati(|ué  que  plusieurs  heures  après  la  mort.  Fre- 
RiCHS  {loc.  cit.,  263,  ni),  ayant  prélevé  à  l'aide  d'un  trocarl  une  parcelle  de  tissu  hépa- 
tique dans  le  foie  de  diabétiques  pendant  la  vie,  constata  au  microscope  que  les  cellules 
hépatiques  étaient  dépourvues  de  glycogène  dans  un  cas.  Dans  un  autre,  les  cellules 
étaient  relativement  riches  en  glycogène,  mais  celui-ci  n'était  pas  réparti  régulièrement; 
les  parties  pourvues  de  glycogène  alternaient  avec  dés  parties  moins  riches. 

La  diversité  de  ces  résultats  montre  que  les  cas  dans  lesquels  fut  faite  la  recherche 
du  glycogène  chez  l'homme  diabétique  n'étaient  pas  absolument  comparables  entre  eux. 
Cette  même  recherche  dans  le  diabète  pancréatique  expérimental  a  donné  des  résultats 
beaucoup  plus  précis.  Mering  et  Minkowski  (loc.  cit.]  ont  constaté  que  chez  les  chiens 
dépancréatés  le  foie  et  les  muscles  se  dépouillent  très  rapidement  de  leur  glycogène,  de 
telle  sorte  qu'au  bout  de  quelques  jours  on  n'en  trouve  plus  que  des  traces.  La  dispari- 
tion du  glycogène  des  tissus  des  animaux  diabétiques  ne  tient  pas,  ainsi  que  l'a  fait 
remarquer  ultérieurement  Mi.nkowski,  aux  troubles  digestifs  engendrés  par  l'absence  du 
suc  pancréatique  dans  l'intostiu  et  à  un  manque  de  matériaux  de  formation  de  cette 
substance;  car,  d'une  part,  le  sang  île  ces  animaux  est  surchargé  en  sucre,  et,  d'autre  part, 

1.  Hugounencq.  De  la  présence  de  l'acide  p  oxyhutyvique  diabétique  dans  le  sang  (B.  fi.,  1887). 

2.  Hênocque.  De  la  quantité  d'o.Tyhémnglohine  et  de  l'activité  de  réduction  de  cette  substance 
chez  les  diabétiques  (A.  de  /'.,  211,  1889). 

3.  L.  Bremer.  Ueber  eine  Fûrbemethode  mit  der  Manndiabetes  und  Glycosurie  ans  dem  Blute 
diarjnosliciren  (C,  IV'.,  830,  1894). 

4.  W.  KuHNE.  Ueber  das  Vorkommen  zuckerbildetiden  Substanzen  in  palhol.  Neubildungen  (A, 
A.  P.,  XXXII,  536,  1866).  —  Voir  aussi  Jaffé.  Ceber  das  Vorkommen  zuckerbildenden  .Substanzen 
in  den  Orgunen  der  Diabetiker  [Ibid.,  xxxvi,  20-23,  1866). 

5.  KuLZ.  Zur  Keiintniss  îles  menschlichen  Leberglycoyens  [A,  g.  P.,  xiii,  267,  1876). 
.    6.  V.  Mering.  Zur  Glycogenbildung  in  der  Leber  [A.  g.  P.,  xiv,  284,  1877). 

7.  Abeles  (C.  U'.,  1885,  449). 
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si  on  laisse  dans  l'abdomen  un  fragment  du  pancréas  de  manière  à  modérer  l'intensité 
du  diabète,  le  glycogène  se  dépose  encore  dans  les  organes.  Ainsi,  cbez  un  porc  qui 
présentait  un  diabète  à  forme  légère  et  qui  fut  tué  vingt-sept  jours  après  l'apparition  de 
la  glycosurie,  le  foie  contenait  encore  1,  96  p.  100  =  18,1  de  glycogène,  et  les  muscles 
0,  231  p.  100.  HÉDON  obtint  des  résultats  complètement  analogues.  Le  tableau  suivant  les 
résume. 


N'» 

SUCRE 

DE  l'oRINE 

SUCRE 

DD    SANG 

SUCRE 

DU    FOIE 

GLYCOGÈNE 

DU   FOIE 

TEMPS 

ÉCOULÉ 

depuis    la 
dqiaom'alisatioii. 

REMARQUES. 

d'ordre. 

p.  100. 

p.    100. 

p.   100. 

p.  100. 

1 

7.1 

0,42 

0,34 

traces. 

0  jours 

Diabète  grave. 

2 

3,7 

0,31 

0,75 

0 

8      — 

_ 

3 

■4,1 

0,34 

0,49 

0 

10      — 

— 

4 

4,7 

0,50 

0,40 

0 

14     — 

— 

5 

4,1 

0,41 

0,83 

0 

15     — 

— 

6 

7.1 

0,42 

1,45 

0 

13     = 

_ 

7 

.•),.'; 

0,36 

1,20 

0 

5     — 

— 

8 

6,2 

0.44 

1,24 

0 

4      — 

_ 

9 

9,0 

0,34 

1,32 

traces. 

28     — 

Extirpation  incomplète. 

10 

0,7 

0,42 

1,6 

3,5 

5     — 

Dial)oto  atténué. 

11 

■; 

0,24 

0,69 

Présent 
non  dosé. 

35      — 

-            - 

12 

n,o 

0,23 

0,70 

Id. 

29      — 

Diabète  à  forme  légère. 

13 

2,2 

0,30 

1,18 

3,84 

23     — 

—                  — 

On  voit  d'abord,  pour  ce  qui  concerne  le  sucre,  que  le  foie  en  contient  toujours  une 
certaine  proportion,  mais  pas  davantage  que  dans  l'état  normal  (les  animaux  étant 
sacriOés  par  hémorragie,  avant  de  prélever  réehantillon  de  foie  pour  l'analyse).  La 
variabilité  des  résultats  s'explique  par  les  difïérences  de  rapidité  d'exécution  de  l'expé- 
rience. Pour  le  glycogène  les  résultats  sont  tous  superposables.  Il  est  certain  que,  dans 
le  diabète  à  furme  grave,  le  glycogène  disparaît  très  rapidement  du  tissu  hépatique,  de 
telle  sorte  que  di^jà,  au  bout  de  cinq  jours  après  la  dépancréatisation  (et  sans  doute  aussi 
plus  tôt),  on  n'en  trouve  plus  que  des  traces  impondérables.  Si  ce  fait  a  été  nié,  c'est  que 
les  auteurs  qui  ont  opéré  cette  mi";ne  recherche  se  sont  servis  de  chiens  incomplètement 
dépancréatés.  Il  est  remarquable,  en  effet,  de  voir  que  l'atténuation  du  diabète  qui  pro- 
vient d'une  extirpation  incomplète  du  pancréas  permet  à  la  cellule  hépatique  de  mettre 
encore  en  réserve  une  certaine  quantité  de  glycogène  (n"*  10  et  11),  et  que  dans  le  dia- 
bète à  l'orme  légère  (n"''  12  et  13),  où  il  n'existe  qu'une  glycosurie  alimentaire,  la  quantité 
de  glycogène  en  dépôt  peut  être  relativement  considérable,  même  au  bout  d'un  temps 
fort  long  nprès  la  dépanrréatisatioii.  Dans  le  n"  13  par  exemple,  le  foie  pesant  770  gram- 
mes contenait  en  tout  2y'=''',  ;  de  glycogène  le  23' jour,  alors  que  l'animal  à  ce  moment 
était  devenu  très  maigre  et  cachectique. 

L'inca|)acité  pour  la  cellule  hépatique  de  former  la  réserve  normale  de  glycogène  est 
donc  inconteslablementliée  à  l'état  diabétique.  Elle  ressortira  avec  plus  d'évidence  encore, 
si  nous  ajoutons  que,  chez  l'animal  dépancréaté,  l'ingestion  d'une  grande  masse  de  gly- 
coso  ne  fait  .iiiparaitre  qu'une  (|nanlité  infime  de  glycogène  dans  son  foie,  tandis  qu'au 
contraire  le  dépôt  d'une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  cette  substance  se  produit 
après  l'ingestion  de  lévulose  (Voyez  plus  loin). 

T.indis  que  le  foie  et  les  muscles  se  dépouillent  ainsi  de  leur  glycogène  dans  le  dia- 
bète grave,  il  est  remarquable  de  voir  que  le  sang  contient  une  plus  grande  quantité  de 
cette  substance  qu'à  l'état  normal.  G.\1)ritschewski'  a  constaté,  d'après  la  réaction  micro- 
chimique  avec  l'iode,  que  les  leucocytes  du  sang  diabétique  sont  beaucoup  plus  riches 
en  glycogène  que  dans  l'état  physiologique. 

1.  Gasritschewski.  Microsçopische  Unlersuchungen  iiljci-  Glycogenreaction  un  Blut  [A.  P.  P., 
x.\viii,  272). 
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MiNKOwsKi  (toc.  cit.)  observa  aussi  que  le  pus  des  animaux  diabétiques  donne  une  réa- 
ction avec  l'iode  extraordinairenieiil  intense;  il  put  y  doser  dans  un  cas  0,83  p.  100  de  ^ly- 
cogène,  c'est-à-dire  quatre  ou  cinq  fois  plus  que  dans  le  pus  d'animaux  non  diabé- 
tiques. D'après  Kaufmann',  tandis  que  la  teneur  du  sang  normal  en  glyco^èiie  est  de 
10  à  2S  milligrammes  par  litre,  elle  s'élève  chez  le  chien  après  l'extirpation  du  pancréas 
jusqu'à  "iOO  milligrammes.  Il  faut  ajouter  qu'on  a  parfois  observé  chez  les  diabétiques 
l'accumulation  de  glycogène  dans  le  réseau  capillaire  et  le  tissu  de  certains  organes,  tels 
que  le  rein-  et  les  centres  nerveux^,  qui  d'ordinaire  n'en  renferment  que  des  traces, 
ainsi  que  sa  présence  dans  l'urine*. 

D.  Troubles  des  échanges  nutritifs.  —  La  nutrition  chez  les  diabétiques  présente  une 
déviation  de  l'état  normal  qu'il  n'est  point  facile  de  caractériser,  eu  raison  de  la  diver- 
gence de  vues  des  différents  auteurs  qui  ont  abordé  ce  problème.  Cette  question  est  d'ail- 
leurs intimement  liée  à  la  théorie  de  la  pathogcnie  du  diabète,  et  pour  ce  motif  nous  la 
traiterons  dans  le  chapitre  suivant.  Il  y  a  cependant  certains  points  qui  peuvent  être 
envisagés  ici  indépendamment  de  toute  considération  théorique. 

Dans  le  diabète  à  forme  légère,  oii  le  sucre  disparaît  coniplèlement  de  l'urine  lors- 
qu'on retranche  les  hydrates  de  carbone  de  l'alimentation,  la  nutrition  ne  présenle  pas 
encore  une  atteinte  bien  grave;  les  malades  peuvent  conserver  leur  embonpoint,  et  même 
beaucoup  d'entre  eux  ont  un  embonpoint  exagéré.  La  capacité  de  l'organisme  pour  l'uti- 
lisation des  hydrates  de  carbone  est  plus  ou  moins  altérée,  mais  non  complètement 
abolie.  En  limitant  ou  en  éliminant  complètement  cette  catégorie  d'aliments  et  en  sou- 
mettant son  appareil  musculaire  à  un  exercice  convenable,  le  diabétique  peut  conserver 
pendant  très  longtemps  son  équilibre  de  nutrition.  Dans  la  forme  grave,  qui  ilu  reste, 
ainsi  que  nous  l'avons  dit,  peut  succéder  à  la  forme  précédente  (non  sans  présenler  des 
états  intermédiaires),  il  n'en  est  plus  de  même;  malgré  la  suppression  des  hydrates  de 
carbone  de  l'alimentation  et  un  régime  carné  rigoureux,  le  diabétique  continue  à  excréter 
du  sucre,  et  même,  dans  l'état  de  jeûne,  la  glycosurie  persiste.  La  capacité  d'utilisation 
des  hydrates  de  carbone  tombe  encore  plus  bas  que  dans  les  cas  légers.  Dans  ces  condi- 
tions le  diabétique  maigrit  et  perd  ses  forces,  dans  certains  cas  très  rapidement  (Diabète 
consomptif),  par  exemple  dans  le  diabète  pancréatique. 

Les  fonctions  digestives  chez  les  diabétiques  sont  en  général  en  bon  état;  mais  il 
faut  en  excepter  les  cas  où  le  diabète  relève  d'altérations  du  pancréas;  dans  ces  condi- 
tions, en  effet,  de  même  que  dans  le  diabète  expérimental  par  extirpation  du  pancre'as, 
il  existe  des  troubles  digestifs  très  accusés,  et  une  grande  partie  des  alimimls  (albami- 
noïdes,  féculents  et  graisses)  échappent  à  la  résorption  (Voyez  article  Pancréas).  Mais, 
quelle  que  soit  l'importance  de  ces  troubles  dans  certains  cas  de  diabète,  ils  n'ont  avec 
les  autres  altérations  de  la  nutrition  qu'un  rapport  indirect;  la  glycosurie  ne  leur  est 
point  subordonnée;  l'évolution  du  diabète  est  seulement  influencée  par  eux,  en  ce  sens 
qu'une  résorption  alimentaire  insuffisante  venant  s'ajouter  aux  causes  de  dénutrition 
inhérente  à  l'état  diabétique,  la  survie  est  de  ce  fait  abrégée. 

1°  OrUjinc  du  sucre.  Sa  formation  aux  dépens  des  matières  albuminoides.  —II  n'est  point 
douteux  que  dans  les  ras  graves,  pour  une  alimentation  exclusive  de  viande,  aussi  hien 
que  dans  l'état  de  jeune,  le  sucre  urinaire  provienne  de  la  destruction  des  matières 
albuminoides.  Le  fait  a  été  démontré  expérimentalement  par  V.  Mehing  chez  l'Iiomme 
diabétique  et  chez  les  animaux  soumis  à  l'action  de  la  phloridzine,  par  V.  Mering  et  Min- 
KOwsKi  chez  les  chiens  à  pancréas  extirpé.  Pettenkofer  et  Voit  (toc.  cit.)  avaient  déjà 
constaté  que  les  quantités  d'hydrates  de  carbone  ingérées  par  un  diabétique  ne  suinsaiont 
pas  à  couvrir  la  quantité  du  sucre  urinaire  et  que  par  conséquent  une  partie  de  celui-ci 
devait  provenir  des  albuminoides.  Ils  admettaient  que,  dans  l'organisme  sain,  la  des- 
truction des  albuminoides  de  la  nourriture  donne  naissance  à  de  l'urée  et  de  la  graisse, 

1.  Kaufmann.  Glycogène  dans  le  sang  chez  les  animaux  normaux  et  diabétiques  (C.  /?.,  cxx, 
567,  1895). 

2.  Dégénérescence  glycogénique  (Ehrlich),  dégénérescence  hyaline  (Armanni),  considérées 
comme  identiques  par  Strauss  (.-t.  de  P  .  30  septembre  I8S5  et  1"  juillet  1887). 

3.  FuTTERER.  Glycoqen  in  den  Capiilâren  der  Gros.i/drnrinite  beim  Diabètes  mellitus  (Centralbl. 
f.  Med..  n-  28,  1888). 

4.  W.  Leube.  Ueber  Glycogen  im  Harn  des  Diabetikers  {.4.  .1.  P.,  cxni,391,  1888). 
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et  que  la  graisse  (à  part  celle  qui  se  dépose  dans  les  tissus)  se  décompose  en  CO-  et  H-0, 
tandis  que  chez  le  diabétique  elle  forme  du  sucre.  La  preuve  complète  pour  la  formation 
du  sucre  aux  dépens  de  l'albumine  se  trouve  dans  une  expérience  que  V.  Mering'  exé- 
cuta, sous  la  direction  de  Frerichs;  cet  expérimentateur  établit  qu'un  diabétique  avait, 
dans  l'espace  de  quatre  jours,  absorbé  dans  la  gélatine,  la  graisse  et  le  sucre  de  sa  nour- 
riture, d2  grammes  de  carbone,  ce  qui  équivalait  à  1 30,14  de  sucre,  et  que  dans  le  même 
temps  il  avait  excrété  277  de  sucre;  il  avait  donc  dû  se  former  147  grammes  de  sucre 
aux  dépens  de  l'albumine.  V.  Mering  prouva  en  outre  que  la  glycosurie  persistait  chez 
un  diabétique  pendant  une  longue  période  de  jeunet  Adamkiewicz'  fit  aussi  des  expé- 
riences du  même  genre,  en  dosant  exactement  les  quantités  de  sucre  ingérées  et  excré- 
tées; chez  un  diabétique  il  calcula  qu'il  avait  pu  se  former  journellement  des  hydrates 
de~carbone  et  de  la  graisse  de  la  nourriture  276K',8  de  sucre  ;  l'excrétion  était  de  321S'',3 
de  sucre,  et  par  conséquent  44,7  devaient  provenir  des  substances  azotées  de  la  nourri- 
ture; chez  un  autre  malade,  pour  une  formation  de  2l6s^3  de  sucre  par  jour  aux  dépens 
des  hydrates  de  carbone  et  de  la  graisse  des  aliments,  l'excrétion  était  de  341k%1,  soit 
une  différence  de  124«"-,8  qui  ne  pouvait  être  couverte  par  les  hydrates  de  carbone  ingé- 
rés et  qui  provenait  des  substances  azotées.  11  est  donc  acquis  que  dans  l'organisme  dia- 
bétique le  sucre  peut  se  former  aux  dépens  des  albuminoïdes.  Certaines  expériences 
démontrent  de  plus,  qu'à  un  accroissement  de  l'ingestion  d'albumine,  correspond  une 
élévation  de  l'excrétion  de  sucre.  Ainsi  Kûlz*  vit  qu'un  diabétique  à  forme  grave,  nourri 
de  graisse   et  de  caséine,  excrétait   plus    de   sucre   lorsqu'on  augmentait    la   dose  de 
caséine  :  pour  200  grammes  de  caséine  il  était  excrété  66  de  sucre,  pour  500  de  caséine 
126,95. 

Les  expériences  de  V.  Mering  sur  le  diabète  phloridzinîque,  chez  les  animaux  en  ina- 
nition, dont  nous  avons  rendu  compte  plus  haut,  parient  aussi  en  faveur  d'une  formation 
de  sucre  aux  dépens  de  l'albumine.  Dans  le  diabète  pancréatique  expérimental,  le  haut 
degré  qu'atteint  la  glycosurie  chez  des  animaux  exclusivement  nourris  de  viande,  et  sa 
persistance  dans  l'état  de  jeûne,  ne  laissent  point  de  doute  sur  l'origine  du  sucre.  Un 
fait  très  remarquable,  indiqué  par  V.  Mering  et  Minkowski  à  ce  propos,  c'est  que  dans  ces 
conditions  il  existe  un  rapport  fixe  entre  les  quantités  de  sucre  et  d'azote  urinaires.  Le 
rapport  du  sucre  à  l'urée  est  de  3  :  2,  soit  1,3.  Dans  les  expériences  ultérieures  de  Mm- 
KOWSKi,  le  rapport  du  sucre  à  l'azote  total  oscillait  entre  2,02  et  3,03  (en  moyenne  2,8  :  1). 
Les  oscillations  de  ce  rapport  et  ses  écarts  du  chiffre  moyen  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  la  dépancréatisation  sont  aisément  explicables.  Si,  tout  d'abord,  sa  valeur  est 
basse,  c'est  que  le  diabète  n'acquiert  pas  d'emblée  toute  son  intensité  et  que  l'animal 
bénéficie  encore  quelque  temps  des  conditions  de  nutiition  dans  lesquelles  il  se  trouvait 
avant  l'opération;  si  un  peu  plus  tard  il  s'élève  au-dessus  de  la  moyenne,  c'est  qu'une 
partie  du  sucre  éliminé  puise  son  origine  dans  d'autres  matériaux  que  les  albuininoïdes 
(hydrates  de  carbone  de  la  nourrilure  antérieurement  prise  et  en  voie  de  résorption, 
destruction  de  la  réserve  de  glycogène).  Le  glycogène  qui  disparait  très  rapidement  du 
foie  est  en  effet,  dans  les  premiers  jours,  la  source  d'une  grande  partie  du  sucre  urinaire, 
et  on  conçoit  que,  tant  que  cette  réserve  n'est  pas  complètement  épuisée,  le  rapport  du 
sucre  à  l'azote  soit  supérieure  au  chiffre  moyen  qui  s'établit  par  la  suite.  Aussi  Minkowsh 
a-l-il  remarqué  que,  chez  les  animaux  bien  nourris  avant  l'opération,  le  rapport  du  sucre 


1.  V.  Meiung  [Chariti  Anna/en,  1877,  106). 

2.  V.  Mering  {Deutsche  Zeitschr.  f.  prakl.  Medicin,  n"  18,  1877). 

3.  Adamkiewicz.  Vehcr  die  Sckicksal  des  Ainmoniak  im  gesunden,  uiul  iiber  die  Quelle  des 
Zuckers  iind  dus  Verkalten  des  Ammoniak  im  diaheteskranken  Menschen  (A.  A.  P.,  lxxvii,  377, 
1 8791 

4.  KiiLz.  liatm  in  den  sc/iweren  Form  des  Diabètes  die  Zuckerausfuhr  diirch  vermehrte  Zufiihr 
von  AUjuininalen  gesleiyerl  wevden?  (A.  P.  P.,  vi,  fasc.  1  et  2,  1877). 

5.  La  possibilité  d'une  formation  directe  du  sucre  aux  dépens  de  l'albumine  trouve  aussi  un 
appui  dans  les  expériences  de  plusieurs  chimistes  qui  obtinrent,  en  soumettant  diverses  substances 
voisines  des  albuminoïdes  Ichondrine,  mucine,  etc.)  à  l'action  do  la  chaleur  et  des  acides,  une 
matière  réductrice  donnant  des  cristaux  d'osazone  avec  la  phénvlliydrazine.  On  trouvera  un 
exposé  de  cette  question  dans  une  revue  de  Lépine.  Récents  travaux  sur  la  pathor/enie  des  dia- 
bètes (Revue  de  médecine,  10  novembre  1896,  n°  U). 
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à  l'azote  aciiuiert  une  valeur  très  élevée  (4  A  o)  avant  de  se  fixer  au  chiffre  moyen,  tandis 
que  ce  dernier  est  atteint  très  vite  chez  les  iinimaux  mal  nourris'. 

La  constance  du  rapport  du  sucre  à  l'azote  urinaire  dans  le  diabète  pancréatique 
expérimental  semble  indiquer  que  la  quantité  de  sucre  qui  est  excrétée  correspond 
exactemi'ut  à  celle  qui  se  forme  dans  l'organisme  par  la  destruction  des  albuminoïdes. 
Mais  celte  hypothèse  rencontre  beaucoup  d'objections.  I.a  quantité  de  sucre  excrétée 
pour  une  nourriture  exclusive  de  viande  est  en  réalité  inférieure  à  la  quantité  maximum 
qui  théoriquement  peut  prendre  naissance  aux  dépens  des  albuminoïdes;  dans  ce  cas  à 
une  partie  d'azote  devraient  correspondre  6  à  7  parties  de  sucre  (iMiNKawsKi)  ;  or  dans  le 
diabète  phloridziuique,  pour  une  nourriture  exclusive  de  viande,  ou  dans  le  jeûne,  les 
quantités  de  sucre  de  l'urine  se  rapprochent  beaucoup  de  ces  chiffres  théoriques. 

Mais,  en  réalité,  la  question  de  savoir  quelle  quantité  maximum  de  sucre  peut  se  for- 
mer par  la  destruction  de  l'albumine,  est  fort  difficile  à  trancher,  comme  le  fait  remar- 
quer MiNKOwsKi,  et  dans  certains  cas  l'origine  du  sucre  des  seules  matières  albuminoïdes 
n'est  guère  admissible.  Ainsi  il  peut  arriver,  comme  dans  quelques  expériences  de  Moritz 
et  Prausnitz  {loc.  cit.)  avec  la  phloridzine,  que  le  rapport  du  sucre  à  l'azole  urinaire 
s'élève  au-dessus  du  maximum  théorique,  et  Minkowski,  ayant  administré  de  la  phlorid- 
zine à  des  chiens  diabétiques  à  la  suite  de  l'extirpation  du  pancréas,  constata  un  accrois- 
sement considérable  de  la  glycosurie,  sans  qu'il  y  eût  une  augmentation  parallèle  de 
l'excrétion  azotée.  Faut-il  admettre,  pour  expliquer  ce  dernier  lait,  que  les  produits  de  la 
destruction  des  albuminoïdes  ne  parviennent  pas  tous  à  l'excrétion  exactement  au  même 
moment,  et  que  le  sucre  est  éliminé  avant  les  matériaux  azotés? 

Conteje.\n'^  rejette  celle  dernière  supposition  :  pour  lui,  lorsqu'à  la  suite  de  l'admi- 
nistralion  de  la  phloridzine,  le  rapport  du  sucre  à  l'azote  urinaire  s'élève  au-dessus  de 
2,8,  c'est  l'indice  d'une  formation  de  sucre  aux  dépens  de  la  graisse  de  l'organisme  ;  car,  si 
le  sucre  est  fabriqué  aux  dépens  de  l'albumine,  la  combustion  incomplète  qui  lui  donne 
naissance  est  la  suivante  dans  l'hypothèse  du  rendement  maximum,  d'après  une  équa- 
tion établie  par  Chal've.\u  : 

2C'-Iiii2Ai.is0^2S  +  10302  =  8C«Hi20«  +  18CO(AzH2)2  -|- 78C02  +  28H20  +  S^ 

et  par  conséquent  à  1  gramme  d'azote  apparaissant  dans  l'urine  correspondront  au  plus 
2S'',86  de  glycose  fabriqué.  D'après  cela  le  rapport  du  sucre  à  l'azote  dans  le  diabète 
pancréatique  correspondrait  à  la  production  elîective  de  celte  substance  aux  dépens  des 
alljuniinoïdes,  et  pour  expliquer  l'élévation  de  ce  rapport  il  faudrait  admettre  une  forma- 
tion de  sucre  aux  dépens  d'autres  matériaux  que  l'albumine. 

Quoiqu'il  en  soit  des  origines  du  glycose  dans  l'organisme  diabétique  et  des  transfor- 
mations de  matières  qui  lui  donnent  naissance,  il  semble  que  la  production  du  sucre, 
dans  le  diabète  pancréatique  expérimental,  ne  répond  pas  à  la  quantité  maximum  qui  peut 
se  former.  Car  non  seulement  la  glycosurie  s'accroît  sous  l'inlluence  de  la  phloridzine, 
mais  elle  peut  encore  être  renforcée  considérablement  par  différentes  lésions  nerveuses, 
qui  entraînent  déjà  l'excrétion  du  sucre,  lorsqu'elles  sont  pratiquées  sur  un  animal  sain. 
Ainsi  llÉDON  {loc.  cit.)  a  montré  que  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  au 
point  dit  diabétique,  pratiquée  chez  des  animaux  dépancréatés,  produit  constamment 
une  très  forte  augmentation  de  la  glycosurie  et  de  l'hyperglycémie  déjà  existantes,  et 
Kaufmann  a  confirmé  ce  fait.  L'ablation  des  ganglions  cervicaux  inférieurs,  la  section  des 
vago-sympathiques,  renforcent  aussi  la  glycosurie,  mais  à  un  moindre  degré  que  la 
piqûre  bulbaire  (Hédo.n). 

2°  Tfouljlcs  de  l'amimilation  des  hydrates  de  carbone.  —  Dans  le  diabète  h  forme  légère 
où  la  glycosurie  fait  défaut,  lorsque  le  patient  est  soumis  au  régime  azoté,  il  suffit  de  lui 
faire  ingérer  une  certaine  iiuantilé  de  pain  pour  voir  apparaître  la  glycosurie  :  il  en  est 
de  même  pour  l'ingestion  de  glycose.  D'après  E.  KClz^,  la  glycosurie  commence  une 
demi-heure  après  l'ingestion  d'amylacés  (contrairement  à  Seegen  qui  admet  qu'elle  ne 

i.  Voyez  aussi  sur  ce  sujet  Lépine.  Sur  la  f/lycosurie  consécutive  à  l'ablation  du  pancréas  [C. 
R.,  30  septembre  1895). 

2.  CoNTtjEAN.  Vexcrélion  azolie  datis  le  diaf/'ete  de  la  phloridzine  (B.  U.,  28  mars  1896). 

3.  KuLZ  (Deutsctie  Arch.  f.  pralUische  Medicin,  a."  23,  1876). 
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commence  que  4à6  heures  après),  atteint  son  maximum  dans  la  deuxième  heure  et  dis- 
paraît au  bout  de  4  à  6  heures.  Dans  cette  forme  de  diabète  la  capacité  d'assimilation  de 
l'organisme  pour  les  hydrates  de  carbone  est  plus  ou  moins  gravement  atteinte,  mais 
ordinairement  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  la  quantité  de  sucre  excrétée  représente  la 
totalité  du  sucre  ingéré.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  diabète  à  forme  grave  :  l'inges- 
tion d'amylacés  ou  de  sucre  renforce  la  glycosurie  déjà  existante,  à  un  tel  degré  qu'il  est 
permis  de  se  demander  si  dans  certains  cas  la  consommation  du  sucre  alimentaire  n'est 
pas  absolument  nulle.  Toutefois,  d'après  Kûlz,  même  chez  les  diabétiques  gravement 
atteints,  la  totalité  des  hydrates  de  carbone  ingérés  ne  reparaît  pas  dans  l'urine,  et  par 
conséquent  une  partie  de  ceux-ci  serait  brûlée.  Il  en  résulte  que,  chez  le  diabétique  aussi, 
les  hydrates  de  carbone  doivent  exercer  leur  action  d'épargne  sur  l'albumine,  et  que,  sous 
leur  intluence,  une  diminution  de  l'excrétion  de  l'azote  doit  pouvoir  être  constatée.  C'est 
ell'ectivement  ce  qui  a  été  observé  par  quelques  auteurs,  notamment  Léo  ',  Borchardt  et 
FiNKELSTEiN  [loc.  Cit.).  Daus  le  diabète  expérimental  produit  par  l'extirpation  totale  du 
pancréas,  il  semble  que  la  consommation  du  sucre  alimentaire  soit  totalement  entravée; 
il  résulte  en  effet  de  certaines  expériences  de  V.  Mering  et  Minkowski  et  de  Hédon  que 
l'accroissement  de  la  glycosurie  à  la  suite  de  l'ingestion  de  glycose  correspondait  exac- 
tement à  la  quantité  de  sucre  ingéré.  Ces  expériences  étaient  du  reste  entourées  de  diffi- 
cultés; car  il  fallait  compter  avec  les  oscillations  spontanées  de  la  glycosurie,  la  perte 
d'une  partie  du  sucre  par  fermentation  dans  le  tube  digestif,  la  possibilité  que  l'absorp- 
tion du  sucre  alimentaire  modifiât  la  formation  du  glycose  aux  dépens  des  albuminoïdes. 
Malgré  toutes  ces  causes  d'erreurs,  certains  résultats  paraissent  assez  probants,  lorsque, 
par  exemple,  le  sucre  et  l'urée  excrétés  se  maintenant  à  un  chiffre  relativement  fixe  pen- 
dant plusieurs  jours  consécutifs,  pour  une  alimentation  carnée  rigoureusement  identique, 
on  voit,  après  l'absorption  d'une  certaine  quantité  de  sucre,  l'augmentation  de  la  glyco- 
surie accuser  à  peu  près  exactement  l'excès  de  sucre  fourni  à  l'organisme,  sans  que 
l'excrétion  de  l'urée  subisse  de  modification.  De  plus,  chez  les  chiens  dépancréatés  par- 
venus à  la  dernière  période  de  marasme  et  qui  n'ont  plus  qu'une  glycosurie  très  faible, 
l'ingestion  d'une  certaine  quantité  de  glycose  fait  passer  dans  l'urine  une  quantité  à 
peu  près  égale  (Hédon). 

A  rencontre  du  glycose,  le  fructose  (lévulose)  est  parfaitement  assimilé  par  le  dia- 
bétique. KûLz^,  qui  a  signalé  ce  fait  remarquable,  a  vu  en  effet  que  l'absorption  de 
100  grammes  de  lévulose  ne  provoquait  pas  le  passage  du  sucre  dans  l'urine  dans  le  cas 
de  diabète  léger  et  n'augmentait  pas  la  glycosurie  dans  les  cas  graves.  Tout  le  sucre 
excrété  était  du  glycose  dextrogyre.  L'inuline  (qui  est  au  lévulose  ce  que  l'amidon  est 
au  glycose)  se  comporte  de  même.  Pour  le  saccharose,  Kulz  a  aussi  observé  que  son  inges- 
tion daus  le  diabète  grave  causait  une  augmentation  de  la  glycosurie  qui  ne  correspon- 
dait qu'à  la  moitié  à  peu  près  du  sucre  ingéré  (résultat  compréhensible,  puisque  le  sucre 
de  canne  fournit  par  interversion  parties  égales  de  glycose  et  de  fructose).  Cette  faculté 
spéciale  du  diabétique  de  ne  consommer  que  le  sucre  lévogyre  a  été  rapprochée  des  pro- 
priétés identiques  que  possèdent  certains  champignons  inférieurs  ou  microrganismes 
(par  exemple,  le  Pénicillium  ijlaucum  ne  consomme  de  l'acide  lactique  inactif  que  la  moi- 
tié lévogyre  et  laisse  l'acide  dextrogyre). 

Le  sucre  de  lait  (dont  l'interversion  fournit  parties  égales  de  glycose  et  de  galactose) 
paraît  aussi  plus  assimilable  pour  l'organisme  diabétique  que  le  glycose;  mais  ici  les 
résultats  sont  moins  sûrs,  parce  que  une  partie  du  lactose  doit  être  déjà  détruite  par 
fermentation  dans  l'intestin.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est,  comme  il  résulte  des  expé- 
riences de  WoRM-MiJLLER,  BouRQUELOT  et  Troisier%  qu'après  l'ingestion  de  grandes  quaur 
tités  de  lactose  (100  et  200  grammes)  par  un  diabétique,  l'urine  ne  contient  que  du 
glycose  et  pas  du  tout  de  lactose  (résultat  opposé  à  ceux  qui  ont  été  obtenus  chez  l'homme 
sain  par  Worm-Muller,  Hofmeister,  etc.  — Voy.  plus  haut).  Fr.  Voit*  a  confirmé  ce  fait  : 

1.  H.  Léo.  Ueber  die  Stickstoffausscheidung  der  Diahetiker  bei  Kohlehydratzufuhr  {Zeitschi: 
f.  klin.  Mcdic,  xxui,  225,  1893). 

2.  KiiLZ.  Beitr.  z.  Path.  u.  Thernp.  d.  Diabètes  inellilus,  Marburg,  1814,  110-119. 

3.  BouRQUELOT  et  Troisier..  Reclicrclies  sur  l'assimilaliun  du  sucre  de  lait  (B.  B.,  1889,  XLi,  142). 

4.  Fr.  Voit.  Ueber  das  Verhalten  des  Milclizuckers  beiin  Diabetilter  (Z.  B.,  1892,  xxvin);  — 
Veber  das  Verhalten  der  Galaklose  beim  Diabetiker  (Ibid.,  xxix,  1892,  147). 
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dans  un  cas  de  diabète  à  forme  grave,  après  ingestion  de  100  grammes  de  lactose,  il  y 
eut  une  augmentation  d'excrétion  de  49  grammes  de  glycose  et  après  toO  grammes  de 
lactose  une  augmentation  do  114  grammes  de  glycose  dans  l'urine.  On  voit  d'après  ces 
données  que  non  seulement  le  dextrose,  mais  encore  le  galactose,  qui  se  forme  par  dédou- 
blement du  sucre  de  lait,  contribue  à  accroître  la  glycosurie.  Effectivement,  Fr.  Voit  a 
montré  en  outre  que  le  galactose  pur  amène  une  augmentation  de  l'excrétion  de  glycose 
dans  l'urine  chez  le  diabétique. 

Les  résultats  de  Kixz  ont  été  vérifiés  par  beaucoup  d'auteurs,  en  particulier  par  Worm- 
Miller'.  En  extension  de  ses  expériences  instituées  chez  des  sujets  normaux  (analysées 
plus  haut),  ce  dernier  expérimentateur  chercha  à  établir  la  différence  que  présente  le 
diabétique  d'avec  l'homme  sain  pour  l'iiigesliun  de  grandes  quantités  de  sucre  alimen- 
taire. Pour  cela,  il  choisit  des  diabétiques  très  légèrement  atteints,  c'est-à-dire  se  trou- 
vant dans  de  telles  conditions  que  le  régime  carné  faisait  disparaître  totalement  la  glyco- 
surie. Comme  Kulz,  il  constata  que  l'ingestion  d'amidon  fait  apparaître  très  rapidement 
le  sucre  dans  l'urine,  surtout  si  cette  ingestion  est  faite  le  malin  et  dans  l'estomac  vide; 
une  telle  glycosurie  ne  se  produit  jamais  chez  l'homme  sain,  nous  l'avons  déjà  dit.  Après 
ingestion  de  50  grammes  de  glycose,  l'urine  évacuée  dans  les  trois  heures  et  demie  con- 
sécutives contenait  1,9  p.  100  de  sucre,  soit  5e',9,  c'est-à-dire  11,8  p.  100  di^  la  quantité 
ingérée,  par  conséquent  davantage  que  chez  l'homme  sain.  Pour  l'absorption  d'un  mé- 
lange de  glycose  et  de  fructose,  il  vit,  d'accord  avec  KtLz,  que  l'urine  ne  contient  pas  de 
fructose,  mais  plus  de  glycose  que  par  l'ingestion  de  celui-ci  seul.. \près  l'ingestion  de  sucre 
de  canne,  Worm-MCller  observa  aussi  qu'il  n'apparaît  pas  dans  l'urine  du  fructose,  mais 
seulement  du  glycose,  alors  que  dans  les  mêmes  conditions  l'homme  sain  excrète,  comme 
nous  l'avons  déjà  vu,  du  sucre  de  canne  non  modilié.  Pour  ce  motif  il  faut  admettre 
qu'il  existe  chez  le  diabétique  une  excessive  activité  fermentaire  pour  le  dédoublement 
du  sucre  de  canne.  Même  résultat  avec  le  sucre  de  lait  (donné  à  la  dose  de  100  à  130  gram- 
mes) ;  il  passe  aussi  du  glycose  dans  l'urine,  et  non  du  lactose  non  modifié,  contraire- 
ment à  ce  qui  a  eu  lieu  chez  le  sujet  sain. 

La  question  de  l'assimilation  du  lévulose  par  les  diabétiques  a  été  reprise  dans  ces 
derniers  temps,  et  on  a  vu  que,  si  ce  sucre  est  effectivement  moins  mal  utilisé  par  le 
diabétique  que  le  glycose,  la  glycosurie  peut  cependant  être  accrue  sous  son  influence. 
De  Renzi  et  Reale-  ont  pu,  il  est  vrai,  administrer  sans  inconvénient  2o  à  100  grammes 
de  lévulose  à  huit  diabétiques.  Mais  Bohland  '  a  vu  chez  un  malade  que  20  à  30  grammes 
de  lévulose  augmentaient  de  la  même  quantité  le  sucre  excrété,  au  moins  certains  jours. 
Haycraft',  en  donnant  journellement  oii  grammes  de  lévulose,  par  période  de  trois  jours 
à  trois  diabétiques,  a  constaté  que  chez  deux  de  ses  malades  19  p.  100  environ  du  lévu- 
lose étaient  excrétés  comme  lévulose  et  60  p.  100  comme  glycose;  chez  le  troisième  ma- 
lade seulement  tout  le  lévulose  paraissait  avoir  été  assimilé.  Palma^,  chez  cinq  diabé- 
tiques, a  observé  que  l'administration  de  100  grammes  de  lévulose  provoquait  un  excès 
de  l'excrétion  du  sucre  de  60  grammes  dont  7  grammes  de  lévulose;  53  p.  100  du  lévu- 
lose s'étaient  donc  transformés  en  glycose. 

Les  expériences  instituées  chez  les  chiens  rendus  diabétiques  par  dépancréatisation 
sont  aussi  d'un  haut  intérêt.  L'ingestion  d'amidon  et  de  pain  (bien  qu'une  grande  partie 
passe  sans  transformation  dans  les  fèces)  augmente  dans  une  forte  proportion  la  glyco- 
surie et  le  rapport  du  sucre  à  l'azote  urinaire.  Dans  certains  cas  d'extirpation  incomplète 
de  la  glande,  où  le  sucre  fait  défaut  dans  l'urine  pour  un  régime  exclusif  de  viande,  il 
suffit  de  donner  du  pain  à  l'animal  pour  provoquer  l'apparition  de  la  glycosurie  (Min- 

1.  'WoRM-Mt'LLER.  Die  Ausscheidun/j  von  Zucker  im  llarn  nach  Genuss  von  Ko/Uehi/draleti  ici 
OiabHes  melliliis  {A.  g.  P.,  xxxvi,  172,  188oi. 

2.  De  Renzi  et  Reale.  Le  lévulose  dans  le  diabète  {Soc.  ital.  de  méd.  inl.  Semaine  médicale, 
1896,  444). 

3.  BoHLAND.  Ue/jer  den  Einfîuss  der  Lnvutose  auf  die  Traubenzuckeraussc/ieiduiiff  hei  Diabètes, 
uiid  ûbev  einir/e  ger/en  denselben  empfohlene  Arzneimitlel  [Thcrap.  Monals.,  août  1893). 

4.  Haycraft.  Lûvulose  bei  Diahetikevn;  ilire  theilweise  Umwandluno  in  Glu/cose  IZ.  p.  C, 
XIX,  1894,  137). 

5.  Palma.  Uebei-  die  Verwerlliung  der  Làvulose  und  Maltose  beim  Diabètes  melilus  (Z.  f.  lleil- 
kunde,  XV,  1894,  265), 
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KOwsRf,  Hédon).  C'est  exclusivement  du  glycose  que  renferme  l'urine;  on  n'y  décèle 
aucun  autre  hydrate  de  carbone.  Après  ingestion  de  maltose,  il  y  a  augmentation  de 
glycose  dans  l'urine,  mais  pas  de  maltose  (Minrowski).  Pour  le  lévulose  Minkowski  con- 
stata qu'avec  de  petites  doses  (15  grammes),  il  n'en  passait  dans  l'urine  qu'une  très 
faible  partie,  et  la  glycosurie  n'était  pas  augmentée,  preuve  que  ce  sucre  était  consommé. 
Pour  une  quantité  beaucoup  plus  forte  de  lévulose  pur  ou  d'inuline  (farine  de  topinam- 
bour), l'urine  contenait  un  peu  plus  de  ce  sucre,  mais  on  observait  de  plus  un  accroisse- 
ment notable  de  l'excrétion  de  glycose.  Ainsi,  après  absorption  de  100  grammes  de  lévu- 
lose dans  un  cas,  de  200  grammes  dans  un  autre,  l'accroissement  de  la  glycosurie 
était  respectivement  d'environ  o3  grammes  et  82  'grammes  de  'glycose  et  l'excrétion  de 
lévulose  seulement  de  2,s"'2  et  tiisr^o.  Dans  ces  conditions  le  rapport  du  glycose  à 
l'azote  urinaire  devenait  plus  élevé  que  celui  qui  exprime  le  maximum  de  formation 
du  sucre  aux  dépens  de  l'albumine;  il  n'y  a  donc  aucun  doute  que  dans  l'organisme 
diabétique  le  sucre  lévogyre  ne  soit  transformé  en  sucre  dextrogyre.  Ces  chiffres  indi- 
quent de  plus  qu'une  grande  partie  du  lévulose  était  consommée.  Le  fait  le  plus  remar- 
quable constaté  par  Minkowski  dans  ses  expériences  avec  le  lévulose,  est  le  dépôt  de  gly- 
cogène  qui  s'opère  dans  les  tissus  de  l'animal  après  l'ingestion  de  ce  sucre;  ce  phénomène 
apparaît  comme  un  corollaire  de  l'assimilation  du  lévulose.  Nous  avons  en  effet  établi 
précédemment  que  chez  l'animal  privé  de  pancréas,  le  glycogène  disparait  très  rapide- 
ment du  foie  et  des  muscles;  mais  il  était  à  présumer  qu'en  fournissant  à  l'animal  un 
hydrate  de  carbone  assimilable,  on  verrait  reparaître  le  glycogène  dans  ces  organes. 
Effectivement,  Minkowski  obtint  un  résultat  positif  dans  un  certain  nombre  d'expériences, 
particulièrement  dans  celle-ci.  A  un  chien  présentant  un  diabète  très  intense  et  dont  le 
poids  du  corps  était  tombé  de  17  kilos  ù  11  kilos  le  12"  jour  après  l'extirpation  du 
pancréas,  on  fit  absorber  400  grammes  de  lévulose  dans  l'espace  de  trois  jours,  puis  on 
le  sacrifia.  Le  foie  contenait  8,14  p.  100  de  glycogène  (soit,  dans  toute  la  glande  pesant 
369  grammes,  40, .32  de  glycogène);  les  muscles  en  renfermaient  0,81  p.  100.  On  ne  pou- 
vait donc  douter  qu'une  telle  accumulation  de  glycogène  ne  fût  causée  par  l'absorption 
du  lévulose,  et  il  était  à  peine  possible  d'interpréter  un  pareil  résultat  autrement  que  par 
une  transformation  directe  du  lévulose  en  glycogène.  Ce  glycogène  possédait,  du  reste, 
toutes  les  propriétés  du  glycogène  hépatique  ordinaire  (même  pouvoir  rotatoire droit), et 
on  retrouvait  ici  ce  fait  paradoxal,  mentionné  plus  haut,  qu'un  sucre  lévogyre  pouvait 
dans  l'organisme  diabétique  fournir  un  glycogène  dextrogyre  (alors  que  ce  dernier  ne 
peut  se  fixer  après  l'absorption  d'hydrate  de  carbone  dextrogyre).  Pour  le  sucre  de 
canne,  Minkov/sri  constata  que  son  ingestion  chez  les  chiens  privés  de  pancréas  amenait 
une  augmentation  du  glycose  de  l'urine,  qui  était  un  peu  supérieure  à  la  moitié  du 
saccharose.  Les  expériences  avec  le  lactose  donnèrent  aussi  des  résultats  semblables 
;i  ceux  qui  ont  été  exposés  précédemment'.  Pour  expliquer  l'apparition  d'un  excès  de 
glycose  dans  l'urine  après  ingestion  de  lactose,  Fr.  Voit  [toc.  cit.)  émit  l'hypothèse  que 
le  sucre  de  lait,  plus  facilement  oxydable  dans  l'organisme  diabétique,  est  consommé, 
et  épargne  ainsi  une  certaine  quantité  du  glycose  formé  aux  dépens  de  l'albumine,  quan- 
tité qui  apparaît  alors  dans  l'urine.  Mi.nkowski  ne  considère  pas  cette  hypothèse  comme 
vraisemblable;  il  croit  plutôt  que,  de  même  que  le  lévulose,  le  lactose  est  transformé 
en  glycose  dans  l'organisme  diabétique. 

Dans  le  diabète  à  forme  légère,  consécutif  à  l'extirpation  incomplète  du  pancréas, 
après  ingestion  de  glycose,  sucre  de  canne,  sucre  de  lait,  il  apparaît  dans  l'urine  des 
quantités  de  glycose  variables,  suivant  le  plus  ou  moins  d'intensité  du  diabète,  mais  tou- 
jours notablement  inférieures  aux  quantités  ingérées.  D'après  HiiuoN,  l'ingestion  de  gly- 
cose peut,  dans  certains  cas,  exercer  une  iniluence  aggravante  sur  l'évolution  ultérieure 
du  diabète. 

Le  défaut  de  consommation  du  sucre  alimentaire  dans  le  diabète  entraîne  certaines 
Conséquences  pour  la  destruction  des  albuminoïdes.  En  effet,  les  tensions  chimiques  du 
sucre  restant  sans  emploi,  l'organisme,  pour  entretenir  ses  fonctions,  doit  puiser  dans 
l'albumine;  c'est  de  la  sorte  que,  dans  maints  cas,  peut  s'expliquer  l'élévation  de  l'azotu- 

1.  Voyez  aussi  sur  le  même  sujet  K.  Hédon.  Sitr  la  consommation  du  sucre  citez  te  chien  après 
exIirfMilion  du  pancréas  {A.  de  P.,  189:i,  154). 
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e.  Cette  conception  a  été  reprise  récemment  par  Fb.  Voit';  en  comparant  les  échanges 
chez  un  diabétique  et  un  individu  soumis  au  même  régime,  il  arrive  à  conclure  que  l'ac- 
croissement de  la  destruction  des  albuminoïdes  chez  le  diabétique  qui  prend  une  nour- 
riture mélangée  d'hydrates  de  carbone,  provient  de  l'incapacité  du  malade  d'utiliser  ces 
derniers  de  la  même  façon  que  le  sujet  sain.  Mais,  si  la  faculté  de  consommer  les  sucres 
est  entravée  à  un  moindre  degré,  il  pourra  se  faire  que  l'ingestion  d'hydrates  de  carbone 
exerce  encore  une  certaine  action  d'épargne  sur  l'albumine,  ainsi  que  Léo  l'a  vu  chez 
deux  diabétiques  dont  l'excrétion  azotée  s'abaissa  sous  celte  intluence  (expe'rience  déjà 
mentionnée  plus  haut). 

Ajoutons  que  dans  le  diabète  phloridzinique  les  sucres  ingérés  sont  aussi  en  partie 
consommés  et  exercent  toute  action  d'épargne  sur  les  albuminoïdes.  Ainsi  Lusk.^  a  vu 
que  si  à  côté  de  la  phloridziiie,  on  donne  en  même  temps  du  glycose  à  l'animal,  la  des- 
truction des  albuminoïdes  est  diminuée  et  la  quantité  de  sucre  excrétée  s'accroît.  Après 
ingestion  de  lévulose,  il  y  a  aussi  augmentation  de  l'excrétion  de  dextrose,  de  même 
après  ingestion  de  lactose. 

3°  Troubles  des  échanges  ijazeux.  —  L'étude  des  échanges  gazeux  chez  les  diabétiques 
n'a  pas  toujours  fourni  des  résultats  bien  concordants  et  à  interprétation  facile.  Petten- 
KOFER  et  Voit\  observant  un  diabétique  dans. leur  chambre  à  respiration,  virent  que,  à 
côté  d'une  excrétion  de  C44  grammes  de  sucre  par  jour  dans  l'urine,  il  avait  été  absorbé 
792  grammes  d'oxygène  et  e.xcrété  79o  grammes  de  CO-,  quantité  ne  différant  pas  de 
celles  que  fournit  un  homme  adulte  sain.  Mais,  ajoutaient-ils,  si  un  individu  normal 
absorbait  la  môme  quantité  de  nourriture  qu'un  diabétique,  il  exhalerait  beaucoup  plus 
de  CO-  que  ce  dernier;  chez  le  diabétique,  par  conséquent,  une  partie  de  la  nourriture  ne 
quitte  pas  l'organisme  ainsi  qu'à  l'état  normal  sous  forme  de  CO^  et  H-0,  mais  comme 
sucre.  Après  l'ingestion  d'hydrates  de  carbone,  le  rapport  de  l'acide  carbonique  expiré  à 
l'oxygène  pris  à  l'air  reste  chez  le  diabétique  beaucoup  au-dessous  du  chiffre  qu'il  atteint 
dans  les  mêmes  conditions  chez  l'individu  normal,  prouve  que  pour  le  premier  l'oxyda- 
tion des  hydrates  de  carbone  pris  avec  la  nourriture  est  entravée.  En  concordance  avec 
les  résultats  précédents,  Livierato*-  trouva  que,  pour  une  nourriture  ordinaire,  la  quantité 
de  CO-  exhalée  chez  le  diabétique  est  fortement  diminuée  (et  de  plus  de  moitié)  et  que, 
en  général,  la  grandeur  de  l'excrétion  de  CO-  se  trouve  en  rapport  inverse  avec  la  teneur 
de  l'urine  en  sucre.  Par  contre,  H.  Leo^  admet  que  les  résultats  indiqués  par  les  auteurs 
précédents,  à  savoir  l'abaissement  de  la  consommation  de  l'o.xygène  et  la  production  de 
CO^  chez  le  diabétique,  ne  sont  pas  exacts  dans  beaucoup  de  cas.  Expérimentant  sur 
cinq  cas  de  diabète  à  différents  degrés,  à  l'aide  de  la  méthode  de  Zuntz  et  Geppeiit,  il 
trouva  que,  aussi  bien  à  l'état  de  jeûne  qu'à  l'état  de  nutrition,  les  échanges  gazeux  chez 
le  diabétique  no  s'écartaient  pas  de  la  normale.  Wei.ntraud  et  Laves",  observant  un  dia- 
bétique atteint  de  la  forme  grave,  mais  chez  lequel  cependant  la  glycosurie  disparais- 
sait sous  l'influence  d'un  traitement  diététique,  constatèrent  aussi  que  la  quantité  d'oxy- 
gène consommé  répondait  à  celle  qui  était  nécessaire  pour  la  combustion  du  matériel 
oxydable  ingéré.  Mais  l'excrétion  de  CO-  demeurait  au-dessous  du  nombre  calculé  théo- 
riquement. Il  en  résultait  une  valeur  très  basse  du  ([uotient  respiratoire. 

La  question  est  donc  entourée  de  beaucoup  d'obscurités.  Mais  le  fait  que  chez  le  dia- 
bétique l'ingestion  d'hydrates  de  carbone  n'influence  pas  la  valeur  du  quotient  respira- 
toire au  même  degré  que  chez  l'individu  sain,  parait  pourtant  hors  de  contestation.  Le 

..     .  CO^      . 
quotient  -— -  qui,  comme  on  sait,  dans  1  état  ordinaire,  est  inférieur  à  l'unité,  s'élève  et 

se  rapproche  de  l'unité  pour  une  alimentation  riche  en  féculents  chez  un  animal  normal. 

1.  Fr.  Voit.  UeOer  den  Sloffivechsel  bei  Diabètes  mellitiis  [Z.  B.,  xxix,  1,  129,  1893). 

2.  G.  LusK.  Veber  Pliioridzin-Diabetes  und  iiher  das  Verhalten  desselben  bei  Zufuchr.  lerscliie- 
dener  Zuckerarten  und  von  Leim  [Z.  B.,  xxxvi,  1898,  82). 

3.  Pettenkofer  et  Voit.  Ueber  das  Wesen  der  Zuckerharnruhr.  (Z.  B.,  m,  428-432,  1867). 

4.  LiviKRATO.  Veber  die  Sçliwankungen  der  vom  Diabetiker  ausr/eschiedenen  Kohlensaûre  bei 
mediselnden  Diàl  und  medicamentiiser  Behandlimg  [A.  P.  P.,  xxv,  1888,  161). 

S. Léo.  Veber  den  respiratorischen  Stoffujeclisel  bei  Diabètes  mellitiis  {Zeitschr.  /'.  klin.  lied.., 
XIX,  Suppl.,  101,  1891). 

6.  Weintraud  et  Laves.  Même  sujet  [Z.  p.  C,  xix,  003,  1894). 
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Or  Hanriot',  d'accord  avec  ses  pre'décesseurs,  a  constaté,  chez  deux  diabétiques,  que  le 
quotient  respiratoire  ne  s'élevait  que  peu  ou  point  après  ingestion  d'une  grande  quantité 
de  pommes  de  terre;  cliez  l'un  d'eux,  qui  éliminait  habituellement  300  grammes  de  sucre 
par  jour,  le  quotient  respiratoire  était  à  jeun  de  0,78;  après  l'ingestion  de  1  kilogr.  de 
pommes  de  terre  et  de  d  litre  d'eau  il  devint  0,74,  0,72,  0,82.  Chez  l'autre  malade,  moins 
gravement  atteint  (élimination  de  90  grammes  de  sucre  par  jour  sous  l'influence  du 
régime  anti-diabétique),  le  quotient  respiratoire,  qui  était  de  0,71  à  jeun,  s'éleva  à  0,83 
après  un  repas  de  pommes  de  terre.  Pour  ce  dernier,  par  conséquent,  la  faculté  d'assi- 
miler le  sucre  était  seulement  affaiblie  et  non  complètement  abolie,  l'ne  perte  absolue 
de  la  faculté  de  consommer  le  sucre  n'est,  du  reste,  pas  constatable  dans  le  diabète  de 
l'homme  (nous  avons  dit  plus  haut  qu'on  ne  peut  admettre  cette  incapacité  absolue  que 
dans  les  cas  de  diabète  intense  par  extirpation  du  pancréas),  et  il  y  a  toujours  utilisation 
d'une  certaine  quantité  de  glycose,  même  chez  les  diabétiques  gravement  atteints,  d'après 
KiiLZ.  Si  ce  fait  est  exact,  on  devrait  donc  toujours  pouvoir  constater  une  certaine  éléva- 
tion du  quotient  respiratoire  après  l'ingestion  d'hydrates  de  carbone.  ElTectivement, 

CO- 
Weintr.\ud  et  Laves  ont  pu  apprécier  une  faible  élévation  du  rapport  -— -  dans  ces  condi- 
tions ,  et  d'autre  part  ÎSehring  et  Schmoll-  ont  constaté  dans  leurs  expériences  que  le  quo- 
tient respiratoire,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  le  sujet  sain,  se  trouvait  baisser 
primitivement  jusqu'à  une  valeur  inférieure  à  la  normale  (0,083  dans  un  cas),  puis  se 
relevait  consécutivement  au-dessus  de  la  valeur  du  jeûne. 

Il  a  été  fait  aussi  quelques  recherches  intéressantes  sur  les  échanges  gazeux  dans  le 
diabète  expérimental.  Ouchinsky^,  chez  des  chiens  ayant  ingéré  f  à  2  grammes  dephlo- 
ridzine  et  devenus  glycosuriques,  trouva  que  la  quantité  de  GO^  exhalée  et  d'O-  absorbée 
ne  s'écartait  guère  delà  normale  (cependant  la  quantité  de  chaleur  produite  baissait  for- 
tement). Weintraud  et  Laves*,  expérimentant  sur  un  chien  qui  avait  subi  l'extirpation  du 
pancréas,  trouvèrent  que  le  quotient  respiratoire  ne  s'abaissait  pas  au  moment  de  l'appa- 
rition du  diabète,  qu'il  subissait  plutôt  une  augmentation  et  que  plus  tard  il  acquérait 
la  même  valeur  qu'avant  l'opération.  Toutefois  l'ingestion  de  glycose  n'amenait  pas, 
comme  chez  l'animal  normal,  une  élévation  du  quotient,  tandis  que  celle-ci  était  le  résul- 
tat immédiat  de  l'absorption  de  lévulose.  Ainsi  se  trouve  corroboré  par  l'étude  des 
échanges  gazeux  ce  fait  sur  lequel  nous  avons  précédemment  insisté,  que  le  sucre  lévo- 
gyre  est  consommé  dans  l'organisme  diabétique,  à  l'inverse  du  sucre  dextrogyre  qui 
reste  inutilisé.  Un  fait  qui  paraît  surprenant  dans  les  recherches  de  Weintraud  et  Laves, 
et  dont  ces  auteurs  n'ont  donné  aucune  explication,  c'est  que  le  quotient  respiratoire  ne 
subit  aucun  abaissement  avec  l'apparition  du  diabète.  On  pourrait  y  voir  la  preuve  que 
la  glycosurie  ne  provient  pas  d'un  trouble  de  la  consommation  du  sucre,  contrairement 
à  l'opinion  courante.  Mais  Minkowsri  croit  pouvoir  en  donner  une  autre  interprétation,  à 
savoir  que  des  substances  albuminoïdes  détruites,  dans  lesquelles  l'organisme  de  l'ani- 
mal en  expérience  pouvait  puiser  son  énergie,  les  groupes  atomiques  pauvres  en  oxy- 
gène et  riches  en  carbone  étaient  séparés  et  retenus  dans  l'organisme,  et  il  appuie  cette 
supposition  sur  le  fait  que,  chez  les  animaux  diabétiques,  on  peut  trouver  un  abondant 
dépôt  de  graisse  dans  les  organes,  spécialement  dans  le  foie. 

§  IV.  —  Pathogénie  du  diabète.  Théories.  —  Nous  n'énumérerons  point  toutes  les 
théories  qui  ont  été  proposées  pour  expliquer  la  pathogénie  de  la  glycosurie  et  du 
diabète''.  11  est  reconnu  d'ailleurs  aujourd'hui  que  beaucoup  de  ces  théories  ne  reposent 
sur  aucun  fondement.  Accumuler  dans  cet  article  les  faits  et  les  documents  expérimen- 
taux, tel  est  le  but  que  nous  tâcherons  de  ne  point  perdre  de  vue. 

1.  Hanriot.  Su)'  l'assimilation  du  (jlycose  chez  l'homme  sain  et  chez  le  gli/cosurique  [C.  R., 
4892  et  A.  de  /'.,  1893,  248). 

2.  Nebring  et  Schmoll.  Veber  den  Einfluss  der  Kohlehydiate  uuf  den  Gasweclisel  des  Diabeti- 
licrs  [Zeitschr.  f.  Iclin.  Medicin,  n°  30,  4f,  1895). 

3.  OucHiNSKY.  Des  échanges  gazeux  et  de  la  calorimétrie  chez  les  chiens  rendus  glycosuriqiies  à 
t'aide  de  la  phloridziue  {Arc/i.  de  méd.  exp.,  v,  4,  1894). 

4.  Weintraud  et  Laves.  Veber  den  respiratorischen  Stoffwechsel  eines  diabetischen  Hundes 
nach  Pankreasexslirpalion  (Z.p.  C,  xix,  1894,  629). 

D.  Ch.  BorciiARD.  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  170  et  suiv.,  1885. 
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Doit-on  rapporter  toutes  les  glycosuries  nerveuses,  toxiques,  pancréaliques  à  une 
cause  univoqne  ?  Assurément  non.  La  patliogénie  du  diabète  phloridzinique,  par  exemple, 
est  certainement  tout  autre  que  celle  du  diabùte  pancréatique.  Et  les  autres  glycosuries 
qui  s'accompagnent  d'hyperglycémie  sont-elles  de  même  espèce?  c'est  douteux.  Le  dia- 
bète artificiel  par  lésions  nerveuses  a  peut-être  une  pathogénie  différente  de  celle  du 
vrai  diabète,  et  ce  dernier  ne  semble  avoir  d'analogue  sur  le  terrain  expérimental  que 
le  diabète  consécutif  à  l'extirpalion  du  pancréas.  Tout  l'elfort  des  physiologistes  devrait 
donc  tendre  à  donner  une  explication  de  la  glycosurie  qui  résulte  de  la  suppression  de 
la  glande  pancréatique;  car  il  est  à  présumer  que,  ce  secret  dévoilé,  la  patliogénie  du 
diabète  s'éclairerait  d'un  nouveau  jour.  Cette  entreprise  a  été  commencée  depuis 
quelques  années  et  les  travaux  de  Lépine,  de  Ciiauveau  et  Kaufmann  témoignent  du 
labeur  énorme  qui  a  été  dépensé.  L'exposé  méthodique  de  cette  question  étant  des  plus 
difficiles,  nous  diviserons  le  sujet  de  la  façon  suivante  :  1°  Théories  générales  du  diabète; 
2°  Théories  proposées  pour  expliquer  le  diabète  pancréatique  expérimental;  3°  Théories 
du  diabète  phloridzinique.  Nous  ajouterons  un  paragraphe  sur  la  pathogénie  du  coma 
diabétique.  Nous  ne  nous  dissimulons  point  les  imperfections  d'un  semblable  plan,  car 
les  deux  premières  divisions  sont  complètement  artilicielles  et  nous  ne  pourrons  guère  éviter 
de  les  intriquer  quelque  peu;  aussi  prions-nous  le  lecteur  de  ne  voir  là  qu'un  cadre  des- 
tiné à  faciliter  l'exposition  du  sujet. 

1°  Théories  générales  du  diabète.  —  Ce  qui  contribue  à  rendre  la  pathogénie  du  dia- 
bète des  plus  obscures,  c'est  l'incertitude  dans  laquelle  nous  nous  trouvons  sur  le  point 
de  savoir  si  l'hyperglycémie  diabétique  provient  d'une  exagération  de  la  production  du 
sucre  ou  d'un  abaissement  de  la  consommation  de  cette  substance  par  l'organisme. 
Empressons-nous  d'ajouter  cependant  qu'il  existe  beaucoup  de  probabilités  en  faveur  de 
la  seconde  hypothèse,  et  que  la  théorie  de  l'hyperproduction  du  sucre  dans  le  diabète  est 
difficilement  admissible. 

On  sait  que  Cl.  Bernard  mettait  l'hyperglycémie  sur  le  compte  d'une  production 
plus  élevée  de  sucre  par  le  foie;  la  transformation  du  glycogène  hépatique  en  sucre 
étant  pour  lui  un  phénomène  normal,  il  voyait  dans  l'hyperglycémie  l'exagération  d'une 
fonction  physiologique.  Quant  à  la  cause  de  cette  hyperactivité  fonctionnelle,  il  la  laissait 
indéterminée.  Pavv  et  Schuf  attribuaient  aussi  l'hyperglycémie  à  une  production  de 
sucre  par  le  foie  aux  dépens  du  glycogène;  mais  pour  eux  celte  production  était  patholo- 
gique, car  ils  n'admettaient  pas  la  transformation  du  glycogène  en  sucre  à  l'état  nor- 
mal. Pour  Pavy  le  glycogène  à  l'état  physiologique  se  transforme  en  graisse  dans  le 
foie;  dans  le  diabète  il  est  anormalement  transformé  en  sucre  dans  le  sang.  Pour  Schiff, 
il  y  a  dans  le  diabète  altération  du  sang  rendant  ce  liquide  capable  de  faire  fermenter  le 
glycogène. 

D'autres  auteurs  attribuaient  le  diabète  à  un  vice  de  la  désassimilation  des  tissus. 
Pettexkoffer  et  Voit  ayant  constaté,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  un  abaissement 
de  la  consommation  de  l'oxygène  et  de  l'exhalation  de  CO' chez  le  diabétique,  émettaient 
l'hypothèse  que  les  globules  sanguins,  quoique  en  nombre  normal,  n'ont  pas  un  aussi 
grand  pouvoir  de  fixation  de  l'o.xygène  qu'à  l'étal  physiologique;  la  matière  protéi(|ue, 
plus  instable  chez  le  diabétique,  se  détruirait  plus  vite  en  s'oxydant  moins,  et  donnerait 
du  sucre  au  lieu  de  fournir,  comme  normalement,  de  la  graisse.  Huppert,  Lécorché,  Jac- 
couD  regardent  aussi  l'exagération  de  la  désassimilation  de  la  substance  azotée  comme 
le  facteur  essentiel  du  diabète.  Il  est  possible,  comme  ledit  Lépine,  que  la  frai/ililc  de  la 
molécule  d'albumine  soit  un  des  éléments  pathogéniques  du  diabète,  mais  jusqu'ici  ce 
n'est  qu'une  hypothèse.  Quant  à  l'abaissement  de  la  consommation  d'oxygène  et  de 
l'exhalation  de  CO-,  il  est  plus  logique  d'y  voir  l'ellet  et  non  la  cause  de  la  maladie.  Cette 
dernière  considération  s'applique  aussi  à  la  théorie  d'EssiEiN  ',  pour  qui  la  cause  du  dia- 
bète serait  une  diminution  de  formation  de  l'acide  carbonique  dans  les  tissus  et  organes 
(le  CO^  exerçant  à  l'état  normal  une  action  modératrice  constante  sur  l'action  saccha- 
rifiante  des  sécrétions  glandulaires  et  des  solutions  de  ferments). 

La  théorie  qui  attribue  l'hyperglycémie  à  un  défaut  do  consommation  du  sucre  nor- 
malement formé  est  celle  qui  a  réuni  le  plus  de  sulfrages.  Mialbe  (1844)  pensait  que  le 

1.  Ebstein.  Die  Zuckerkarwuhr,  ilire  Théorie  u.  Praxis,  Wiesbaden,  231,  1887. 
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sucre  n'est  pas  oxydé  en  raison  d'un  défaut  d'alcalinité  du  sang  :  opinion  sans  fonde- 
ment. Bence  Jones'  admettait  que  le  sucre  est  normalement  de'truit,  non  par  oxydation, 
mais  par  fermentation,  et  que  le  diabète  est  dû  à  une  altération  du  processus  fermentaire. 
Ce  fut  aussi  l'opinion  de  Scblltzen-  (voyez  plus  loin).  D'autre  part,  N.^unyn  et  Ch.  Bou- 
chard ont,  à  peu  près  à  la  même  époque  (1873-74),  formulé  cette  théorie,  que  la  cause  du 
diabète  consiste  en  un  défaut  d'assimilation  du  sucre  par  les  tissus.  Aussi  Bouchaud 
range-t-il  cette  affection  dans  la  classe  des  maladies  par  «  ralentissement  de  la  nutrition  ». 
Jaccoud  attribue  à  la  même  cause  sa  première  forme  du  diabète  dans  laquelle  le  sucre 
alimentaire  n'est  pas  consommé.  Pour  Seegen  aussi,  la  cause  de  la  glycosurie  repose  sur 
l'incapacité  de  l'organisme  de  consommer  le  sucre;  mais  il  établit  sous  ce  rapport  une 
distinction  entre  les  deux  formes  légère  et  grave  du  diabète  :  la  forme  légère  résulte- 
rait d'une  incapacité  de  la  cellule  hépatique  de  faire  subir  aux  hydrates  [de  carbone  ali- 
mentaires leurs  transformations  normales  (I).  hépatoyène)  ;  dans  la  forme  grave  toule 
l'économie  ou  une  partie  ptns  ou  moins  grande  de  ses  éléments  aurait  perdu  la  facnlté 
de  détruire  le  sucre  du  sang.  Il  est  possible  que  dans  le  diabète  expérimental  par  lésions 
nerveuses,  où  la  glycosurie  fait  défaut,  si  le  foie  est  dépourvu  de  glycogène,  l'hyperglycé- 
mie soit  due  à  une  exagération  de  la  transformation  du  glycogène  hépatique  en  sucre. 
Toutefois  on  pourrait  encore  penser,  avec  Ch.  Bouchard,  que  les  lésions  nerveuses  et  les 
différents  poisons  dont  il  a  été  question  plus  haut  agissent  en  ralentissant  la  nutrition 
et  par  conséquent  la  consommation  du  sucre.  11  y  a  donc  lieu  de  tenir  compte  de  ces 
diverses  interprétations  et  de  tâcher  de  les  soumettre  au  contrôle  expérimental. 

a)  Expériences  en  faveur  de  la  théorie  du  ralentissement  de  la  consommation  du  sucre.  — 
L.  Seelig.3  a  cherché  à  reconnaître  la  différence  existant,  au  point  de  vue  de  la  consom- 
mation du  sucre,  entre  l'animal  normal  et  l'animal  diabétique,  de  la  manière  suivante  : 
chez  des  lapins  à  jeun  depuis  3,  4,  7  jours,  il  injectait  dans  la  veine  jugulaire  20  centi- 
mètres cubes  d'une  solution  de  sucre  à  10  p.  100.  Chez  l'animal  normal  il  en  reparais- 
sait dans  l'urine  en  moyenne  un  dixième,  soit  0"%2.  Si  l'animal  avait  subi  préalablement 
la  piqûre  bulbaire,  on  retrouvait  en  moyenne  0g^6  du  sucre  injeclé;  comme  dans  ces 
conditions  de  jeûne  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne  produit  à  elle  seule 
qu'une  glycosurie  insignifiante  (en  concordance  avec  les  données  de  Bock),  il  en  résul- 
tait que  l'animal  à  bulbe  piqué  différait  des  témoins  par  un  |abaissement  de  sa  capacité 
d'utiliser  le  sucre  pour  sa  nutrition.  Naunyn  *  considère  l'expérience  précédente  comme 
démonstrative.  Il  y  ajoute  l'observation  suivante  :  il  réussit  (à  l'encontre  de  Bock)  à  obte- 
nir une  glycosurie  passagère  chez  le  lapin  à  jeun,  même  après  cinq  jours  d'inanition. 
Dans  ces  conditions,  le  foie  contient  au  plus  0,4  de  glycogène:  dans  tout  le  reste  du  corps 
il  n'y  en  a  plus  trace.  Or,  par  l'injection  de  0,4  de  sucre  chez  l'animal  normal,  la  glyco- 
surie n'apparaît  pas.  Il  doit  ,donc  y  avoir  chez  l'animal  à  bulbe  piqué  une  modification 
de  l'assimilation  du  sucre. 

Cela  posé,  de  quelle  nature  est  ce  trouble  de  l'assimilation  du  sucre  chez  le  diabétique  ? 
On  peut  considérer  que  la  destruction  du  sucre  à  l'état  normal  s'opère  soit  par  oxydation 
directe,  soit  après  dédoublement  préalable.  Un  élève  de  Ludwig,  Schereuetjewski  ^  a  le 
premier  émis  l'idée  que  le  sucre  ne  peut  être  oxydé  dans  l'organisme  qu'après  avoir  subi 
un  dédoublement.  Schultzen  [loc.  cit.)  adopta  pleinement  cette  vue.  11  fil  remarquer  que 
d'une  part  les  expériences  entreprises  sur  les  diabétiques  n'avaient  pu  démontrer  une  dimi- 
nution de  l'intensité  des  oxydations  (des  sels  d'acides  végétaux  et  de  l'acide  lactique  sont 
complètement  oxydés  et  se  retrouvent  dans  l'urine  sous  forme  de  carbonates")  et  que, 
d'autre  part,  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  où  l'organisme  a  complètement 

1.  Bence  Jones.  Cité  par  Bouchard  {Loc.  cit.,  179). 

2.  ScHUi.TZEN.  Beilruge  :ur  Pathologie  und  Thérapie  des  Diabètes  mellitus  [Berl.  klin.  Woeh., 
n°  35,  1872). 

3.  Seelio.  Vergleicheride  Vntersuchungen  ilber  den  Zuckerverbrauch  im  diabetischen  und  nicht 
diabetischen  Thier.  {Diis.  Kunigsbei-g,  1873). 

4.  Naunyn.  Beilnïgi'  zur  Lehre  vom  Diabètes  mellitus  [A.  P.  P.,  ni,  fasc.  2,  1874). 

5.  ScHEREMETjEwsKi.  Arl).  uus  d.  phi/siol.  Anslall  zu  Leipzig,  1868,  14îi. 

6.  Nencki  et  SiEBÉR  (Zeilschr.  f.  pratd.  Chem.,  xxvi,  34,  1882)  ont  aussi  noté  que.  chez  le  dia- 
bétique le  benzol  est  oxydé  en  phénol.  Il  faut,  de  plus,  remarquer  à  l'appui  des  vues  de  ces  auteurs 
que  l'absence  de  glycosurie,  dans  les  maladies  où  les  échanges  respiratoires  sont  entravés,  ne 
parle  pas  en  faveur  de  l'hypothèse  d'une  oxydation  incomplète  dans  le  diabète. 
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perdu  son  pouvoir  d'oxydation,  l'ingestion  de  grandes  quantités  de  glycose  ne  provoque 
pas  la  glycosurie,  niais  bien  une  élimination  d'acide  lactique.  Ce  dernier  corps  provient 
du  dédoublement  du  glucose,  et  ce  processus  de  dédoublement  est  le  résultat  d'uue  action 
fermentaire  qui  reste  intacte  dans  l'organisme  intoxiqué  par  le  phosphore,  tandis  qu'elle 
disparait  dans  l'organisme  diabétique.  Schultzen  émet  donc  l'hypothèse  que  chez  le  dia- 
bétique les  processus  d'oxydation  sont  intacts,  mais  qu'il  manque  un  ferment  dédoublant 
le  sucre  en  glycérine  et  aldéhyde  glycérique  :  H-  +  C4I'20«  =  C3H«0»  +  C'H^O^.  Par  suite, 
le  sucre  serait  éliminé  en  nature,  parce  qu'il  ne  peut  subir  l'oxydation  directe.  Nkncki  et 
SiEBER  ne  doutent  pas  non  plus  que  le  diabétique  serait  en  état  de  consommer  le  sucre 
s'il  parvenait  à  le  dédoubler. 

Cette  théorie,  dit  Buxge  {Chimie  biologique,  372),  a  quelque  chose  de  séduisant,  mais 
elle  a  aussi  ses  points  faibles.  Ainsi  certaines  substances,  introduites  dans  l'organisme 
diabétique,  reparaissent  dans  l'urine  conjuguées  à  l'acide  glycuronique  ;  or  cet  acide  est 
sans  aucun  doute  un  produit  d'oxydation  et  non  pas  do  dédoublement  du  sucre.  D'autre 
pari,  il  est  douteux  que  l'acide  lactique  soit  un  produit  de  dédoublement  normal  du 
sucre,  et  l'acide  sarcolactique,  que  l'on  trouve  constamment  dans  les  organes,  provient 
vraisemblablement  de  l'albumine.  Enfin  l'acide  oxybutyrique,  l'acide  acétylacétique  et 
l'acétone  qui  apparaisssent  dans  l'urine  diabétique  sont  sans  aucun  doute  des  produits 
incomplètement  oxydés  (dérivant  probablement  des  matières  albuminoïdes). 

11  y  a  toutefois  dans  cette  théorie  une  notion  d'extrême  importance  :  c  est  que  l'assi- 
milation du  sucre  dans  l'organisme>erait  liée  à  l'action  d'un  ferment  spécial.  Cette  notion 
a  été  reprise  dans  ces  dernières  années  par  Lépine.  Sans  chercher  à  résoudre  le  problème 
du  mode  d'action  du  ferment  auquel  il  a  donné  le  nom  de  ijlycohjliquc,  cet  expérimenta- 
teur s'est  attache'  à  en  démontrer  l'existence  dans  le  sang  normal  et  la  diminution  dans 
le  sang  diabétique.  Cette  théorie  a  été  développée  à  l'occasion  de  la  découverte  du  dia- 
bète pancréatique;  c'est  pourquoi,  bien  qu'elle  eût  sa  place  marquée  en  ce  point  de  notre 
analyse,  nous  l'exposerons  cependant  un  peu  plus  loin,  afin  de  ne  pas  en  scinder 
l'étude. 

b)  Expériences  à  l'appui  de  la  théorie  de  l'hyperproduction  du  sucre.—  La  théorie  de 
l'hyperproduction  du  sucre,  comme  cause  primordiale  du  diabète,  se  base  sur  des  expé- 
riences dont  les  résultats  paraissent  en  contradiction  avec  ceux  des  expériences  précé- 
dentes; à  savoir  :  1°  que  l'analyse  comparative  du  sang  artériel  et  du  sang  veineux  chez 
le  diabétique  donne  une  différence  de  teneur  en  sucre  qui  ne  diffère  pas  de  la  normale; 
2°  que  si  l'on  a  séparé  le  foie  de  l'appareil  circulatoire,  la  destruction  du  sucre  s'opère 
dans  le  sang  chez  l'animal  diabétique  de  la  même  façon  que  chez  l'animal  normal. 

Il  résulte,  en  effet,  des  expériences  de  Chauveau  et  Kaufmann  '  que  la  supériorité  du 
sang  artériel  sur  le  sang  veineux,  au  point  de  vue  de  la  teneur  en  sucre,  se  retrouve  la 
même  que  dans  l'état  normal,  dans  toutes  les  déviations  de  la  fonction  glycémique  qui 
sont  provoquées  par  une  lésion  du  système  nerveux  central.  Cette  supériorité  se  montre 
également  dans  l'hyperglycémie  qui  suit  l'extirpation  du  pancréas.  Pour  ce  qui  concerne 
cette  dernière  forme  de  diabète,  un  tableau  dressé  par  ces  auteurs  montre  que,  dans  un 
cas  seulement,  les  analyses  donnèrent  une  légère  supériorité  glycosique  au  sang  veineux. 
Dans  un  autre  cas,  il  y  eut  égalité  de  teneur  en  glycose.  Mais  l'infériorité  du  sang  veineux 
se  traduisit  dans  les  six  autres  dosages  d'une  manière  très  évidente.  Aussi  la  moyenne 
des  huit  cas  donna-t-elle  le  chiffre  de  0«'',122  de  glycose  perdu  par  chaque  litre  de  sang 
pendant  la  traversée  des  capillaires.  Voici  maintenant  la  conclusion  de  Chauveau  et  Kauk- 
MAMN-  ;  "  L'hyperglycémie  diabétique,  qu'elle  provienne  de  l'extirpation  du  pancréas  ou 
d'une  lésion  de  l'axe  médullaire,  reconnaît  toujours  pour  cause  un  excès  de  production 
glycosique,  et  non  un  arrêt  ou  un  ralentissement  de  la  dépense  de  sucre  dans  les  vaisseaux 
capillaires.  D'un  autre  côté,  dans  les  cas  d'hypoglycémie  déterminée  par  les  sections 
médullaires,  cette  dépense  est  plutôt  moins  active  qu'à  l'état  normal.  D'où  il  résulte  que 
toutes  les  déviations  de  la  fonction  glycémique,  en  quelque  sens  qu'elles  se  produisent, 
doivent  être  rapportées  à  la  même  cause  immédiate  :  un  changement  dans  l'activité  de 

1.  Chauveau  et  Kaufmann.  Sur  la  pathogénie  du  diahkle.  Rôle  de  ta  dépense  et  delà  prodtK- 
lion  de  la  rjlijcose  dans  les  déviations  de  la  fonction  glycémique  (C.  R.,  6  lévrier  189.)  et  13  fé- 
vrier 1893). 
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l'organe  glycogène,  c'est-à-dire  l'exaltation  ou  l'amoindrissement  de  la  production  de 
gl_ycose.  » 

D'autre  part,  les  expériences  d'isolement  du  foie  ne  sont  pas  non  plus  favorables  à  la 
théorie  du  ralentissement  de  la  consommation  du  sucre  dans  le  diabète.  Senff  [loc.  cit.), 
dans  son  élude  de  la  glycosurie  consécutive  à  l'empoisonnement  par  CO,  se  prononce 
contre  l'hypothèse  d'un  obstacle  à  la  destruction  du  sucre,  parce  que  leglycose  qu'il  injecta 
dans  le  sang  des  animaux  empoisonnés  n'augmenta  pas  la  quantité  de  sucre  de  l'urine; 
il  conclut,  au  contraire,  à  une  augmentation  de  la  production  du  sucre,  parce  que  chez  un 
animal  auquel  il  lia  l'artère  cœliaque  et  mésentérique  de  façon  à  empêcher  la  circula- 
tion hépatique,  l'oxyde  de  carbone  ne  produisait  pas  le  diabète.  Bock  et  Hoffman.n  '  ont 
isolé  le  foie  de  la  circulation  en  obstruant  d'une  part  la  veine  cave  inférieure  au-dessus 
du  diaphragme  à  l'aide  d'une  ampoule,  et  en  liant  d'autre  part  la  veine  porte  et  l'aorte 
au-dessus  du  tronc  cœliaque  ou  l'artère  cœliaque  et  la  mésentérique  supérieure;  ils 
lièrent  de  plus  le  canal  thoracique.  Chez  les  lapins  normaux  ainsi  opérés  ils  trouvèrent 
que  le  sucre  disparaît  du  sang  au  bout  d'une  heure  environ  et  qu'à  ce  moment  l'animal 
meurt.  Appliquant  alors  cette  méthode  sur  des  lapins  rendus  hyperglycémiques  par  une 
injection  d'eau  salée  dans  les  veines,  ils  constatèrent  que  le  sucre  disparaissait  plus  len- 
tement du  sang  que  dans  les  conditions  ordinaires.  Parcontre,  dans  le  diabète  curarique, 
la  diminution  du  sucre  s'opérait  comme  normalement,  et  il  en  était  de  même  dans  le  dia- 
bète consécutif  à  la  piqûre  bulbaire.  Ces  deux  formes  de  diabète,  par  conséquent,  seraient 
explicables  par  une  augmentation  de  la  production  du  sucre.  En  outre,  chez  les  animaux 
rendus  diabétiques  par  l'extirpation  du  pancréas,  Kaufmann  -  observa  qu'après  l'isolement 
du  foie  de  la  circulation  par  la  ligature  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  inférieure  au-dessus 
du  diaphragme,  la  glycolyse  dans  le  sang  circulant  dans  le  train  antérieur  de  l'animal, 
s'opère  avec  la  même  intensité  que  chez  un  animal  normal  soumis  aux  mêmes  conditions 
opératoires.  De  même,  Kausch -^  opérant  sur  des  oiseaux  qu'il  avait  rendus  hyperglycé- 
miques par  l'ablation  du  pancréas,  s'assura  qu'après  l'extirpation  du  foie  le  sucre  baissait 
rapidement  dans  le  sang,  et,  à  la  vérité,  à  peu  près  dans  le  même  temps  que  chez  les 
animaux  privés  seulement  de  leur  foie. 

Se  basant  sur  les  résultats  négatifs  de  ces  expériences,  les  partisans  de  l'hyperproduc- 
tion  du  sucre  dans  le  diabète  ont  conclu  à  une  exaltation  de  l'activité  du  foie  (étant 
donné  d'ailleurs  qu'il  n'y  a  aucune  raison  de  penser  que  la  formation  du  sucre  ail  lieu 
dans  d'autres  parties  de  l'organisme).  Cette  théorie  résulte  par  conséquent  de  l'exclusion 
de  la  précédente,  mais  elle  ne  s'appuie  pas  sur  des  preuves  directes.  Toutefois  il  n'est 
pas  douteux  que  certaines  agressions  expérimentales  sur  le  système  nerveux  paissent 
solliciter  le  foie  à  fabriquer  plus  de  sucre  que  dans  l'état  normal,  de  manière  à 
produire  l'hyperglycémie  par  ce  mécanisme.  C'est  par  une  vaso-dilatation  hépatique 
qu'on  a  d'abord  expliqué  le  résultat  de  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule, 
et  le  fait  indiqué  par  Cl.  Bernard  que  la  section  préalable  des  splanchniques  empêche  la 
piqûre  de  produire  son  effet,  est  facilement  interprété  dans  cette  hypothèse.  Laffont*  a 
même  admis  que  la  piqûre  agit  en  excitant  un  centre  vaso-dilatateur,  et  il  a  indiqué  les 
voies  (chaîne  sympathique)  que  devait  suivre  l'action  nerveuse  pour  parvenir  au  foie 
(Voyez  article  Foie).  Cependant  il  est  difficile  de  voir  la  cause  du  diabète  dans  une  simple 
hyperémie  du  foie;  car,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Ch.  Bouchard,  toute  congestion 
hépatique  devrait  alors  provoquer  la  glycosurie,  ce  qui  est  loin  d'être  le  cas».  Mais  on 
peut  admettre  d'une  manière  plus  rationnelle  une  action  nerveuse  excilo-sécrètoire  sur 
la  glande  hépatique.  Si  la  section  des  nerfs  du  foie  ne  modifie  pas  sensiblement  le  fonc- 
tionnement des  cellules  hépatiques  (Picard)'',  ou  ne  produit  qu'une  légère  hypoglycémie 
(Kaufmann),  il  n'en  est  pas  de  même  de  l'excitalion  du  bout  périphérique  de  ces  nerfs 

i.  Bock  et  Hoffmann.  Experim.  Sludien  iiher  Diabètes,  Berlin,  1874; 

2.  Kaufmann  {A.  de  P,.  avril  1895). 

3.  W.  Kausch.  Der  Zii.c/;crver/>rauch  in  Dialjetes  mellitus  des  Yoç/els  nack  Pankreasexslirpa- 
tion{A.  P.  /'.,  1807,  2111,  xxix). 

4.  Laffont.  liec/terc/ies  sur  la  r/li/cosurie  considérée  dans  ses  rapports  avec  le  système  nerveux 
(D.  Paris.  —  Joiirn.  de  l'anat.  et  de  la  physiol.,  n"  4,  1880). 

5.  Ch.  Bouchard.  Loc.  cit.,  1U7. 

6.  Picard  [Gaz.  méd.  de  Paris,  1879,  229). 
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qui  iitiiène  au  contraire  de  l'hyperglycémie.  D'après  les  frères  Cavazzani  ',  l'excitation  du 
plexus  cœiiaque  augmente  la  proportion  de  glycose  dans  le  sang-  des  veines  sus-hépatiques, 
en  même  temps  qu'elle  occasionne  une  diminution  de  volume  des  cellules  du  foie  par 
suile  d'une  perte  de  glycogène.  Morat  et  Dufourt  -  ont,  de  leur  côté,  constaté  que  l'exci- 
tation des  centres  nerveux  par  l'asphyxie  retentit  sur  le  foie  pour  en  abaisser  la  teneur 
en  glycogène,  même  après  ligature  de  l'aorte  au-dessus  du  diaphragme  et  de  la  veine 
porte;  ils  ont  provoqué  en  outre  l'hyperglycémie  par  l'excitation  des  splanchniques,  et 
aussi  dans  quelques  cas  par  l'excitation  du  hout  périphérique  du  pneumogastrique 
(Tinconslance  du  résultat,  dans  ce  dernier  cas,  proviendrait  de  l'existence  dans  le  vague 
de  fibres  antagonistes).  Butte  ^  a  aussi  noté  l'augmentation  de  la  teneur  en  sucre  des 
veines  sus-hépatiques  après  faradisation  prolongée  du  bout  périphérique  du  vague  ;  Leve.ne, 
l'augmentation  du  sucre  et  la  diminution  du  glycogène  du  foie  dans  les  mêmes  condi- 
tions*; Lépine,  l'hyperglycémie  par  faradisation  du  bout  périphérique  du  vague  gauche 
au  cou  ''. 

Il  n'y  a  dune  aucun  doute  que  certaines  actions  nerveuses  agissent  sur  la  glande 
hépatique  pour  activer  ou  modérer  sa  fonction  glycogénique.  Les  nerfs  sécréteurs  du  foifr 
tirent  évidemment  leur  oi'igine  des  centres  nerveux,  et  on  conçoit  que  ces  derniers  doivent 
contenir  des  groupements  cellulaires  spéciaux  agissant  sur  la  glyco-formation.  C'est  ce 
qui  résulte  des  expériences  de  Chauveau  et  Kaufmann.'  Ces  auteurs,  à  la  suite  d'une  étude 
des  effets  produits  sur  la  glycémie  par  différentes  lésions  des  centres  nerveux,  sont 
arrivés  aux  conclusions  suivantes  :  Il  existe  deux  centres  antagonistes  auxquels  est 
départi  le  rôle  de  régulateurs  de  l'activité  de  la  glande  hépatique  :  un  centre  frénateur,. 
situé  dans  la  partie  bulbaire  de  la  moelle  allongée,  et  un  centre  excitateur,  situé  près  de 
l'extrémité  supérieure  de  la  moelle  cervicale,  entre  le  bulbe  rachidieu  et  l'origine  de  la 
4'=  paire  spinale;  le  premier  transmet  son  action  au  système  du  grand  sympathique  par 
les  raini  communicantes  des  quatre  premières  paires  cervicales;  le  second  transmet  la 
sienne  par  les  rami  communicantes  qui  fournissent  les  dernières  paires  de  la  première 
moitié  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière.  La  section  bulbaire  entre  l'atlas  et 
l'occipital  isole  le  centre  frénateur.  Il  y  a  alors  accentuation  des  effets  du  centre  excita- 
teur se  manifestant  avec  toutes  ses  conséquences  :  hyperglycémie,  glycosurie.  Par  contre, 
la  section  médullaire  en  un  point  quelconque  de  la  région  comprise  entre  la  4=  paire 
cervicale  et  la  G»  paire  dorsale  laisse  subsister  l'action  du  centre  frénateur,  mais  détruit 
celle  du  centre  excitateur.  Aussi  cette  opération  entraîne-t-elle  toujours  l'hyperglycémie. 
L'influence  exerci'-e  par  ces  deux  centres  régulateurs  du  foie  ne  s'adresse  pas  du  reste 
directement  à  cet  organe;  elle  n'y  arrive  que  par  l'intermédiaire  des  ganglions  placés 
comme  des  relais  sur  le  trajel  des  nerfs  sympathiques.  Ces  ganglions  ne  sont  pas  d'ail- 
leurs de  simples  agents  de  transmission.  Ils  constituent  de  véritables  centres  secondaires 
dans  lesquels  les  excitations  parties  des  centres  primaires  cérébro-spinaux  peuvent  se 
prolonger  et  se  maintenir  aussi  loiiptemps  qu'un  centre  antagoniste  n'intervient  pas  pour 
leur  communiquer  une  modalité  contraire  (c'est  ce  qui  explique  pourquoi  le  diabète  con- 
sécutif à  la  piqûre  bulbaire  persiste  malgré  la  section  des  splanchniques,  alors  que  cette 
dernière  opération  faite  avant  la  piqûre  en  empêche  les  effets).  Quand  à  la  manière  dont 
ces  centres  sont  influencés  à  l'état  physiologique  pour  maintenir  la  glycémie  normale  et 
à  l'état  pathologique  pour  produire  l'hyperglycémie,  nous  l'exposerons  à  propos  de  la 
pathogénie  du  diabète  pancréatique. 

1.  A.  et  E.  Cavazzani.  Le  funzioni  del pancréas  ed  i  loro  rapporli  con  la  patogenesi  dcl  [Dia- 
bète, Venezia,  1892  (.4.  g.  P.,  1894,  Lvii,)  —  {Maly's  Jahresberichl,  1894,  391-392). 

2.  Morat  et  Dufourt.  Les  nerfs  glyco-sëcréteurs  [A.  de  P.,  379,  1894). 

3.  Butte  (C.  B.,  1894,  1G6). 

4.  Leve\e.  Die  Zuckerbildende  Funclion  des  N.  vagus  iC.  P.,  vin,  337,  11  août  1894). 

5.  LÉPINE.  Récents  travaux  sur  la  pathogénie  des  diabètes  [Revue  de  médecine,  10  cet.  1896). 
On  trouvera  dans  cette  revue  l'analyse  des  travaux  énumcrés  précédemment. 

6.  Chauveau  et  Kaufmann.  Le  pancréas  et  les  centres  nerveux  régulateurs  de  la  fonction  glg- 
cêmique  (B.  B.,  11  mars  1893).  Voyez  aussi  Kauffmann.  Recherches  expérimentales  sur  le  diabète 
pancréatique  et  le  mécanisme  de  la  régulation  de  la  glycémie  normale  [A.  de  P.  1895,  2U9).  —  Mode 
d'action  du  système  nerreu.c  dam  la  production  de  l'hyperglycémie  [Ibid.,  2G6).  —  Nouvelles 
recherches  sur  le  mode  d'action  du  si/slème  nerveux  dans  la  production  de  l'hypoglycémie  (Ibid., 
287).  —  Aperçu  général  sur  le  mécanisme  de  la  glycémie  normale  et  du  diabète  sucré  (Ibid.,  385). 
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o)  Critique.  —  Il  est,  on  le  voit,  difficile  Je  dégager  de  toutes  ces  expériences  une 
notion  précise  sur  le  trouble  de  la  fonction  glycémique  dans  le  diabète.  Les  partisans  de 
l'hyperproduction  du  sucre  croient  pouvoir  déduire  leur  théorie  des  expériences  à 
résultats  négatifs  institués  pour  appuyer  la  théorie  adverse,  mais  ils  n'en  donnent  aucune 
démonstration  directe  ;  car,  s'il  est  prouvé  qu'expérimentalement  un  certain  degré  d'hyper- 
glycémie et  de  glycosurie  peut  être  obtenu  par  une  exaltation  de  la  fonction  glycogé- 
nique  du  foie,  il  est  loin  d'être  démontré  qu'il  en  soit  de  la  sorte  dans  le  vrai  diabète. 
Les  dosages  comparatifs  du  sucre  du  sang  sus-hépatique  et  du  sang  porte  chez  les  ani- 
maux rendus  diabétiques  par  l'extirpation  du  pancréas  ne  donnent  pas  de  résultats  favo- 
rables à  cette  théorie  (Hédon).  D'autre  part,  il  est  permis  de  douter  que  les  dosages 
comparatifs  du  sucre  dans  les  sangs  artériel  et  veineux  soient  bien  de  nature  à  nous 
fournir  la  solution  de  la  question  controversée,  car  ces  analyses  ne  donnent  que  des 
différences  minimes;  la  moindre  erreur  de  dosage  suffit  doue  pour  en  fausser  l'interpré- 
tation, et  il  se  pourrait  bien  qu'il  existât  entre  l'état  physiologique  et  l'état  diabétique 
une  différence  réelle  dans  la  glycolyse,  mais  inappréciable  à  nos  moyens  actuels  d'inves- 
tigation. Si  les  résultats  de  certaines  expériences  ^isolement  du  foie)  sont  en  contradic- 
tion avec  l'hypothèse  du  ralentissement  de  la  consommation  du  sucre  dans  le  diabète, 
cependant  elles  ne  semblent  point  avoir  une  portée  suffisante  pour  enlever  toute  valeur 
aux  considérations  logiques  qui  militent  en  faveur  de  cette  théorie. 

C'est  un  fait  hors  de  toute  contestation  que  le  sucre  ou  les  hydrates  de  carbone  ali- 
mentaires ne  sont  pas  utilisés  comme  à  l'état  physiologique;  et  il  n'y  a  pas  avoir  dans 
ce  fait  autre  chose  que  l'incapacité  (plus  ou  moins  accentuée  du  reste)  de  l'organisme 
diabétique  de  consommer  le  sucre  ou  de  le  mettre  en  réserve  sous  forme  de  glycogène 
ou  de  graisse.  D'autre  part,  quand  on  réfléchit  à  la  quantité  énorme  de  sucre  alimentaire 
qui  peut  être  consommée  journellement  par  l'organisme  normal,  et  qu'on  le  compare  à  la 
quantité  maximum  de  sucre  qui  peut  se  former  aux  dépens  des  matières  albuminoïdes 
chez  un  diabétique  à  jeun  oti  soumis  à  la  diète  carnée,  on  ne  saurait  douter  que  chez  ce 
dernier  le  trouble  nutritif  consiste  essentiellement  dans  une  insuffisance  de  la  destruction 
du  sucre.  «  Admettons,  dit  Bunge  {Chimie  biologique,  370),  qu'un  diabétique  consomme,  en 
vingt-quatre  heures,  300  grammes  d'albumine  (quantité  dont  il  viendra  difficilement 
à  bout),  la  quantité  de  sucre  qui  pourrait  en  résulter  ne  de'passera  pas  200  grammes,  car 
une  grande  partie  du  carbone  doit  se  dédoubler  avec  l'azote.  Mais  200  grammes  de  sucre 
pénétrant  peu  à  peu,  en  vingt-quatre  heures,  dans  le  sang  ne  suffiront  jamais  à  provoquer 
le  diabète  chez  un  individu  ayant  encore  la  faculté  de  brûler  normalement  le  sucre  du 
sang.  Un  homme  qui  se  nourrit  de  pommes  de  terre  absorbe  journellement  000  à 
1  000  grammes  de  sucre,  et  cependant  celui-ci  ne  passe  pas  dans  l'urine.  »  Dans  le 
même  ordre  d'idées,  l'argumentation  suivante  de  Minkowski,  combattant  la  théorie  de 
Chauveau,  est  aussi  à  citer  :  «  Lorsque,  par  exemple,  un  chien  diabétique  de  6  kilogr,  à  jeun 
depuis  plusieurs  jours,  après  ingestion  graduelle  dans  le  cours  d'une  journée  de 
100  grammes  de  glycose,  excrète  1075^,5  de  sucre  à  côté  de  4,53  d'azote,  comment 
pourrait-il  être  question  d'une  intégrité  de  la  consommation  du  sucre  et  d'une  augmen- 
tation de  production  de  cette  substance  comme  cause  du  diabète?  D'où  pourrait  donc 
provenir  une  telle  quantité  de  sucre?  Serait-ce  des  quelques  28  grammes  de  substances 
albiiminoïdes  détruites  dans  l'organisme'?  » 

La  tiiéorie  du  ralentissement  de  la  consommation  du  sucre  dans  le  diabète  n'exclut 
pas,  du  reste,  complètement  l'hypothèse  d'une  hyperproduction.  Mais  cette  dernière,  si 
elle  existe,  ne  serait  qu'accessoire  et  secondaire,  et  elle  pourrait,  de  même  que  la  dispa- 
rition du  glycogène  du  foie,  recevoir  l'interprétation  suivante  :  le  trouble  de  la  consom- 
mation du  sucre  peut  amener  dans  l'économie  un  vif  besoin  de  cette  matière,  de  même 
qu'un  travail  musculaire  prolongé  amène  l'augmentation  de  ce  besoin,  ce  qui  se  traduit 
par  une  rapide  diminution  du  glycogène  hépatique  (Kùlz);  alors  on  peut  supposer  que 
dans  l'organisme  diabétique  le  glycogène  formé  aux  dépens  des  matières  albuminoïdes  ou 
des  hydrates  de  carbone  de  la  nourriture  est  continuellement  et  aussitôt  transformé  en 
glycose,  qui,  n'étant  point  consommé,  s'accumule  dans  le  sang  et  passe  dans  l'urine 

t.  Minkowski.  S^oVun^  rfcr  Paaki-easfimction  als  Krankheilsursache  {Diabètes  mellitus).  Ergeb- 
nisse  dev  allgemeinen  Aliotogie  der  Menschen  Jind  Tlnerkranliheiteii,  1896,  92. 
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(MiNKOWSKi).  C'est  cette  même  idée  que  Lépine'  avait  antérieurement  formulée,  et  (ju'i! 
avait  fait  ressortir  dans  une  image  saisissante,  en  [comparant  ce  qui  se  passe  dans  l'orga- 
nisme diabétique  à  l'action  d'un  homme  inintelligent  qui,  voyant  qu'un  pof'le  ne  tire  pas 
continuerait  à  le  bourrer  de  charbon. 

Une  glycosurie  aussi  forte  que  celle  qu'on  observe  dans  le  diabète  grave  de  l'homme 
et  dans  le  diabète  pancréatique  expérimental,  ne  peut  donc  guère  recevoir  une  inter- 
prétation satisfaisante  en  dehors  de  la  théorie  du  ralentissement  de  la  consommation  du 
sucre.  On  se  représente  du  reste  difficilement,  dans  l'hypothèse  d'une  intégrité  de  la 
fonction  glycolytique,  l'hyperactivité  e.'ccessive  que  devrait  présenter  la  glande  hépatique 
pour  produire  la  glycosurie  intense  du  diabète,  lorsqu'on  rétléchit  à  la  quantité  énorme 
de  sucre  qu'il  faut  faire  absorber  à  un  individu  sain  pour  produire  l'élimination  de 
quelques  grammes  de  cette  substance.  (Voyez  plus  haut  :  Glycosurie  alimentaire.) 

Ch.  Bouchard  (loc.  cit..  Semaine  médicale,  1898,201)  est  dernièrement  revenu  sur  cette 
discussion,  et  ses  raisonnements,  basés  sur  des  données  numériques,  sont  absolument  con- 
vaincants. Supposons,  dans  l'hypothèse  de  l'hyperproduction  du  sucre  comme  cause  de  la 
glycosurie,  qu'un  diabétique,  soumis  à  la  dièle  carnée,  élimine  100  grammes  de  sucre, 
et,  pour  prendre  des  chiffres  modérés,  admettons  que  «  l'avidité  normale  des  tissus  pour 
le  sucre  »  (voyez  plus  haut  page  806)  soit  de  oOO  grammes.  C'est  donc  un  total  de 
600  grammes  de  sucre  que  l'organisme  a  eu  à  sa  disposition  pour  vingt-quatre  heures. 
«  D'oùpeuvenl  provenir  ces  000  grammes  de  sucre?  De  la  graisse  ou  de  l'albumine?  Pour  que 
la  graisse  pût  les  produire,  il  en  faudrait  6  kilogrammes  par  jour  :  on  ne  conçoit  guère 
la  possibilité  de  l'ingestion  d'une  telle  quantité  de  graisse  et  encore  moins  de  sa  diges- 
tion et  de  son  absorption.  Si  cette  graisse  n'était  pas  ingérée,  il  faudrait  qu'elle  fût  prise 
aux  tissus;  or,  l'organisme  total  n'en  contient  guère  que  6  à  9  kilogrammes.  Les 
000  grammes  de  sucre  auraient-Us  donc  pour  origine  l'albumine  élaborée"?  Mais  cela 
supposerait  une  destruction  quotidienne  de  107:5  grammes  d'alJmmiuc  que  le  diabétique 
ne  pourrait  trouver  que  dans  l'ingestion  de  plus  de  H  kilogrammes  de  viande  ou  dans  la 
destruction  d'une  égale  quantité  de  ses|  tissus  azotes.  Cela  supposerait  en  d'autres  termes, 
une  polyphagie  invraisemblable  ou  une  antophagie  impossible.  Cela  supposerait  égale- 
ment une  azoturie  telle  qu'on  ne  l'a  jamais  constatée...  Ainsi,  pour  expliquer  par  l'aug- 
mentation de  la  production  du  sucre  une  glycosurie  diabétique  même  modérée,  on  est 
obligé  d'admettre  comme  conséquence  une  polyphagie  ou  une  authophagie  et  une  azo- 
turie telles  qu'on  n'en  a  jamais  vu.  La  théorie  se  trouve  jugée  par  l'absurde.  « 

Si  cette  théorie  conduit  à  des  impossibilités,  il  n'en  est  point  de  même  de  la  théorie  qui 
attribue  le  diabète  à  la  diminution  de  la  destruction  du  sucre,  et  les  objections  qu'on  lui  a 
faites  peuvent  être  aisément  réfutées.  On  a  dit  notamment  que  si  le  sucre  urinaire  était 
le  sucre  qui  aurait  dû  être  consommé,  la  perte  de  ce  combustible  devrait  entraîner  une 
diminution  de  l'oxj-gène  consommé  et  de  l'acide  carbonique  produit.  Or  nous  avons  vu 
plus  haut  (Échanges  gazeux)  que  tel  n'est  point  toujours  le  cas.  Mais  il  suffit  de  réfléchir, 
pour  expliquer  ce  fait,  que  l'organisme  ne  reste  pas  passif  en  face  de  la  perte  d'énergie 
que  lui  fait  subir  l'excrétion  du  sucre,  qu'il  réagit  et  que,  pour  couvrir  cette  perte,  il 
se  rabat  sur  l'albumine  et  la  graisse.  D'autre  part,  on  ne  saurait  voir  non  plus  dans  l'azo- 
turie  de  certains  diabétiques  l'indice  que  le  diabète  appartiendrait  plutôt  aux'maladies 
par  accélération  de  la  nutrition;  car  cette'azoturie  est  aussi  la  conséquence  nécessaire 
d'une  compensation  apportée  soit  par  la  polyphagie,  soit  par  l'autophagie,  pour  la  mise 
en  liberté  d'une  énergie  que  le  sucre  ne  fournit  plus. 

Dans  plusieurs  cas  de  diabète  chez  l'homme.  Ch.  Boociiard  a  estimé  directement 
l'abaissement  de  «  l'avidité  des  tissus  «  pour  le  sucre.  «  l'ne  femme  de  48  ans  pesant 
68''", 240  et  dont  le  corps  renferme  9440  grammes  d'albumiue  fixe,  est  atteinte  de 
diabète.  L'élimination  quotidienne  du  sucre  oscille  autour  de  400  grammes.  Elle  est  sou- 
mise ix.  un  régime  approprié,  recevant  l'albumine  et  la  graisse  suivant  son  désir,  et  de 
plus  80  grammes  de  sucre,  sans  aucun  autre  hydrate  de  carbone.  Sous  l'influence  de 
ce  régime,  le  sucre  urinaire  tombe  au  bout  d'un  jour  à  3'i0  grammes,  au  bout  de  deux 
jours  à  170,  au  bout  de  trois  jours  à  1 14,  au  bout  de  quatre  jours  à  52  grammes.  A  par- 
tir de  ce  moment  la  glycosurie  ne  fait  plus  qu'osciller.  Je  donne  la   moyenne  des  ana- 
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lyses  d'urine  des  cinq  derniers  jours,  à  partir  du  quatrième  inclus.  L'azote  urinaire  total 
était  par  vingt-quatre Jieures  de  14S',90  correspondant  à  une  quantité  d'albumine  dont  l'éla- 
boration fournissait  56  grammes  de  glycose.  L'ingestion  de  sucre  était  de  80  grammes  : 
c'est  donc  1 36  grammes  de  sucre  ingéré  ou  formé  en  vingt-quatre  heures.  Pendant  ce  temps, 
l'élimination  moyenne  par  les  urines  était  de  44e^27.  La  quantité  de  sucre  consommé  était 
(Je  i:j6  —  44,27  =  91s'-,73.  C'est  en  vingt-quatre  heures  une  consommation  de  1b',34  par  kilo- 
gramme corporel  et  de  9e',72;par  kilogramme  d'albumine  fixe.  C'était  chez  cette  femme  la 
consommation  la  plus  forte  qu'elle  pût  faire  dans  les  conditions  d'activité  et  de  température 
où  elle  se  trouvait,  puisqu'elle  laissait  s'échapper  le  sucre  qu'elle  ne  pouvait  pas  utiliser.  {Or 
chez  un  homme  normal  de  40  ans,  le  maximum  de  la  consommation  possible  était  de  Qe'-.IO 
par  kilogramme  corporel,  de  Gtsr,oO  par  kilogramme  d'albumine  fixe. —Voyez  tableau  de 

la  page  806).  L'avidité  des  tissus  pour  le  sucre  est  donc  chez  cette  femme  diabétique  environ 

9  73 
six  fois  plus  faible  que  chez  l'individu  normal.  Son  activité  glycolytique  est  de  ^j-g  =  0,16 . 

J'ai  trouvii  chez  d'autres  diabétiques  les  chffres  suivants  :  0,19,  —  0,51,  —  0,10,  —  0,14, 
—  0,42,  —  0,05,  —  0,51,  tous  nombres  inférieurs  à  l'unité  qui  correspond  à  la  nor- 
male. >i 

2°  Pathogénie  du  diabète  pancréatique.  —  Lorsqu'il  fut  démontré  d'une  façon  incon- 
testable, par  les  expériences  de  Minkowski  et  de  Hédon,  que  le  diabète  consécutif  à 
l'extirpation  du  pancréas  relève  de  la  suppression  d'une  fonction  glandulaire,  on  émit 
l'hypothèse  que  cette  fonction  consiste  dans  la  «  sécrétion  interne  »  d'une  substance 
nécessaire  à  l'accomplissement  normal  des  échanges.  Or,  sur  cette  base,  deux  théories 
ont  été  édifiées  :  l'une,  d'accord  avec  le  principe  que  dans  le  diabète  la  consommation 
du  sucre  est  entravée  (théorie  de  Lépine);  l'autre,  complètement  opposée,  ayant  pour 
fondement  la  théorie  de  l'hyperproduction  du  sucre  (Chauveau  et  Kaufmann). 

a)  Théorie  de  Lépine.  —  Le  diabète  est  dû  à  la  diminution  dans  le  sang  d'un  ferment 
sécrété  principalement  par  le  pancréas,  ferment  glycolytique,  dont  la  présence  est  néces- 
saire à  la  consommation  du  sucre  dans  l'organisme. 

On  savait  par  les  expériences  de  Cl.  Bernard  que,  dans  un  échantillon  de  sang  aban- 
donné à  lui-même,  la  teneur  en  sucre  baisse  progressivement  à  partir  du  moment  de  la 
saignée,  si  bien  qu'au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  l'extrait  aqueux  de  ce  sang 
convenablement  désalbuminé  ne  donne  plus  aucune  réduction  de  la  liqueur  de  Fehling. 
En  un  mot,  dans  le  sang  in  vitro,  il  se  produit  uue  destruction  spontanée  du  sucre,  une 
glycolyse.  Reprenant  d'une  façon  méthodique  l'étude  de  cette  question,  Lépine'  a  déter- 
miné un  certain  nombre  de  conditions  qui  président  à  la  production  de  ce  phénomène, 
en  particulier  l'influence  du  temps  et  de  la  chaleur,  et  il  en  a  déduit  que  la  glycolyse 
est  le  résultat  d'une  fermentation.  L'influence  de  la  chaleur  paraît  plus  particulièrement 
en  faveur  de  cette  conclusion.  En  effet  la  destruction  du  sucre  in  vitro  est  d'autant  plus 
active  que  la  température  est  plus  élevée  jusqu'à  une  certaine  limite,  au-dessus  de 
laquelle  la  glj'colyse  devient  nulle.  Cette  température  maxima  est  55  à  50°.  Le  sang 
chauffé  à  cette  température  pendant  quelques  instants  perd  la  propriété  de  détruire  son 
sucre  lorsqu'on  le  maintient  à  la  température  optimum  de  glycolyse,  c'esl-îi-dire  vers 
40°.  Le  ferment  glycolytique  est  donc  détruit  à  56°.  Complétant  sa  démonstration,  Lépine  a 
trouvé  que  ce  ferment  est  fixé  sur  les  globules  blancs  et  qu'il  passe  par  diffusion  dans  le 
sérum.  Après  avoir  centrifugé  un  échantillon  de  sang,  recueilli  et  lavé  à  l'eau  salée  ses 
globules  blancs,  il  a  pu  transmettre  à  l'eau  de  lavage  la  propriété  glycolytique.  Dans  le 
sang  circulant  le  ferment  glycolytique  serait  cédé  par  les  globules  blancs  aux  tissus,  au 
niveau  des  capillaires. 

Cela  posé,  la  notion  que  dans  le  diabète  la  quantité  de  ferment  glycolytique  est 
diminuée  repose  sur  la  comparaison  de  la  glycolyse,  in  vitro  et  in  vivo,  entre  le  sang 
normal  et  le  sang  diabétique.  Toutes  choses  étant  égales  du  côté  des  conditions  qui 

t.  LÉPINE  (Lyon  meilic,  déc.  1889,  619  et  1890,  83;  C.  IL.  8  avril  1890).  —  Lépine  et  Barral 
(C.  R.,  ait  juin' 1890,  22  juin  1891,  23  février  1891,  25  mai  1891).  —  Voyez  aussi  Lépine,  Sur  la 
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président  à  la  glycolyse,  le  sang  diabétique  perd  moins  de  sucre  in  vitro  que  le  sang 
normal;  cette  perte  n'est  pas,  il  est  vrai,  toujours  dill'érente  en  valeur  absolue,  mais  elle 
l'est  constamment  en  valeur  relative.  Par  exemple,  tandis  qu'un  sang  normal  perd  de 
16  à  34  p.  100  de  son  sucre  en  une  heure  à  41°,  un  sang  diabétique  ne  perd  que  li 
à  10  p.  100,  ou  moins  encore.  D'autre  part,  si,  à  l'aide  d'un  appareil  à  circulation  arti- 
ficielle, on  fait  circuler  dans  la  patte  d'un  chien  comparativement  du  sang  normal  et  du 
sang  diabétique  dètibriné,  on  constate  que  le  premier  perd  pendant  la  première  heure 
environ  00  p.  100  de  son  sucre,  tandis  que  pour  le  second  la  perte  dans  le  même  temps 
n'atteint  pas  30  p.  100'. 

Pour  ce  qui  concerne  l'origine  pancréatique  du  ferment  glycolytique,  Lépine  en  a 
fourni  un  certain  nombre  de  preuves  -,  entre  autres  :  que  le  pouvoir  glycolytique  du 
sang  peut  être  renforcé  par  certaines  agressions  expérimentales  sur  le  pancréas,  qui  agi- 
raient comme  excitants  de  la  sécrétion  interne  (section  des  nerfs  de  la  glande,  injection 
d'eau  salée  ou  d'huile  dans  le  canal  de  Wirsu.ng)  et  que  la  glycolyse  est  normalement 
plus  active  dans  le  sang  de  la  veine  pancréatique  que  dans  celui  de  la  veine  splénique. 

La  théorie  de  Lépine  a  soulevé  beaucoup  d'objections  et  de  critiques.  Arthus  ^,  tout  en 
accordant  que  la  destruction  du  sucre  dans  le  sang  in  vitro  présente  les  principaux 
caractères  d'une  fermentation,  n'admet  pas  que  le  ferment  glycolytique  préexiste  dans  le 
sang  vivant  circulant;  pour  lui,  ce  ferment  procède  de  la  mort  des  globules  blancs,  de 
même  que  le  fibriii-f'crmciit  ;  la  glycolyse  est  un  phénomène  de  mort  du  sang,  comme  la 
coagulation.  Il  appuie  celte  manière  de  voir  principalement  sur  les  constatations  sui- 
vantes :  'que  le  sang  tiré  hors  des  vaisseaux  ne  perd  pas  de  sucre  dans  les  premiers 
moment  après  la  saignée;  que  certaines  substances  qui  empêchent  la  coagulation  (oxa- 
late  de  soude,  fluorure  de  sodium)  entravent  aussi  la  glycolyse;  que  le  sang  qui  est  empri- 
sonné dans  une  veine  jugulaire  de  cheval  entre  deux  ligatures,  et  qui  dans  ces  conditions 
ne  se  coagule  pas,  comme  on  sait,  conserve  intégralement  son  sucre. 

Mais  Lépine  réplique  que,  si  le  sang  ne  parait  pas  perdre  de  sucre  dans  les  premiers 
moments  après  la  saignée,  cela  tient  à  ce  que  la  glycolyse  est  masquée  par  la  production 
d'une  certaine  quantité  de  sucre  aux  dépens  du  gl3'cogène  du  sang,  et  que,  dans  l'expé- 
rience de  la  veine  jugulaire,  le  sang  perd  parfaitement  du  sucre,  si,  au  lieu  de  laisser  le 
vaisseau  suspendu  immobile,  on  le  retourne  de  temps  en  temps  de  façon  à  empêcher 
les  globules  de  se  sédimenter  et  à  permettre  au  ferment  glycolytique  de  diffuser  dans  le 
plasma*.  Aussi,  malgré  les  objections  d' Arthus,  continue-t-il  à  considérer  ce  ferment 
comme  un  produit  du  fonctionnement  vital  des  globules  blancs. 

Mais,  la  question  de  principe  louchant  l'existence  d'un  ferment  glycolytique  dans  le 
sang  circulant  ('tant  résolue  par  l'affirmative,  la  discussion  n'est  point  encore  close.  La 
donnée  de  Lépine,  que  le  sang  diabétique  possède  un  pouvoir  glycolytique  moindre  qu'à 
l'état  normal,  a  soulevé  de  sérieuses  objections  (SansOiNI ',  Kr.m's  "j  Minkowsri).  Lkpine 
évalue,  avons-nous  dit,  le  pouvoir  glycolytique  d'un  sang  d'après  le  calcul  de  la  perte 
p.  100  de  sucre  dans  un  temps  donné,  et  non  d'après  la  valeur  absolue  de  cette  perte. 
Or  il  arrive  évidemment  par  ce  calcul  que  le  sang  diabétique,  en  raison  de  sa  teneur 
élevée  en  sucre,  doit  toujours  être  trouvé  avec  un  pouvoir  glycolytique  moindre  que  le 
sang  normal,  bien  qu'il  perde  autant  de  sucre  que  ce  dernier  en  valeur  absolue,  et 
quelquefois  davantage.  Soit,  par  exemple,  un  sang  normal  contenant  i  p.  1000  de  sucre 
et  perdant  en  une  heure  0,20.  La  perte  p.  1000  sera  20.  Soit  maintenant  un  sang  diabé- 
tique renfermant  primitivement  4  de  sucre  p.  100,  et  perdant  aussi  dans  le  même  temps 
0,20;  la  perte  p.  100  sera  0,o.  Ainsi,  bien  que  les  quantités  de  sucre  détruit  dans  l'un  et 
l'autre  cas  soient  égales,  cependant  le  pouvoir  glycolytique  pour  le  sang  diabétique  est 
exprimé  par  un  chiffre  quatre  fois  moindre  que  pour  le  sang  normal.  Il  peut  même  se 
trouver  qu'un  sang  diabétique  qui  perdrait  en  valeur  absolue  beaucoup  plus  de  sucre 
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qu'un  sang  normal  aurait  cependant  un  pouvoir  glycolytique  moindre  que  ce  dernier; 
par  exemple,  dans  le  cas  suivant  ',  relevé  dans  un  tableau  d'expérience  de  Barral  :  un  sang 
normal  contenant  1,05  de  sucre  p.  100  perdit  en  quinze  heures  à  la  température  du 
laboratoire  0,11  de  sucre,  tandis  qu'un  sang  diabétique  renfermant  3,46  de  sucre 
p.  100  perdit  dans  les  mêmes  conditions  0,30  de  sucre,  c'est-à-dire  beaucoup  plus  du 
double.  Or  que  donne  le  calcul  p.  100?  Une  perte  de  10,3  pour  le  premier,  et  de  8,7 
pour  le  second. 

Lépine  reconnaît  la  justesse  de  ces  remarques;  mais  il  persiste  à  penser  que  le 
pouvoir  glycolj'tique  doit  être  exprimé  parla  perte  relative,  et  non  par  la  perte  absolue, 
parce  que  la  glycolyse  doit  être  d'autant  plus  intense  que  la  teneur  en  sucre  du  sang 
est  plus  élevée.  C'est-à-dire,  par  exemple,  que,  pour  qu'un  sang  diabétique  contenant 
quatre  fois  plus  de  sucre  qu'un  sang  normal  put  être  considéré  comme  ayant  un  pouvoir 
glycolytique  égal  à  celui  de  ce  dernier,  il  faudrait  que  sa  perte  absolue  en  sucre  fût 
environ  quatre  fois  plus  forte. 

Kraus  a  objecté  que  l'intensité  d'une  fermentation  ne  dépend  que  de  la  quantité  de 
ferment  mise  en  œuvre  et  non  de  la  quantité  de  matière  à  transformer.  Mais  en  opposi- 
tion à  celle  vue  théorique,  Lépine  -  a  fourni  la  preuve  directe  que  des  échantillons  d'un 
même  sang,  additionnés  de  quantités  progressivement  croissantes  de  glycose,  perdent 
d'aulant  plus  de  sucre  que  la  teneur  en  est  plus  élevée.  Hédon  accepte  ce  fait,  mais  il  ne 
croit  pas  que  la  glycolyse  soit  renforcée  par  l'élévation  de  la  teneur  du  sang  en  sucre 
dans  une  mesure  assez  considérable  pour  autoriser  la  définition  du  pouvoir  glycolytique 
dans  le  sens  de  Lépine.  En  effet,  dans  du  sang  normal  additionné  de  glycose  de  façon 
que  sa  teneur  en  sucre  se  rapprochât  de  celle  du  sang  diabétique,  la  glycolyse  évaluée 
par  la  perte  p.  100  de  sucre  se  trouvait  exprimée  par  des  chiffres  aussi  faibles  que  pour 
ce  dernier  sang.  11  faut  ajouter  cependant  que  Lépine  a  constaté  pour  du  sang  d'homme 
diabétique  que  la  perte  absolue  du  sucre  (et  non  plus  relative)  était  aussi  abaissée 
au-dessous  de  la  normale  ■'. 

b)  Thcûvia  de  Chauveau  et  Kaufmann.  —  Le  produit  de  sécrétion  interne  du  pancréas 
est  une  substance  qui  agit  sur  le  foie  pour  régler  et  modérer  la  formation  du  sucre.  Dans 
la  théorie  première  de  ces  auteurs  *,  cette  régulation  devait  s'opérer  d'une  manière 
indirecte  par  l'intermédiaire^du  système  nerveux,  dont  certains  centres  seraient  influencés 
d'une  façon  spéciale  par  la  sécrétion  pancréatique;  plus  tard  Kaufiiann  '■'  fut  conduit  à 
admettre  que  l'influence  du  pancréas  s'exerce  aussi  d'une  manière  directe  sur  le  foie. 
Le  pancréas  et  le  foie  sont  deux  glandes  couplées  physiologiquement  pour  la  fonction 
glycogénique  ;  la  première  joue  le  rôle  d'un  frein  pour  l'autre.  Après  l'extirpation  du 
pancréas,  la  formation  du  sucre  par  le  foie  s'exagère,  d'où  hyperglycémie. 

Le  fondement  de  cette  théorie  difi'ère  totalement,  on  le  voit,  de  celui  de  la  précédente. 
Chauveau  et  Kaufmann  estiment,  en  ell'et,  que  l'hygerglycémie  résulte  toujours  d'une 
exagération  de  la  production  du  sucre  et  jamais  d'une  diminution  de  sa  consommation 
par  les  tissus,  et  ils  pensent  en  avoir  fourni  la  preuve  en  montrant  que,  chez  les  animaux 
rendus  hyperglycémiques  par  l'extirpation  du  pancréas,  la  différence  de  teneur  en  sucre 
entre  le  sang  artériel  et  le  sang  veineux  n'a  pas  une  valeur  moindre  que  dans  l'état 
physiologique. 

Cela  fait,  Chauveau  et  Kaufsiam.n'  ont  étudié  l'influence  qu'exercent  certaines  lésions 
nerveuses  (section  sous-bulbaire,  piqûre  du  bulbe,  section  de  la  moelle)  soit  seules,  soit 
combinées  de  différentes  manières  avec  l'extirpation  du  pancréas,  et  les  résultats  des 
nombreuses  séries  expérimentales  qu'ils  ont  instituées  de  la  sorte,  les  ont  conduits  à 
édifier  la  théorie  suivante.  Les  deux  centres  antagonistes  qui  influent  sur  la  glyco-forma- 
tioa  hépatique  ;(le  centre  modérateur  situé  dans  la  moelle  allongée  et  le  centre  exci- 

[Ztschr.  f.  kUn.  Med.,  x.Ki,  1892). 

1.  L.  Barral.  Sur  le  sucre  du  sang.  Son  dosage,  ses  variations,  sa  destruction  par  le  temps,  la 
chaleur  et  par  les  tissus  cirants.  Noitrelle  tti^orie  du  ferment  glycolytique  (D.  Lyon,  1890,  75). 

2.  Lkpine  et  MÉTROZ  [C.  R.,  17  juillet  1893). 

3.  Lépinb  et  Barral  (C.  R..  23  mars  1891). 

4.  t;uAUVEAU  et  Kaufmann.  £oc.  cit.  {C.R.,  6etl3  février  1893  et  B.B.,  H  mars  1893). 

5.  Kaufmann.  Recherches  e.cperi mentales  sur  la  régulation  de  la  glycémie  et  le  mécanisme  du 
diabète  sucré  [A.  de  P.,  n"  2,  avril  1895). 
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tateur  situé  dans  la  moelle  cervicale,  dont  il  a  été  question  plus  haut)  sont  actionnés  en 
sens  inverse  l'un  de  l'autre  par  le  produit  de  sécrétion  interne  du  pancréas,  de  façon 
que  ce  dernier  amène  des  ellets  cumulatifs  de  môme  nature  sur  la  fonction  glycogé- 
nique;  c'est-à-dire  qu'il  excite  le  centre  modérateur  et  réfrène  le  centre  excitateur. 
L'extirpation  du  pancréas,  par  conséquent,  en  supprimant  cette  sécrétion,  détruit  l'action 
frénatrice  et  exalte  l'action  excitatrice  des  centres  nerveux.  D'où  suractivité  considérable 
de  la  glyco-formation,  entraînant  l'hyperglj'cémie  et  la  glycosurie. 

Cette  théorie  fui  bientôt  modifiée  et  complétée  par  Kaufman.n.  Cet  auteur  constata  en 
effet  que  la  section  préalable  des  nerfs  du  foie  n'empêche  pas  la  dépancréatisation  de 
produire  ses  effet  habituels  :  un  animal  à  foie  énervé  devient  diabétique  après  l'extir- 
pation du  pancréas.  Dans  ces  conditions,  il  ne  pouvait  plus  être  question  d'une  inter- 
vention nécessaire  des  centres  nerveux  pour  la  régulation  de  la  glycémie,  et  il  fallait 
admettre  que  l'influence  modératrice  sur  la  glyco-fornialion  attribuée  au  pancréas 
s'exerçait  directement  sur  le  foie  '.  De  plus,  Kaufmann  ajouta  aux  notions  acquises  anté- 
rieurement cette  autre  conception,  que  le  pancréas  exerce  par  son  produit  de  sécrétion 
interne  une  action  frénatrice  puissante  sur  la  désintégration  histolylique  des  tissus.  Ses 
conclusions  relatives  au  mécanisme  du  diabète  pancrétique  peuvent  donc  se  résumer 
ainsi  :  L'hyperproduclion  du  sucre  par  le  foie  qui  est  la  cause  du  diabète  après  dépan- 
créatisation résulle  :  1"  d'une  perturbation  dans  le  fonctionnement  des  centres  régu- 
lateurs de  la  glycogénie  hépatique;  2"  d'un  trouble  direct  de  celte  fonction  du  foie 
(suppression  de  l'action  modératrice  que  le  produit  de  sécrétion  interne  du  pancréas 
exerce  directement  sur  la  glyco-formation  hépatique);  3°  d'une  désintégration  histo- 
lylique exagérée  faisant  passer  dans  le  torrent  circulatoire  une  plus  grande  quantité  de 
matériaux  aptes  à  former  du  sucre  en  traversant  le  foie  (suppression  de  l'action  modé- 
ratrice du  pancréas  sur  l'hystolyse). 

La  conception  qui  sert  de  base  à  la  théorie  de  Ciiauveau  et  Kaufmann,  c'est-à-dire 
l'hypothèse  de  l'hyperproduclion  du  sucre  comme  cause  du  diabète,  ayant  été  discutée 
antérieurement,  nous  n'y  reviendrons  pas.  Kaufmann,  du  reste,  parait  avoir  modifié 
complètement  sa  manière  de  voir,  à  en  juger  par  les  conclusions  de  ses  notes  plus 
récentes  à  la  Société  de  Biologie  -.  «  Dans  l'organisme  des  diabétiques,  la  quantité  de 
sucre  formé  aux  dépens  des  albuminoïdes  est  augmentée;  celle  formée  aux  dépens  des 
graisses  est  diminuée,  et,  dans  son  ensemble,  la  glyco-formation  conserve  sensiblement 
sa  valeur  normale  avec  une  légère  tendance  à  la  diminution.  De  plus,  comme  d'une  part 
les  animaux  diabétiques  ne  fabriquent  pas  plus  de  sucre  que  les  normaux,  et  que,  d'autre 
part,  ils  en  éliminent  une  certaine  proportion  en  nature  par  les  urines,  il  devient  indé- 
niable que,  chez  eux,  la  consommation  sucrée  est  notablement  diminuée.  Dans  la 
nutrition  du  diabétique,  une  seule  chose  est  exagérée  :  c'est  la  destruction  de  l'albu- 
mine. Tous  les  autres  phénomènes  nutritifs,  et  en  particulier  la  destruction  sucrée,  sont 
ralentis.  » 

Telles  sont  les  principales  théories  qui  ont  été  proposées  pour  expliquer  la  patho- 
génie du  diabète  pancréatique  expérimental.  Mehing  et  Minkowski,  sur  ce  sujet,  se  sont 
constamment  tenus  dans  une  prudente  réserve,  et,  [bien  qu'ils  aient  manifesté  cette 
opinion  que  le  pancréas  fournirait  à  l'organisme  quelque  substance  nécessaire  à  la  con- 
sommation du  sucre,  cependant  ils  n'ont  pas  poussé  plus  loin  cette  hypothèse.  Dans  ses 
travaux  ultérieurs,  Minkowski  ne  s'est  point  départi  de  cette  réserve,  et  il  termine  ainsi 
une  revue  de  la  question  ■':  «  L'hypothèse  que  le  pancréas  produit  un  ferment  ijli/coti/tiquf, 
c'est-à-dire  un  ferment  qui  attaque  directement  la  molécule  de  sucre,  n'est  pas  prouvée 
d'une  manière  certaine  par  les  dernières  communications  de  Lépine,  mais  aussi  une  telle 
hypothèse  n'apparaît  plus  impossible,  dès  que  l'on  place  l'action  du  ferment  non  dans  le 
sang,  mais  dans  les  tissus  qui,  normalement,  sont  le  siège  de  l'oxydation  du  sucre.  Cepen- 

1.  ^'oJ■ez  aussi  sur  ce  sujet  Thiroloix.  Effets  de  ta  section  des  nerfs  du  foie  chez  tes  animaux 
normaux  ou  rendus  dinhetic/iies par  l'extirpation  du  pancréas  [II.  H.,  30  mars  lS9"i). 

2.  Kaufmann.  La  nutrition  et  la  tliermor/énèse  cotnpurL'es  pendant  le  jeune  citez  les  animaux 
normaux  et  diabétiques  B.  B.,  7  mars  1896).  —  Lu  formation  et  la  destruction  du  sucre  étudiées 
comparativement  chez  les  animaux  normaux  et  dépancréalcs  {l/tid.,  1-4  mars  1890). 

3.  Minkowski.  Ergebnisse  der  allgemeinen  Atiologie,  etc.  1896,  93. 
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liant  on  peut  songer  encore  à  d'autres  possibilités,  comme,  par  exemple,  que  le  pancréas 
n'agit  pas  avant  tout  sur  la  molécule  de  sucre,  mais  bien  sur  les  organes  qui  consomment 
le  sucre,  soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux.  » 

Récemment  Lépine  a  été  amené  à  modifier  sa  théorie  suivant  cette  dernière  concep- 
tion, et  il  a  précisé  la  fonction  glycolytique  du  pancréas  en  disant  que  la  sécrétion  interne 
•de  cette  glande  ne  produit  vraisemblablement  pas  directement,  mais  favorise  la  glycolyse 
des  tissus.  Cette  action  favorisante  appartiendrait  aux  produits  de  digestion  tryptique 
élaborés  soit  par  le  pancréas  lui-même,  soit  dans  l'intimité  des  tissus  par  la  trypsine 
pancréatique  répandue  dans  le  sang.  Ainsi  on  peut  démontrer  in  vitro,  notamment  avec 
les  cellules  de  la  levure  de  bière,  que  l'action  favorisante  du  pancréas  sur  la  glycolyse  est 
due  aux  produits  de  la  digestion|tryptique  des  matières  protéiques'. 

3°  Pathogénie  du  diabète  phloridzinique.  —  Nous  avons  dit  précédemment  que  dans 
cette  forme  de  diabète,  la  teneur  du  sang  en  sucre  reste  normale,  ou  même  s'abaisse  au- 
dessous  de  la  normale  (on  peut  tenir  cette  notion  comme  absolument  certaine,  bien  que 
CooLEM-  ait  noté  une  certaine  hyperglycémie  chez  le  lapin  pour  de  fortes  doses  de  phlor- 
idzine).  Il  résulte  de  là,  avec  une  grande  vraisemblance,  que  dans  le  diabète  phloridzi- 
nique le  rein  est  particulièrement  en  cause,  ainsi  que  l'a  supposé  Mering  (loc.  cit.). 
Le  rôle  du  rein  dans  celte  glycosurie  spéciale  est  du  reste  appuyé  sur  un  certain  nombre 
d'expériences.  Ainsi,  Minkowski  a  montré  que  l'ablation  des  reins  chez  un  animal  soumis 
à  l'action  de  la  phloridzine  ne  produit  pas  l'hyperglycémie,  et  porte  seulement  le  taux  du 
sucre  du  sangà  son  chiffre  normal,  tandis  que  la  néphrectomie  dans  le  diabète  pancréa- 
tique accroît  dans  une  mesure  considérable  l'hyperglycémie.  De  plus  Hédon^  a  noté  que 
l'administration  de  la  phloridzine  à  un  chien  diabétique  après  l'extirpation  du  pancréas 
fait  disparaître  en  quelques  heures  l'hyperglycémie  (bien  que  la  glycosurie  soit  considé- 
rablement accrue  dans  le  même  temps,  comme  l'avait  déjii  vu  Minkowski)  et  que  ce 
phénomène  n'a  plus  lieu  après  néphrectomie.  N.  Zuntz*,  ayant  injecté  de  la  phloridzine 
dans  l'artère  rénale  d'un  chien  au  moyeu  d'une  fine  canule,  constata  que  le  flux  d'urine 
«'élevait  presque  aussitôt,  par  l'urelère  du  rein  correspondant,  avec  apparition  de  glyco- 
surie, et  que  la  polyurie  et  la  glycosurie  ne  se  montraient  que  quelque  temps  après  pour 
l'autre  rein.  Levene^,  par  l'analyse  comparative  du  sang  de  l'artère  et  de  la  veine  rénale 
chez  des  chiens  intoxiqués  par  la  phloridzine,  trouva  un  excès  de  sucre  dans  le  sang  de 
la  veine  (il  y  avait  aussi  augmentation  de  sucre  dans  le  tissu  du  rein).  D'autre  part,  les 
lésions  rénales  viennent  entraver  l'apparition  de  la  glycosurie  phoridzinique;  Schabad'', 
il  est  vrai,  n'a  point  trouvé  que  la  glycosurie  fût  complètement  empêchée  par  une 
néphrite  artificielle  provoquée  par  une  injection  de  chromate  de  potassium;  mais  son 
■expérience  semble  prouver  seulement  que  la  lésion  rénale  n'était  pas  assez  accentuée; 
d'ailleurs  Kle.mperer',  ayant  fait  ingérer  jusqu'à  10  grammes  de  phloridzine  à  dix  malades 
atteints  d'atrophie  granuleuse  des  reins,  constata  que  la  glycosurie  fit  défaut  chez  sept 
d'entre  eux  Toutes  ces  expériences  rendent  donc  évidente  la  participation  des  reins  à 
la  production  du  diabète  phloridzinique;  toutefois  elles  n'en  expliquent  pas  clairement 
le  mécanisme,  et  on  peut  à  ce  sujet  émettre  deux  hypothèses  :  ou  bien  le  rein  devient  plus 
perméable  au  sucre  et  acquiert  la  propriété  de  dépouiller  le  sang  de  cette  substance,  ou 
bien  cette  glande  devient  elle-même  le  siège  d'une  production  de  sucre.  A  ce  dernier 
point  de  vue  Minkowski  a  fait  la  supposition  suivante  :  la  phloridzine  est  un  glucoside 
dédoublable  en  phlorétine  et  en  un  sucre  voisin  du  sucre  de  raisin  ou  phlorose;  le  rein 
opère  ce  dédoublement,  et  alors  le  sucre  est  excrété  et  la  phlorétine  devenue  libre  se 

1.  LÉPINE.  Sur  la  nature  de  la  se'crétion  interne  du  pancréas  [Lyon  médical,  18  avril  1899.  — Le 
-itiabèle  elson  traitement,  /'ocw,  1899,  26).  — LÉPiNEet  Martz.  Del'action  favorisante  exercée  par  le 
pancréas  sur  la  fermentation  aleoolii/ne  (C.  /?.,  cxxviii,  10  avril  1899.) 

2.  CooLEN.  Contrilmtion  à  l'étude  de  l'action  physiologique  de  la  pliloridzine  (.irch.  de  phar- 
macodynamie ,  vi,  fasc.  4,  1894). 

3.  Hédon  (B.  B.,  16  janvier  1891). 

4.  N.  ZcNTZ.  Zur  Kcnntniss  des  Phloridzin  Diabètes  [A.  P.,  570,  1893). 

5.  Levene.  Sticdies  in  phloridzin  r/lycosuria  [J.  P.,  1894). 

6.  ScQABAD.  Phlorizinylycosurie  bei  kUnstlich  herooryerufener  Nepliritis  (Wien.  med.  Woch, 
1894,  n»  24). 

7.  Klemperer.  Verein  fiir  innere  Medicin,  18  mai  1896. 
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combine  dans  l'organisme  avec  le  sucre  pour  reformer  la  phloridzine,  laquelle  est  de 
nouveau  dédoublée  par  les  reins,  etc. 

4»  Pathogénie  du  coma  diabétique.  —  Dans  l'état  appelé  coma  diabétique,  les  sub- 
stances que  nous  avons  signalées  dans  l'urine  et  le  sang  (acétone,  acide  diacétique,  acide 
p  oxybulyrique,  ammoniaque)  sont  e.xcrétées  en  quantité  considérable.  L'acétone  est  aussi 
éliminée  par  la  voie  pulmonaire  (odeur  acélonique  de  l'haleine).  Il  doit  donc  y  avoir  une 
relation  entre  l'état  comateux  et  la  présence  de  ces  substances  dans  l'organisme.  On  a 
d'abord  attribué  ces  accidents  à  l'effet  narcotique  de  l'acétone  qui  agirait  ?i  la  manière 
de  l'alcool  et  del'éther'.  Mais,  bien  que  l'action  de  l'acétone  sur  l'organisme  soit  semblable 
à  celli;  de  l'alcool  étliylique,  elle  est  cependant  moins  intense,  et,  pour  produire  les  acci- 
dents de  l'ivresse,  il  en  faut  des  quantités  relativement  considérables,  quantités  qui  ne 
se  forment  certainement  point  dans  le  corps  d'un  diabétique.  La  dose  mortelle  de  l'acé- 
tone est  de  8  gramme  par  kilogr.  ;  pour  empoisonner  un  homme  il  en  faudrait  donc  5  à 
600  grammes. 

En  outre,  on  a  remarqué  que  pendant  le  coma  diabétique  la  quantité  d'acétone  dimi- 
nue dans  l'urine,  tandis  que  la  quantité  d'acide  (3  oxybulyrique  y  augmente  (Wolfe -),  et 
MiNROwsKi  {loc.  cit.  A.  P.  P.,  1893,  182)  tend  à  considérer  l'acide  oxybulyrique  comme  un 
corps  précurseur  de  l'acétone,  d'après  une  expérience  dans  laquelle  un  chien  diabétique, 
après  avoir  reçu  per  on  une  dose  de  10  grammes  d'oxybutyrate  de  soude,  excréta  une 
urine  donnant  fortement  les  réactions  de  l'acétone^. 

Stadelmann  et  Minkowsri  {Ioc.  cit.)  ont  donné  des  accidents  comateux  une  explication 
pathogénique  plus  satisfaisante,  en  les  rapportant  aune  saturation  des  alcalis  du  sang  par 
des  produits  acides,  tels  que  l'acide  oxybutyrique.  Cette  vue  peut  être  appuyée  sur  les  expé- 
riences de  WÀlter*,  qui  montra  que  des  animaux  empoisonnés  par  des  acides  minéraux 
(ingestion  de  HGI  dans  l'estomac)  présentent  des  accidents  très  analogues  à  ceux  du  coma 
diabétique.  Dans  ces  conditions,  l'ammoniaque  augmente  dans  l'urine;  le  sang  ne  contient 
plus  assez  d'alcalis  pour  fixer  l'acide  carbonique,  et  on  ne  peut  plus  extraire  du  sang  que 
2  à  3  vol.  de  CO-  p.  100.  Le  CO-  s'accumule  dans  les  tissus,  en  particulier  dans  le 
cerveau,  produisant  ainsi  les  accidents  du  coma. 

Or  il  en  est  de  même  dans  le  coma  diabétique  où  l'acide  oxybutyrique  vient  jouer  le 
rôle  de  HCl  dans  les  expériences  de  Walter.  L'ammoniaque  augmente  dans  l'urine 
(Stadelmann).  La  quantité  de  CO-  baisse  dans  le  sang,  et  ce  dernier  peut  même  devenir 
acide.  Ainsi  Minkowsri  n'a  trouvé  dans  le  sang  d'un  diabétique,  pendant  le  coma,  que 
3,3  vol.  de  CO-  p.  100.  Le  sang  du  cadavre  avait  une  réaction  franchement  acide,  et 
contenait  beaucoup  d'acides  oxybutyrique  et  sarcolattique. 

Toutefois  l'on  n'a  pas  rencontré  l'acide  oxybutyrique  dans  tous  les  cas  de  coma 
(WoLPE,  RuMPi-,  MCnzer  et  Strasser,  Hl'gounenc,  Roque  et  Devic^).  On  conçoit  en  ellét  que 
l'acide  oxybutyrique  n'existe  pas  dans  l'urine  dans  tous  les  cas  de  dyscrasie  acide,  car  il 
peut  être  dédoublé  entièrement  dans  le  sang  en  acide  diacétique  et  acétone  (Naunyn). 
Il  se  pourrait  aussi  que  l'acide  diacétique  dérivât  directement  des  matières  protéiques 
sans  passer  par  l'état  intermédiaire  d'acide  [B  oxybutyrique  (Minkowsri). 

Appendice.  —  Diabète  insipide.  —  Dans  certains  cas  patliologiques,  l'urine  est 
émise  en  ([uantité  beaucoup  plus  abondante  qu'à  l'état  normal,  avec  ou  sans  augmentation 
des  matériaux  fixes,  mais  sans  sucre.  Nous  pouvons  être  brefs  sur  cette  forme  de  diabète, 
car  elle  a  été  peu  étudiée  jusqu'ici  au  point  de  vue  expérimental.  On  sait  par  les  expé- 
riences de  Cl.  Bernard  que  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  en  un  point 
plus  élevé  ([ue  le  [loint  diabétique  produit  la  polyurie  sans  glycosurie.  Il  existe  vraisem- 

1.  Pour  la  littcratui-c  sur  celle  question  voyez  V.  Buhl  [Z.  B..  xvi,  413,  18S0).  —  R.  V.  Jakscii. 
Uebev  Acetonurie  u.  Diacelurie,  Berlin,  1885.  —  P.  Albertoni  (A.  P.  P.,  vin,  218,  1884). On  trou- 
vera on  outre  une  revue  de  la  question  dans  Lépine.  Le  diabète  et  son  traitement  (Les  actualités 
médicales,  Paris,  1899,  6u  et  suivantes). 

2.  Le  mi-me  résultat  a  été  obtenu  cliez  des  animaux  normaux  par  Araki  (/.  p.  C,  xviil, 
1894,  10)  et  WoLDVOGF.L  [Centmlbl.  f.  inn.  Med.,  1898,  84.",). 

3.  RcMPF  [Vet-h.  d.  Conçp-.f.  inn.  Med.,  Wiesbaden.  lS9()i.  MtJNZER  et  Strasser,  .icelessiffsditre 
im  Uiahetes  mellitiis  (A.  P.  P.,xxxu,  372).  Hugoc.nenq,  Roque  et  Devic.  Revue  de  Méd.,  1892,995. 

4.  Walter  {A.  P.  P.,  vn,  148,  1877). 

3.  W'uLPE.  Unters.  iiber  d.  Oxyhultersàure  d.  dia/j.  liarns.  Diss.  Konigsberg,  1886  [A.  P.  P., 
XXI,  157,  188G). 
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blablement  des  actions  nerveuses  qui  s'exercent  sur  le  rein  pour  provoquer  la  polyurie. 
Mais  on  doit  aussi  se  demander  si  la  polyurie,  avec  l'augmentation  des  principes  fixes  de 
l'urine,  notamment  des  produits  azotés  et  des  phosphates,  ne  peut  point  se  rattacher  à 
un  trouble  intime  des  échanges  nutritifs  dans  certaines  expériences  sur  le  pancréas.  De 
DoMiNicis  '  ayant  observé  tout  le  cortège  des  symptômes  diabétiques  (polyurie,  azoturie, 
polyphagie),  malgré  l'absence  de  glycosurie,  chez  des  chiens  auxquels  il  avait  extirpé  le 
pancréas  (extirpation  incomplète  assurément),  admit  que  dans  certains  cas  la  dépan- 
créatisation  provoque  l'apparition  du  diabète  insipide.  D'autre  part  Hédo.n  -  observa  les 
mêmes  faits  après  avoir  produit  une  atrophie  par  sclérose  du  pancréas  au  moyen  d'in- 
jection de  corps  gras  dans  le  canal  de  Wirsltng  et  dans  quelques  cas  de  glycosurie  inter- 
mittente obtenus  par  l'extirpation  du  pancréas  atrophié.  Mais  ces  résultats  pouvaient 
être  considérés  comme  la  conséquence  des  troubles  digestifs,  et  on  était  en  droit  de 
mettre  les  symptômes  diabétiques  exclusivement  sur  le  compte  de  la  polyphagie.  C'est 
pourquoi  Hédon  chercha  à  s'assurer  si  les  animaux  se  trouvant  dans  ces  conditions  pré- 
sentaient dans  l'état  de  jeûne  une  perte  de  poids  et  une  excrétion  d'azote  supérieures  à 
la  normale;  il  observa  qu'un  chien  qui  avait  subi  une  injection  de  paraffine  dans  les 
canaux  excréteurs  du  pancréas  présentait,  dans  l'état  de  jeûne,  une  perte  de  poids  et 
une  excrétion  d'azote  supérieures  à  celles  d'un  chien  témoin;  d'un  autre  côté,  pour  cer- 
taines expériences,  il  crut  devoir  admettre  que  l'amaigrissement  et  l'azoturio  ne  trouvaient 
pas  une  explication  entièrement  satisfaisante  dans  le  trouble  des  fonctions  digestives. 
Pour  MiNKOWsKi,  la  preuve  que  la  cachexie  dans  ces  cas  dépend  d'une  autre  cause  que 
du  trouble  de  la  digestion  est  difficile  à  fournir,  et  ne  peut  même  pas  être  donnée  par 
les  dosages  les  plus  précis  de  l'azote  dans  les  urines  et  les  fèces.  «  Car,  même  si  les  ana- 
lyses des  fèces  montrent  qu'une  grande  partie  de  l'azote  ingéré  se  répand  dans  l'orga- 
nisme pour  apparaître  ensuite  dans  l'urine  comme  urée,  cependant  il  ne  découle  pas  de 
là  qu'il  s'agisse  d'une  décomposition  normale  des  matières  azotées  correspondantes.  11 
n'est  pas  invraisemblable  que,  par  suite  de  l'absence  d'action  du  suc  pancréatique  surles 
albuminoïdes  de  la  nourritare,  une  décomposition  anormale  de  celles-ci  ait  lieu  dans  le 
canal  intestinal,  aboutissant  à  la  formation  de  produits  qui  n'ont  plus  la  même  valeur 
nutritive  que  les  produits  normaux  de  la  digestion.  Lorsque  de  telles  substances  sont 
résorbées,  leur  azote  peut  bien  passer  dans  l'urine  seulement  sous  forme  d'urée;  car 
même  l'azote  ingéré  sous  forme  d'ammoniaque  est  transformé  dans  l'organisme  en  urée.  » 
Ces  remarques  de  Minkowski  peuvent  être  fondées,  mais  elles  perdent  de  leur  portée,  si, 
comme  IIédon  a  cherché  à  l'établir,  l'autophagie  est  réellement  augmentée  pendant  le 
jeûne,  à  la  suite  d'une  agression  expérimentale  sur  le  pancréas. 

Sommaire.  —  La  bibliographie  ayant  été  faite  dans  le  cours  de  cet  article,  nous 
jugeons  inutile  de  la  reproduire  dans  un  index  spécial.  Nous  nous  bornerons  à  donner 
ici,  pour  faciliter  les  recherches  du  lecteur,  une  table  des  matières  qui  sera  en  même 
temps  un  plan  de  l'article. 
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E.    HÉDON. 

DIALURIQUE  (Acide)  (CWAzi^O*).  —Appelé  aussi  Tartronylwce.  Quand 
on  traite  l'acide  tartronique  (oxymaloriique)  C*H'0'  par  l'urée  et  l'oxychlorure  de  phos- 
phore, on  obtient  un  dérivé  urique,  l'acide  dialurique,  dont  il  est  facile  de  démontrer 
l'existence  par  la  coloration  pourpre  que  fournil  le  produit  brut  de  ce  corps  sous  l'action 
successive  de  l'acide  azotique  et  de  l'ammoniaque  (Griuaux,  Bull.  Soc.  chim.  .xxxi,  148). 
Chauffé  avec  l'acide  acétique  et  un  azotite  alcalin,  l'acide  dialurique  donne  de  beaux 
cristaux  d'allantoïne,  d'après  l'équation  suivante  : 

2  (C''H''Az20i)  +  2Az«03  = 

A''ide  (lialuriquo.        Acide  azoteux. 

CvH6Az''03  +  4C0i  +  H20  +  2AzO  +  2Az 

.AUantoine. 

(GiBBS,  Silliman's  Amer.  Journ.,  xLvni,  215.) 

De  même  que  l'acide  maloxurique,  dont  il  ne  diffère  que  par  un  atonie  en  plus  d'oxy- 
gène, l'acide  dialurique  donne  en  présence  du  chlorure  ferrique  et  de  l'ammoniaque 
une  belle  couleur  bleue  qui  est  aussi  caractéristique  de  l'alloxantine  (Mulder,  Deutsch. 
chcm.  Ges.,  1873,  1010).  Si  l'on  dissout  cet  acide  dans  l'eau  chaude  avec  trois  parties 
d'urée,  et  si  l'on  conserve  cette  solution  à  l'abri  de  l'air,  il  se  forme  des  cristaux  de  dia- 
lurate  d'urée,  selon  Mulder  : 

C^H^Az^O»,  CHiAz^O. 

LiEiuc,  et  WôHLER,  Strecker  et  Menschutkine  ont  étudié  les  divers  sels  que  l'acide  dia- 
lurique forme  avec  les  bases  métalliques.  D'après  Men'schutkine,  les  dialuratcs  d'ammonium 
et  de  potaasium  se  décomposeraient  lorsqu'on  les  dissout  dans  l'eau,  et  les  solutions  lais- 
seraient déposer  ime  autre  série  de  sels  renfermant  C^H'Az'0"'M-.  Ces  derniers  se  conver- 
tiraient de  nouveau  en  sels  de  la  première  série,  C'H'Az^O^M',  lorsqu'on  les  fait  cristal- 
liser dans  des  solutions  alcalines.  Ce  même  auteur  ajoute  que  le  dialurato  de  sodium 
fournit  par  ébullilion  de  l'acide  tartronamique  : 

CO  —  AzH^ 

I 
(■,3H3AzO^  =  CH  — OH 

I 
CO^H 

(Menschutkine.  Bull.  .Icad.  Saint-l'éievsbuuri/,  1810,  ix.) 

Si  l'on  fait  agir  le  chlorure  de  baryum  sur  les  dialurates  dont  nous  venons  de  parler, 
il  se  forme  par  double  décomposition  un  précipité  blanc  de  dialurale  de  baryum  (Gni- 
MAux,  n.  W.)  : 

L'étude  de  l'acide  dialurique  offre  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  connais- 
sance de  la  structure  moléculaire  de  la  famille  des  uréides.  Nous  savons,  surtout  grâce 
aux  travaux  de  Grimaux  (C.  K.,  1870,  lxxxui,  1878,  lxxxvii  et  1879,  lxxxxhi),  que  la  syn- 
thèse de  cet  acide,  ainsi  ()ue  celles  des  acides  barbiturique  (maloxylurée)  et  pàrabanique 
(oxaiyluréei  est  très  facile  à  faire,  et  que  tous  ces  corps  ne  sont  que  des  dérivés  très  rap- 
prochés de  l'acide  urique.  La  preuve  directe  qu'on  peut  passer  de  l'acide  dialurique  ;ï 
l'acide  urique,  nous  l'avons  dans  les  recherches  de  Behrend  et  Roosen  (Dcutscli.  ckein. 
Ges.,  xxr,  i,  999-1001).  Lorsqu'on  fait  agir  l'eau  hromée  ou  l'anhydride  acétique  sur 
l'hydroxanthine,  il  se  forme  de  l'acide  isodialurique,  dont  la  formule  développée 
semble  être  la  suivante  : 

AzH  —  C  —  OH 

I  1 

CO    —  c  —  OH 

I  I 

AzH     CO 
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Celte  formule  n'est  en  réalité  que  celle  d'une  mono-uréide,  et  on  sait,  d'après  les  tra- 
vaux de  Fischer,  que  l'acide  urique,  lui-même,  n'est  en  somme  qu'une  diuréide.  Aussi 
Behrend  et  RoosEx  ont-ils  pensé  qu'on  pourrait  obtenir  l'acide  urique  en  faisant  agir 
l'urée  sur  l'acide  isodialurique.  Ils  ont  alors  traité  le  mélange  de  ces  deux  corps  à  par- 
ties égales,  par  six  fois  leur  volume  d'acide  sulfurique  concentré,  puis  ils  ont  chauffé  le 
mélange  au  bain  marie,  jusqu'à  dissolution  complète.  Le  liquide  résultant  de  ce  traite- 
ment, versé  dans  l'eau,  donne  un  précipité  blanc,  cristallisable,  que  l'analyse  démontre 
être  de  l'acide  urique,  C'H'Az^O^. 

J.  C. 

DIALYSE.  —  La  dialyse  est  un  procédé  de  séparation  des  substances  dis- 
soutes, fondé  sur  la  différence  de  difficulté  avec  laquelle  elles  traversent  certaines  mem- 
branes. Nous  ne  la  traiterons  pas  ici  en  détail,  réservant  à  Osmose  les  questions  théoriques 
qui  s'y  rattachent.  Nous  ne  parlerons  que  de  la  dialyse  au  point  de  vue  de  son  emploi 
dans  la  technique  physiologique. 

Ainsi  Gbaham  a  trouvé  que  les  quantités  de  substance  capables  de  traverser  une 
même  surface  dialysante  à  la  température  de  12'>  étaient  exprimées  par  les  nombres 
suivants  : 

Chlorure  de  sodium 1 

Acide'picriquc 1,020 

Ammoniaque 0,847 

Sucre  de  canne 0,472 

Extrait  de  campêche 0,168 

Acide  gallotannique 0,030 

Tournesol 0,019 

Caramel 0,005 

Albumine 0,001 

Les  matières  albuminoïdes  ne  donnèrent  pas  une  quantité  appréciable  de  substance 
dialysée.  On  conçoit  donc  que,  si  l'on  soumet  à  la  dialyse  un  mélange  de  caramel  et  de 
chlorure  de  sodium  par  exemple,  on  obtiendra  une  séparation  aussi  complète  que  par 
toute  autre  méthode  chimique. 

On  sait,  d'autre  part,  que,  si  l'on  superpose  une  solution  saline  et  de  l'eau  distillée,  le 
sel  diffuse  à  travers  l'eau  avec  une  vitesse  variable  suivant  sa  nature.  Malgré  la  très 
grande  analogie  qui  existe  entre  ces  deux  ordres  de  phénomènes,  il  n'y  a  pas  identité 
entre  eux;  voici  en  effet  dans  quel  ordre  varient  les  vitesses  de  diffusion  de  quelques-unes 
des  substances  citées  plus  haut  : 

Chlorure  do  sodium. 
Sucre  de  canne. 
Tanin. 
Albumine. 
Caramel. 

.l'ajouterai  que  la  nature  de  la  membrane  dialysante,  et  même,  quand  il  s'agit  de 
membranes  animales,  la  face  de  cette  membrane  eu  contact  avec  la  solution,  ont  une 
influence  sur  la  séparation  effectuée. 

D'une  façon  générale,  les  sels  minéraux,  l'urée,  les  substances  organiques  à  poids 
moléculaire  peu  élevé,  traversent  facilement  les  membranes;  au  contraire,  les  bases  ou 
sels  minéraux  amorphes,  les  corps  organiques  à  poids  moléculaire  considérable,  tels  que 
l'alumine  et  la  silice  solubles,  les  albumines,  etc.,  ne  traversent  pas  les  dialyseurs; 
aussi  a-t-on  divisé  tous  les  corps  en  deux  classes  :  les  cristaUoidcs  et  les  collokleK,  ces  der- 
niers diflicilcment  dialysables.  Toutefois  cette  division  n'est  pas  absolue  et  certaines 
substances  cristallisées  traversent  difficilement  les  membranes. 

La  dialyse  peut,  d'autre  part,  nous  fournir  des  renseignements  précieux  sur  l'état  des 
corps  dans  la  dissolution  ;  ainsi,  la  plupart  des  sels  doubles,  tels  que  les  aluns,  sont  par- 
tiellement dissociés  en  leurs  composants;  les  sels  peu  stables,  tels  que  l'acétate  de  fer  ou 
le  chlorhydrate  de  pepsine,  sont  de  même  dédoublés.  La  dialyse  peut  donc  produire  de 
véritables  actions  chimiques,  et  souvent  on  retrouve  dans  le  dialyseur  une  substance 
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difTérente  de  celle  qui  existait  primitivement  dans  la  solution.  Ainsi,  quand  on  soumet  à 
la  dialyse  une  solution  d'un  albuminate  alcalin,  tout  l'alcali  est  entraîné,  et  la  matière 
nlbuminoïde  se  dépose  généralement  à  l'élat  insoluble. 

Membranes  dialysantes.  —  (jraham  avait  au  début  employé  des  membranes 
animales  de  diverses  natures.  11  est  alors  difficile  de  les  obtenir  de  dimension  suflisantc 
et  d'épaisseur  à  peu  près  constante;  de  plus  elles  s'altèrent  au  bout  de  peu  de  temps  et 
deviennent  à  peu  près  imperméables.  Grahau  les  remplaça  d'abord  par  de  la  toile 
trempée  dans  une  solution  d'albumine  que  l'on  coagule  ensuite  par  un  jet  de  vapeur, 
puis  par  le  parchemin  végétal. 

PouMARÈiiE  et  Figuier  avaient  observé  que,  si  l'on  plonge  pendant  une  demi-minute  du 
papier  dans  un  mélange  de  i  volumes  d'acide  sulfurique  à  OU"  B.  et  1  volume  d'eau,  puis 
qu'on  le  lave  à  l'eau  froide,  puis  à  l'ammoniaque,  le  papier  prend  l'aspect  et  la  consi- 
stance du  parchemin,  tout  en  ayant  gardé  la  composition  de  la  cellulose;  l'acide  sulfu- 
rique n'a  fait  que  gonfler  les  fibres  du  papier  en  le  rendant  mucilagineux.  C'est  le 
parchemin  végétal  ainsi  obtenu  qui  est  aujourd'hui  employé  uniquement  comme 
membrane  dialysante.  Nous  venons  de  dire  que  l'acide  sulfurique  concentré  rend  la 
cellulose  mucilagineuse;  il  nous  permet  en  effet  de  souder  le  papier  parchemin  à  lui- 
même  et  par  suite  de  donner  à  nos  dialyseurs  telle  forme  que  nous  voudrons. Ce  qui  importe 
surtout  dans  le  choix  du  papier  parchemin,  c'est  de  le  prendre  exempt  de  tout  orifice, 
ce  que  l'on  doit  toujours  vérifier  à  l'avance;  de  plus,  il  casse  facilement  lorsqu'il  est  sec; 
aussi  doit-on  toujours  le  mouiller  avant  de  le  plier  ou  de  lui  donner  sa  forme  définitive. 
Diuti/sews.  —  Les  premiers  dialyseurs  employés  par  Graham  se  composaient  d'un  tube 
de  verre  ou  de  gutta-percha  sur  lequel  on  fixait,  au  moyen  d'une  ficelle,  la  membrane 
dialysante  qui  servait  de  fond.  Ce  dispositif,  nécessaire  quand  on  employait  les  mem- 
branes animales,  était  défectueux;  il  est  en  effet  à  peu  près  impossible  d'obtenir  une 
fermeture  convenable  entre  le  verre  et  la  membrane,  même  en  faisant  le  joint  avec  de 
la  guUa-percha  ramollie  dans  de  l'eau  chaude. 

Les  dialyseurs  en  papier  parchemin  sont  d'une  seule  pièce  et  échappent  à  cet  incon- 
vénient. On  peut  plier  la  feuille  de  papier  humectée  en  forme  de  petite  caisse,  y  placer 
le  liquide  à  dialyser  et  faire  flotter  le  tout  dans  une  terrine  pleine  d'eau  (Dupré).  En 
Allemagne,  on  se  sert  de  tubes  en  papier  parchemin  contenant  le  liquide  à  purifier.  On 
les  ferme  aux  deux  bouts  par  des  ligatures,  puis  on  les  abandonne  dans  une  terrine 
pleine  d'eau.  Ces  dispositifs  obligent  à  renouveler  fréquemment  l'eau  du  vase  extérieur, 
surtout  si  l'on  veut  pousser  très  loin  la  séparation  des  sels. 

A.  Gautier  a  donné  un  fort  bon  dispositif  qui  permet  d'effectuer  le  lavage  d'une  façon 
continue,  c'est-à-dire  d'employer  la  moindre  quantité  d'eau  possible.  Ses  dialyseurs  sont 
formés  de  filtres  en  papier  parchemin  placés  dans  des  entonnoirs  recourbés  à  la  partie 
inférieure.  Ils  sont  disposés  en  batterie  à  un  niveau  légèrement  décroissant,  le  fond  de 
chaque  entonnoir  communiquant  avec  la  partie  supérieure  du  suivant.  II  suffit  alors  de 
faire  passer,  au  moyen  d'un  flacon  de  Mariotte,  un  courant  lent  d'eau  distillée  qui  s'enri- 
chit en  sels  Iprs  de  son  passage  dans  chaque  entonnoir.  Avec  ce  dispositif,  quand  le 
liquide  du  premier  dialyseur  est  complètement  épuisé,  il  faut  avancer  tous  les  dialyseurs 
d'un  rang  et  placer  au  dernier  rang  celui  qui  contient  le  liquide  neuf. 

Pour  l'épuisement  méthodique  de  grandes  quantités  de  liquide,  j'ai  réalisé  un  dia- 
lyseur à  double  circulation.  Le  liquide  à  dialyser  traverse  avec  un  mouvement  très  lent 
des  tubes  en  papier  parchemin  semblables  à  ceux  dont  j'ai  parlé  plus  haut;  ces  tubes 
sont  eux-mêmes  plongés  dans  des  manchons  de  verre  traversés  en  sens  contraire  par  un 
courant  d'eau.  Ce  dispositif  peut  rendre  de  grands  services;  la  seule  difficulté  est  d'ob- 
tenir les  tubes  en  papier  parchemin  sans  trous  ni  fissures. 

M.  HANRIOT. 

DIAPEDESE.  —  La  diapédèse  est  l'émiijration  du  plasma  et  des  éléments 
firjurés  du  samj  iglobiUes  blancs,  leucocytes  et  globules  roiujes,  hématies]  en  dehors  des  vais- 
seaux. —  Comme  la  diapédèse  des  leucocytes  est  la  plus  fréquemment  observée  et 
étudiée,  c'est  elle  qui  servira  de  base  à  notre  description. 

Historique.  —  On  attribue  généralement  à  Coii.nheiu  la  découverte  de  ce  curieux 
phénomène  biologique;  mais  l'auteur  allemand  avait  eu  des  précurseurs. 
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Dès  1824,  en  effet,  Dutrochet,  dans  ses  Recherches  anatomiques  et  physiologiques  sur 
la  structure  intime  des  animaux  et  des  végétaux  et  sur  leur  'motilité,  avait  rapporté  des 
observations  qu'il  avait  faites  sur  la  queue  des  têtards  et  décrit  l'émigration  des  globules 
sanguins  en  dehors  des  vaisseaux,  sans  toutefois  déterminer  d'une  façon  précise  la 
nature  de  ces  globules  et  le  chemin  qu'ils  suivaient.  «  [J'ai  vu  plusieurs  fois  les  globules 
sanguins,  sortis  du  torrent  circulatoire,  s'arrêter  et  se  fixer  dans  le  tissu  organique  :  j'ai 
été  témoin  de  ce  phénomène,  que  j'étais  loin  de  soupçonner,  en  observant  le  mouve- 
ment du  sang  au  microscope  dans  la  queue  fort  transparente  des  jeunes  têtards  du 
crapaud  accoucheur...  Entre  les  courbes  que  forment  les  vaisseaux,  il  existe  un  tissu 
fort  transparent  dans  lequel  on  distingue  beaucoup  de  granulations  de  la  grosseur  des 
globules  sanguins.  Or,  en  observant  le  mouvement  du  sang,  j'ai  vu  plusieurs  fois  un 
globule  seul  s'échapper  latéralement  du  vaisseau  sanguin  et  se  mouvoir  dans  le  tissu 
transparent  dont  je  viens  <le  parler,  avec  une  lenteur  qui  contrastait  fortement  avec  la 
rapidité  du  torrent  circulatoire  dont  ce  globule  était  échappé;  bientôt  après,  le  globule 
cessait  de  se  mouvoir  et  il  demeurait  fixé  dans  le  tissu  transparent.  Par  quelle  voie  ces 
globules  sortent-ils  du  torrent  circulatoire?  C'est  ce  qu'il  n'est  pas  facile  de  déterminer. 
Peut-être  les  vaisseaux  ont-ils  des  ouvertures  latérales  par  lesquelles  le  sang  peut 
verser  ses  éléments  dans  les  tissus  des  organes;  peut-être  le  mouvement  de  ces  globules 
n'était-il  ralenti  d'abord  et  ensuite  arrêté  que  parce  qu'ils  étaient  engagés  dans  des 
vaisseaux  trop  petits  relativement  à  leur  grosseur.  On  expliquera  cette  fixation  des  glo- 
bules sanguins  comme  on  voudra,  mais  le  fait  de  cette  fixation  demeurera  toujours 
démontré;  je  l'ai  observé  un  trop  grand  nombre  de  fois  pour  croire  que  ce  soit  un  phéno- 
mène accidentel.  Cette  fixation  est  indubitablement  un  phénomène  dans  l'ordre  de  la 
nature  vivante.  » 

En  1846,  Walter  avait  vu  l'émigration  des  globules  blancs  du  sang  se  faire  par  de 
petits  orifices  prenant  naissance  dans  la  paroi  des  capillaires. 

De  même  .Stricker  (186S)  avait,  à  l'aide  d'objectifs  à  immersion,  observé  les  globules 
blancs  encastrés  dans  la  paroi  des  vaisseaux  fins  et  étudié  leur  sortie. 

CzERNY,  décrivant  les  lésions  observées  dans  un  cas  de  choroïdite,  avait  admis  que  les 
nombreuses  cellules  jeunes  qu'il  observait  pouvaient  provenir  de  l'émigration  des  globules 
blancs  et  faisait  la  première  application  de  cette  observation  à  la  pathologie. 

CoHNUEiM,  en  1866  d'abord,  analysant  le  mémoire  de  Stricker,  puis,  en  1807,  recher- 
chant le  processus  hislologiqne  de  l'infiammation,  fut  amené  à  constater  à  son  tour  la 
réalité  delà  diapédèse.  Il  la  considéra  tout  d'abord  comme  étant  d'ordre  pathologique. 

Expérimentant  sur  le  mésentère  de  la  grenouille  ou  sur  celui  déjeunes  mammifères 
qu'il  exposait  à  l'air,  il  soutint  que  les  globules  de  pus  accumulés  dans  les  foyers 
inflammatoires  n'étaient  autres  que  les  globules  blancs  du  sang  qui,  après  avoir 
traversé  les  parois  vasculaires,  s'étaient  infiltrés  au  milieu  des  éléments  anatomiques 
de  la  région  malade.  Cette  donnée  nouvelle  ne  pouvait  passer  inaperçue  :  elle  reposait 
sur  des  faits  d'observation  faciles  à  contrôler  et  était  en  contradiction  absolue  [avec  les 
doctrines  classiques.  Pour  Virchow  et  l'école  allemande,  les  leucocytes  observés  dans  les 
tissus  enllammés  avaient  toujours  une  origine  cellulaire;  cette  origine  différait  même 
suivant  les  tissus.  Dans  les  formations  épithéliales,  les  leucocytes  apparaissaient  dans 
les  couches  profondes  et  provenaient  de  la  multiplication  des  cellules  dont  les  noyaux 
se  segmentaient.  De  même  dans  le  tissu  conjonctif,  il  s'agissait  d'une  multiplication, 
d'une  prolifération  cellulaires.  Pour  Ch.  Robin  et  l'école  française,  les  globules  blancs  se 
produisaient  directement,  sans  avoir  e'té  précédés  par  d'autres  cellules  auxquelles  on 
puisse  les  rattacher  par  voie  de  filiation  :  c'était  la  théorie  du  blastènie  constitué  par  le 
liquide  exsudé  des  vaisseaux  et  modifié  par  les  éléments  anatomiques  de  la  région. 

Cherchant  à  déterminer  le  mécanisme  de  l' émigration  des  leucocytes,  Gohnheisi  avait 
fait  jouer  un  rôle  à  l'augmentation  de  la  pression  intravasculaire  et  aux  mouvements 
amiboïdes  des  leucocytes.  Il  admettait  de  plus  l'existence  dans  les  parois  des  vaisseaux 
de  petites  ouvertures  {stomates  ou  ostiolcs)  retrouvées  et  décrites  plus  tard  par  J.  Arnold 
et  livrant  passage  aux  éléments  blancs  du  sang. 

Quelques  semaines  après  la  publication  du  mémoire  principal  de  Cohniieim,  Ewald, 
Hebing  étudiait  et  décrivait  la  diapédèse  normale  dans  la  membrane  natatoire  de  la 
grenouille. 
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Les  recherches  de  Cohnheiu  ne  tardèrent  pas  à  être  soumises  au  contrôle  expéri- 
mental. Kremansri,  Hayem,  Vulpian  reproduisirent  ses  expériences  et  arrivèrent  aux 
mêmes  résultats.  Cependant  ni  Koloman-Balook,  ni  Feltz,  ni  Picot,  ni  Duval  ne  pou- 
vaient constater  de  visu  le  passage  des  globules  blancs  au  travers  des  parois  vascu- 
laires.  De  même  Feltz  ne  retrouvait  pas  les  stomates  dont  l'existence  avait  été  également 
mise  en  doute  par  Purves,  Hefung  et  Schklarewski.  Dans  un  mémoire  ultérieur,  Counheim 
reconnaît  qu'il  n'existe  pas  d'orifices  préformés  et  admet  que  la  diapédèse  est  facilitée, 
comme  l'avait  supposé  Samuel,  par  une  altération  primitive  des  parois  des  vaisseaux. 

De  1869  à  1880,  Stricker  et  ses  élèves  continuent  leurs  recherches  sur  les  premières 
phases  de  l'inflammation.  Expérimentant  sur  la  cornée,  tissu  dépourvu  de  vaisseaux,  ils 
admettent  une  transformation  des  cellules  fixes  de  la  membrane  qui  retrouveraient  leur 
mobilité  en  revenant  à  l'état  embryonnaire.  De  même  Hokitanskv,  Goodsir  et  Redfekn, 
opérant  sur  le  cartilage,  niaient  la  possibilité  d'expliquer  les  phénomènes  observés  par 
la  seule  diapédèse. 

La  découverte  de  la  division  des  cellules  par  kaiyokinèse  va  peut-être  donner  la 
solution  du  problème  si  diversement  interprété  par  les  histologistes.  Mais,  si  Flebming 
retrouve  les  figures  de  division  dans  les  cellules  migratrices,  d'autres  observateurs,  tels 
que  SiMANOVsRY,  Beltzoow  ne  les  rencontrent  que  dans  les  cellules  fixes  du  tissu  malade. 

Marchand  retrouve  dans  les  mailles  de  morceaux  d'épongé  qu'il  avait  introduits  dans 
l'abdomen  de  petits  animaux,  des  cellules  qui  par  leurs  caractères  diffèrent  totalement 
des  leucocytes. 

Loin  de  se  simplifier,  le  problème  se  complique  :  nombre  d'histologistes,  parmi 
lesquels  se  fait  remarquer  Leuer,  autrefois  chaud  défenseur  de  la  théorie  de  Cohnhein, 
admettent  que  la  prolifération  des  cellules  fixes  des  tissus  occupe  toute  la  place  dans 
l'inllammation.  Kodis,  à  l'aide  de  courants  électriques,  obtient  même  la  transformation 
des  cellules  épithéliales  en  cellules  migratrices. 

11  nous  faut  encore  citer  l'opinion  de  Grawitz  qui  se  rapproche  de  celle  de  Robin  : 
pour  lui  la  substance  intercellulaire  jouit  de  propriétés  vitales  :  elle  peut  donner  nais- 
sance à  des  noyaux  qui,  en  s'entourant  de  protoplasma,  formeront  les  cellules  jeunes 
qui  encombrent  le  foyer  inflammatoire. 

Cependant  une  observation  attentive  avait  permis  de  reconnaître  que  le  plasma  et 
les  globules  rouges  du  sang  jouissaient  des  mêmes  propriétés  que  les  leucocytes,  et  que, 
comme  eux,  ils  pouvaient  sortir  des  vaisseaux.  Hayem  étudiait  avec  grand  soin  les 
phénomènes  consécutifs  à  la  stase  veineuse  et  établissait  la  possibilité  d'hémorragies 
interstitielles  par  diapédèse. 

A  la  suite  des  recherches  de  Recklinghausen  sur  la  migratililc  des  cellules  lympha- 
tiques, les  histologistes  sont  amenés  à  considérer  la  diapédèse  comme  un  phénomène 
normal,  se  produisant  en  dehors  de  toute  cause  d'irritation,  sous  la  seule  influence  du 
ralentissement  du  cours  du  sang  dans  les  vaisseaux  fins.  L'expérimentation  à  l'aide  du 
curare  permet  à  Tarchanoif  de  bien  préciser  l'action  de  ce  poison  sur  l'émigration  des 
globules  blancs  du  sang.  On  multiplie  les  observations,  et  peu  à  peu  se  dégagent  les 
conditions  dans  lesquelles  se  fait  la  diapédèse,  en  tant  que  manifestation  normale  de  la 
vie  pour  certains  éléments  anatomiques  du  sang  et  de  la  lymphe.  Ces  conditions  se 
retrouvent  en  effet  fréquemment  dans  l'organisme,  soit  corrélativement  à  de  simples 
variations  du  régime  circulatoire,  soit  en  vue  de  certaines  phases  du  fonctionnement 
des  organes  auxquels  se  distribuent  les  vaisseaux  sanguins.  En  constatant  dans  le  tissu 
conjonclif  la  présence  de  nombreuses  cellules  lymphatiques,  cheminant  de  maille  en 
maille  dans  les  lacunes  inter-organiques,  on  fut  tout  naturellement  amené  à  se  demander 
d'où  venaient  ces  éléments,  et  à  reconnaître  qu'ils  sortaient  du  torrent  circulatoire  dans 
lequel  ils  rentraient  après  avoir  été  collectés  dans  jes  voies  lymphatiques  {cercle  hémo- 
lymphatique). L'accumulation  de  leucocytes  a  été  constatée  directement  dans  le  tissu 
conjonclif  péri-acineux  de  certaines  glandes,  plus  particulièrement  pendant  les  périodes 
qui  correspoudent  à  leur  activité  fonctionnelle.  Renaut  a  décrit  l'inondation  lymphatique 
circumytandulaire. 

Depuis  la  divulgation  des  immortelles  découvertes  de  Pasteur,  l'étude  et  l'impor- 
tance de  la  diapédèse  sont  entrées  dans  une  nouvelle  phase.  A  mesure  que  le  rôle  des 
germes  pathogènes  dans  les  infections  fut  mieux  connu,  on  fut  amené  à  préciser  les 
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moyens  q\ie  l'organisme  offensé  met  en  jeu  pour  se  défendre,  soit  contre  les  germes 
«ux-mêmes,  soit  contre  leurs  [produits  de  sécrétion  (toxines).  On  ne  tarda  pas  à  recon- 
naître que,  dans  la  lutte,  la  part  la  plus  importante  appartient  aux  leucocytes.  Leurs 
propriétés  physiques  et  chimiques  furent  à  nouveau  étudiées  avec  le  plus  grand  soin. 
Aux  notions  anciennes  sur  leurs  mouvements  amiboïdes  et  leur  diapédèse,  s'en  ajoutèrent 
de  nouvelles,  telles  que  leur  pouvoir  phagocytaire,  leurs  propriétés  chiraiotactiques,  etc. 
Aussi  est-ce  dans  les  écrits  des  bactériologistes  qu'il  faut  maintenant  aller  puiser  des 
documents  sur  la  diapédèse  pour  se  convaincre  de  l'importance  de  ce  phénomène.  Les 
leçons  de  Metchnikoff  sur  la  pathologie  comparée  de  l'inflammation,  celles  de  Bouchard 
sur  les  microbes  pathogènes  sont  pleines  d'aperçus  nouveaux,  aussi  intéressants  pour 
l'histologie  que  pour  la  pathologie. 

De  cette  étude  historique  découlent  les  notions  suivantes  :  La  diapédèse  du  plasma  et 
des  éléments  figures  du  samj  est  possible  au  travers  des  parois  vascidaires;  cette  propriété 
appartient  surtout  aux  leucocytes;  elle  existe  à  l'état  normal  et  peut  être  considérée  comme 
une  des  modalités  physiologiques  de  ta  vie  des  tissus;  elle  s'exagère  à  l'état  pathologique  et 
constitue  une  des  phases  primitives,  et  des  plus  importantes,  du  processus  inflammatoire. 
.  .  Pour  bien  connaître  ce  phénomène  et  en  apprécier  l'importance,  il  faut  étudier 
successivement  la  diapédèse  normale  et  la  diapédèse  pathologique.  Un  court  résumé  de 
nos  connaissances  actuelles  sur  les  leucocytes  et  sur  les  petits  vaisseaux,  dont  les  parois 
se  laissent  traverser,  facilitera  singulièrement  cette  élude. 

Considérations  générales  sur  les  leucocytes.  —  Les  deux  variétés  d'éléments 
ahatomiques  que  contient  en  proportions  variables  le  sang,  jouissent  de  la  propriété  de 
sortir  des  vaisseaux  dans  lesquels  ils  circulent.  Toutefois  celle  propriété  appartient  sur- 
tout aux  globules  blancs  ou  leucocytes.  Ces  éléments,  formés  par  une  masse  plus  ou  moins 
abondante  de  protoplasma  granuleux  et  par  un  noyau  de  forme  variable,  sont,  dans  le 
sang,  beaucoup  moins  abondants  que  les  globules  rouges.  D'après  les  recherches  récentes 
de  WiLBOucHEwiTCH,  il  existe  en  moyenne,  à  l'état  normal,  I  leucocyte  pour  623  hématies. 
Les  différences  de  volume,  de  forme,  d'aspect,  la  façon  variable  dont  ils  se  comportent 
en  présence  des  matières  colorantes  constituent  autant  de  caractères  particuliers  qui 
permettent  de  les  diviser  en  variétés  jouissant  de  propriétés  particulières.  Dès  1846, 
Wharton  Jones,  se  basant  sur  l'aspect  différent  du  proloplasma,  distinguait  les  leuco- 
cytes granuleux  des  leucocytes  non  granuleux.  Virchow,  étudiant  en  185.3  le  sang  blanc 
des  malades  leucémiques,  constatait  dans  certaines  formes  la  prédominence  de  leucocytes 
ordinaires,  tandis  que  dans  d'autres  il  notait  surtout  l'augmentation  de  nombre  de  petits 
éléments  lymphatiques  qui,  depuis,  ont  été  appelés  noyaux  libres  et  décrits  par  Ch.  Robin 
sous  le  nom  de  globulins.  Max  Schultze  tenta,  à  son  tour,  une  classification  des  leuco- 
cytes. Il  en  fut  de  même  de  Ranvier  qui,  en  187o,  observant  les  formes  multiples 
qu'affecte  le  noyau,  les  changements  qu'il  présente  pendant  la  vie,  les  différences  histo- 
chimiques  que  possèdent  les  granulations  du  protoplasma,  fut  amené  à  distinguer  les 
leucocytes  les  uns  des  autres.  Les  progrès  des  études  cytologiques  et  les  perfectionne- 
ments de  la  méthode  des  colorations  ont  permis  à  différents  auteurs,  et  en  particulier  à 
Ehblich,  d'établir  une  classification  suffisamment  précise  et  universellement  admise 
aujourd'hui.  On  distingue  actuellement  dans  le  sang  de  l'homme,  à  l'état  normal,  quatre 
variétés  principales  de  leucocytes  : 

a.  Les  lymphocytes,  ainsi  nommés  parce  qu'ils  sont  en  grande  quantité  fournis  par  les 
ganglions  lymphatiques,  sont  de  petites  cellules  mesurant,  en  moyenne,  un  diamètre 
de  G  ij..  Le  noyau  occupe  la  presque  totalité  de  la  masse  de  l'élément;  il  est  entouré  par 
une  couronne  peu  épaisse  de  protoplasma;  il  est  arrondi  et  légèrement  excentrique.  Ces 
éléments  se  colorent  facilement  par  toutes  sortes  de  couleurs,  notamment  par  les  cou- 
leurs d'aniline  qui  teintent  le  noyau  d'une  façon  intense,  tandis  que  le  protoplasma  ne 
se  colore  que  faiblement.  Les  lymphocytes  sont  encore  appelés  par  nombre  d'auteurs 
petits  mononucléaires. 

b.  Les  leucocytes  mononucléaires  sont  de  grosses  cellules  de  15  à  20  ij.  de  diamètre.  Le 
noyau  vésiculeux,  généralement  périphérique,  présente  souvent  une  forme  ovalaire  ;  il 
paraît  dénué  de  filaments  chromatiques  solides.  A  un  stade  plus  avancé,  ce  noyau  change 
d'aspect  et  devient  réiiiforme.  Le  piotoplasma,  plus  ou  moins  granuleux,  est  étalé  d'une 
façon  irrégulière  autour  du  noyau  quand  on  observe  l'élément  vivant. 
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Entre  ces  deux  premières  variétés  qui,  pour  nombre  d'auteurs,  correspondent  à  des 
étapes  différentes  d'évolution  des  mêmes  éléments,  on  observe  des  formes  intermédiaires 
ou  de  passage. 

c.  Les  leucocytes  polynucléaires,  ou  mieux  à  noyau  polylobé,  mesurent  en  moyenne  12  |jl. 
Le  noyau,  par  suite  de  sa  fragmentation,  présente  des  aspects  différents  et  parait  mul- 
tiple; il  est  formé,  en  réalité,  par  des  masses  très  colorabies,  réunies  les  unes  aux  autres 
par  des  filaments  étroits  constituant  de  véritables  ponts  de  chromatine.  En  dehors  du 
noyau,  ces  éléments  posséderaient,  d'après  Flemming,  une  sphère  d'attraction  composée 
de  petits  filaments  achromatiques  et  renfermant  uu  petit  corps  central  chromatique.  Le 
corps  de  l'élément  est  granuleux.  Les  leucocytes  polylobés  se  distinguent  des  autres  glo- 
bules blancs  par  leur  réaction  particulière  en  présence  des  couleurs  d'aniline.  Tandis  que 
ces  dernières  colorent  leur  noyau  très  fortement,  le  protoplasma  reste  presque  complè- 
tement incolore.  Ce  dernier  renferme  des  granulations,  quelquefois  très  abondantes 
(chez  le  lapin  par  exemple),  qui  ne  se  colorent  que  par  un  mélange  des  couleurs  acides 
avec  des  couleurs  basiques,  de  sorte  qu'on  désigne  souvent  ces  éléments  sous  le  nom  de 
leucocytes  neutrophiles. 

d.  Les  cellules  éosinophiles  d'Ehrlich  sont  des  éléments  arrondis,  un  peu  plus  volu- 
mineux que  les  précédents.  Le  noyau  est  formé  par  la  réunion  de  deux  ou  trois  masses 
rondes,  remplies  de  chromatine  liquide,  et  dès  lors  peu  colorabies.  Le  protoplasma  con- 
tient de  grosses  granulations,  rangées  les  unes  à  côté  des  autres,  fixant  fortement  les 
couleurs  acides  d'aniline,  surtout  l'éosine  qui  les  teint  en  rose  foncé.  Cette  réaction 
colorante  est  tout  à  fait  caractéristique. 

Si  quelques  auteurs  admettant  entre  les  deux  premières  variétés  des  formes  de 
transition,  nombre  d'histologistes  soutiennent  qu'il  s'agit  de  types  différents  correspon- 
dant à  des  éléments  nettement  différenciés;  que  non  seulement  ils  ont  une  origine 
diverse,  mais  encore  qu'ils  sont  incapables  de  se  transformer  les  uns  dans  les  autres. 

Dans  le  sang  normal  de  l'homme,  ces  quatre  variétés  de  leucocytes  se  retrouvent 
dans  des  proportions  nettement  définies  et  constantes,  constituant  l'équilibre  leucocy- 
taire. 

Les  polynucléaires,  de  beaucoup  les  plus  nombreux,  représentent,  d'après  les 
recherches  récentes  de  Jolly,  60  p.  dOO,  d'après  celles  de  Bezançon  et  Leredde,  66 
p.  100.  Les  mononucléaires  et  les  lymphocytes  représentent  38  ou  34  p.  100.  On  ne 
trouve  que  1  à  2  p.  100  de  cellules  éosinophiles.  Les  polynucléaires  sont  un  peu  plus 
abondants  chez  les  vieillards;  les  formes  mononucléaires  prédominent  chez  les  nouveau- 
nés  et  chez  les  sujets  jeunes. 

Quand,  chez  un  homme  adulte,  il  y  a  en  circulation  plus  de  70  p.  100,  moins  de 
60  p.  100  de  leucocytes  polynucléaires,  plus  de  40  ou  moins  de  3Q  p.  100  de  mono- 
nucléaires et  lymphocytes,  pas  de  cellules  éosinophiles  ou  plus  de  3  à  4  p.  100,  il  y  a  état 
pathologique.  On  peut  admettre  d'une  façon  générale  que  les  polynucléaires  augmentent 
de  nombre  dans  les  infections  aiguës,  que  l'augmentation  des  mononucléaires  et  des 
lymphocytes  s'observe  surtout  dans  les  infections  et  maladies  chroniques.  Quant  à  l'aug- 
mentation du  nombre  des  cellules  éosinophiles,  elle  est  beaucoup  plus  rare  :  on  la  ren- 
contre dans  certaines  formes  de  leucémie,  dans  la  lèpre,  la  syphilis  et  certaines  affec- 
tions cutanées. 

Les  propriétés  physiologiques  des  leucocytes  sont  aujourd'hui  bien  connues.  L'une  des 
plus  importantes,  celle  qui  est  la  plus  intéressante  au  point  de  vue  de  la  diapédèse,  est  la 
faculté  qu'ils  possèdent  d'émettre  des  prolongements.  Celte  faculté,  découverte  par 
Wharton  Jo.\es,  a  été  l'objet  d'études  intéressantes  de  la  part  de  Da vaine,  de  Recklin- 
CHAUSEN,  de  Ranvier,  et  de  nombre  d'histologistes.  Le  protoplasma,  que  ne  gêne  aucune 
membrane  d'enveloppe,  envoie,  en  effet,  des  expansions  qui  lui  permettent  d'adhérer  sur 
les  surfaces  avec  lesquelles  il  est  en  contact.  Les  mouvements  proloplasrniques  peuvent 
se  faire  sur  place  ou  ils  déterminent  la  locomotion  de  l'élément  dans  uu  sens  donné.  Les 
leucocytes  cheminent  alors  à  l'aide  de  leurs  expansions  temporaires,  comme  le  font  les 
amibes,  d'où  le  nom  de  mouvements  amiboides  donné  à  ce  mode  de  locomotion. 

Pour  certains  auteurs,  Heidenhain,  Metchnikoit,  il  y  a  une  corrélation  étroite  entre 
l'activité  du  protoplasma  et  la  forme  du  noyau  :  la  disposition  en  boudin  souvent 
découpé  du  noyau  aurait  pour  but  de  faciliter  sa  migration. 
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Certaines  conditions  favorisent  les  mouvements  amiboides  des  leucocytes;  d'autres 
les  empêchent  de  se  produire.  I-es  recherches  de  Leber,  Lubarsch,  de  Pekelhari.ng, 
surtout  celles  de  Massart  et  Bordet,  pour  ne  citer  que  les  principales,  nous  ont  appris  à 
connaître  les  propriétés,  chimiotactlques  et  chimiotropiques  des  leucocytes  à  l'état  normal 
et  il  l'état  pathologique.  Ces  propriétés  sont  d'ailleurs  en  tout  comparables  à  celles 
qu'on  observe  dans  les  plasmodes  et  autres  organismes  inférieurs;  elles  sont  positiiies  ou 

négatives. 

Une  autre  faculté  que  possèdent  les  leucocytes,  qui  est  la  corollaire  de  celle  que 
nous  venons  de  rappeler,  leur  permet  d'englober  les  particules  solides  qu'ils  peuvent 
rencontrer.  L'intussusception,  observée  chez  les  amibes  pour  la  première  fois  en  1799 
par  le  baron  de  Gleichen,  a  été  constatée  dans  les  globules  blancs  par  Hœckel,  Reklin- 
GAUSEN',  Prêter  et  Schultze.  Comme  les  amibes,  les  globules  blancs  ne  se  contentent  pas 
d'englober  les  corps  étrangers;  s'il  s'agit  de  particules  inertes,  ils  les  rejettent;  si,  par 
contre,  il  s'agit  de  particules  assimilables,  ils  les  digèrent.  La  phagocytose,  qui  constitue 
la  base  de  la  doctrine  de  Metchnikoff,  a  une  importance  considérable  dans  les  phéno- 
mènes biologiques  normaux  ou  pathologiques. 

Ces  deux  propriétés  (mouvements  amiboides,  phagocytose)  appartiennent  à  tous  les 
leucocytes,  mais  elles  sont  plus  ou  moins  développées  dans  chacune  des  variétés. 
L'amiboïsme  est  peu  développé  chez  les  lymphocytes  qui  sont  des  cellules  jeunes  à 
protoplasma  peu  abondant.  Cette  même  variété  se  distingue  encore  par  son  incapacité 
d'englober  des  corps  étrangers,  c'est-à-dire  de  servir  de  phagocytes.  On  n'a  jamais  vu 
non  plus  les  cellules  éosinophiles  jouer  ce  rôle,  de  sorte  que  leurs  granulations  si  carac- 
téristiques (chez  les  reptiles  et  les  oiseaux  elles  ont  l'aspect  de  petits  bâtonnets  ou  de 
cristaux)  ne  proviennent  pas  du  dehors,  mais  sont  élaborées  par  les  cellules  elles-mêmes. 
Par  contre,  les  deux  autres  variétés  de  leucocytes,  les  mononucléaires  et  les  neutrophiles, 
se  distinguent  par  des  propriétés  migratrices  et  phagocytaires  très  prononcées.  Même  en 
dehors  de  l'organisme,  ces  cellules  amiboides  englobent  très  facilement  un  grand 
nombre  de  corps  étrangers  qu'on  leur  présente  et  on  les  voit  souvent  bourrées  de  toutes 
sortes  de  granulations.  Ces  cellules  avalent,  à  la  manières  des  amibes,  non  seulement 
des  corps  inactifs,  comme  les  grains  de  carmin  et  d'autres  substances  insolubles  ou  peu 
solubles  contenues  dans  le  liquide  qui  les  entoure,  mais  aussi  des  corps  vivants,  des 
microbes  en  particulier  (Metchnikofi-). 

Les  recherches  de  Ranvier  sur  les  granulations  que  présente  le  protoplasma  des  leu- 
cocytes ont  conduit  à  considérer  ces  éléments  comme  des  glandes  unicellulaires  mobiles. 
Si  Altmann  regarde  les  granulations  comme  des  unités  vivantes,  des  bioblastes,  Ehrlich 
admet,  avec  Ranvier,  qu'elles  ne  sont  que  des  produits  de  sécrétion  élaborés  dans 
l'intérieur  de  la  cellule  sous  l'influence  de  l'activité  de  son  protoplasma.  Ces  produits 
de  nature  différentes  sont  transportés  par  les  leucocytes  pour  être  utilisés,  suivant  les 
besoins  de  l'organisme,  ici  dans  les  tissus,  là  dans  les  glandes.  Des  travaux  récents  ne 
démontrent-ils  pas  que  dans  le  protoplasma  des  leucocytes  existent  des  oxydases,  dont  la 
présence  éclaire  d'un  jour  tout  nouveau  l'acte  intime  des  oxydations  étudié  depuis  les 
découvertes  de  Lavoisier  et  de  Cl.  Bernard  ? 

Considérations  générales  sur  les  vaisseaux  capillaires  et  les  veinules.  — 
Les  leucocytes  du  sang,  comme  les  hématies  avec  lesquels  ils  sont  intimement  mélangés, 
circulent  dans  les  vaisseaux  ;  les  artères  de  calibre  de  plus  en  plus  étroit  les  disséminent 
dans  les  capillaires;  des  réseaux  capillaires,  ils  passent  dans  les  veinules  et  dans  les 
veines. 

C'est  au  niveau  des  capillaires  et  des  veinules  que  se  fait  la  diapédise.  —  La  structure 
histologique  de  ces  vaisseaux  est  des  plus  simples  :  leur  paroi  est  formée  par  des  cellules 
plates  [cellules  endothéliales)  dont  les  bords  sinueux  se  correspondent.  Ces  éléments  peu 
épais  sont  soudés  les  uns  aux  autres  par  un  ciment  dans  lequel  se  dépose  et  se  réduit 
sous  l'influence  de  la  lumière  une  solution  de  nitrate  d'argent.  JuLius  Arnold,  constatant 
après  nitratation,  soit  au  niveau  du  corps  des  cellules,  soit  au  niveau  de  leurs  lignes 
d'union,  la  présence  de  petites  taches  noires,  avait  cru  que  ces  taches  correspondaient  à 
de  petits  orifices  [stigmates  ou  stomates)  disséminés  irrégulièrement  sur  la  paroi  des 
capillaires.  C'est  à  celte  opinion  que  s'était  primitivement  rattaché  CoiiNHEiu.  Mais  si, 
pour  opérer  la  nitratation,  on  se  sert,  à  l'exemple  d'.^LFEROw,  de  solutions  à  base  de 
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sels  organiques  d'argent  (laclate,  acétate,  citrate),  on  obtient  des  préparations  d'une 
pureté  parfaite  dans  lesquelles  on  ne  trouve  ni  pores  ni  lacunes. 

Les  cellules  endothéliales  reposent  sur  une  mince  membrant^  amorphe,  sans  structure 
histologique,  dont  la  coupe  optique  s'accuse  par  un  double  contour  régulier. 

Le  tissu  conjonctif  accompagne  comme  un  satellite  les  vaisseaux  sanguins  sur  tout 
leur  parcours;  sur  les  artérioles,  les  capillaires  et  les  veinules,  il  forme  un  revêtement 
discontinu  de  cellules  fixes,  ordonnées  par  rapport  aux  vaisseaux  et  allongées  dans  le 
sens  de  sa  marche.  C'est  la  couche  rameuse périvasculaire  de  Rexaut,  le  pérUhélium  d'EBERTH 

et  IVANOFF. 

Au  niveau  des  veinules  on  aperçoit,  dans  la  paroi,  dos  faisceaux  de  f.bres  musculaires 
li:i:<es.  Elles  sont  disposées  sous  forme  de  petits  amas  transversaux  et  constituent  une 
couche  contractile  discontinue.  Les  capillaires  se  continuent  directement  et  à  plein  canal 
avec  les  veinules;  il  est  toutefois  facile  de  reconnaître  où  commencent  les  origines  du 
système  veineux.  A  ce  niveau  on  constate,  en  effet,  une  dilatation  brusque  du  calibre  des 
voies  sanguines. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  paroi  des  capillaires  et  des  veinules  est  toujours  très  mince;  sa 
transparence  est  telle  qu'elle  permet  très  facilement  de  suivre  au  microscope  les  dépla- 
cements de  la  colonne  sanguine. 

La  constitution  histologique  relativement  peu  compliquée  de  cette  paroi  vasculaire 
montre,  de  plus,  qu'elle  ne  peut  former  une  barrière  infranchissable  pour  les  éléments 
qu'elle  maintient.  Les  cellules  endothéliales  sont  assemblées  les  unes  aux  autres  par  une 
substance  unissante  dont  la  re'sistance  est  minime.  Arnold  considère,  en  effet,  les  espaces 
inlercellulaires  comme  remplis  par  une  substance  liquide  et  visqueuse;  pour  nombre  d'his- 
tologistes,  le  ciment  intercellulaire  est  un  albuminate  lluide  que  les  réactifs  coagulent. 

Quant  aux  cellules  endothéliales,  elles  ne  forment  pas,  par  leur  assemblage,  un  tube 
rigide;  elles  sont  extensibles  et  jouissent  même  d'une  certaine  mobilité  les  unes  par 
rapport  aux  autres.  Cette  mobilité  est  en  rapport  avec  leur  origine  ;  d'après  les  recherches 
de  ZiEGLER,  elles  dérivent  des  cellules  mobiles  de  la  surface  du  sac  vitellin.  Plusieurs 
observateurs,  tels  que  Strickeb,  Golodbe\v,  Klebs,  Severini,  ont  constaté  un  certain  degré 
de  contractilité  dans  la  paroi  endothéliale  des  capillaires  les  plus  simples.  Cette  pro- 
priété doit,  d'après  Klebs  et  Metchmkoff,  jouer  un  rùle  important  dans  la  formation  des 
orilîces  qui  ne  sont  uullement  préformés,  comme  l'avait  admis  .Vrxold.  Quoique  ce  dernier 
observateur  ne  parle  pas  de  la  contractilité  des  cellules  pariétales,  il  admet  cependant 
que  les  espaces  qui  se  trouvent  entre  ces  éléments  changent  suivant  les  conditions  de 
la  tension  et  de  la  'diffusion,  de  sorte  que  la  position  respective  des  cellules  est  très 
variable.  On  peut  aussi  comparer,  avec  Metchnikoff,  les  orifices  qui  s'ouvrent  entre  les 
éléments  endotbéliaux  pour  laisser  passer  les  globules  et  le  plasma  et  qui  se  ferment 
après  leur  passage,  avec  les  pores  de  l'ectoderme  des  éponges  qui  s'ouvrent  et  se  fermen 
également  pour  livrer  passage  aux  corpuscules  suspendus  dans  l'eau  ambiante. 

Une  dernière  preuve  de  la  contractilité  des  cellules  endothéliales  des  vaisseaux  est 
fournie  par  les  changements  de  position  que  présentent  ces  éléments  :  on  peui  les  voir 
dans  certaines  conditions  quitter  la  paroi  et  pénétrer,  à  l'aide  de  leurs  mouvements 
amiboïdes,  dans  la  cavité  même  des  conduits  vasculaires. 

Tels  sont  les  éléments  histologii[ues  qui  concourent  à  la  diapédèse;  telles  sont  leurs 
propriétés  physiologiques  réciproques. 

Étude  de  la  diapédèse  au  microscope.  —  Diapédèse  des  leucocytes.  —  Pour  étudier 
le  phénomène  de  la  diapédèse  des  leucocytes  au  microscope,  et  pour  suivre  ses  difîérentes 
phases,  on  peut  recourir  à  la  méthode  de  Coii.nheisi  et  opérer  sur  la  mésentère  d'une 
grenouille  faiblement  curarisée. 

On  choisit  une  grenouille  mâle  pour  éviter  les  ceufs  que  renferme  l'abdomen  de  la 
femelle;  on  pratique  une  entaille  peu  large  sur  le  flanc  gauche,  afin  de  ne  pas  rencontrer 
le  foie.  Lanimal  repose  par  le  dos  sur  une  lame  poi  te-objet  suffisamment  large.  On  attire 
une  anse  intestinale  avec  son  mésentère;  on  étale  rapidement  ce  dernier  de  façon 
qu'il  occupe  la  partie  évidée  d'un  petit  rond  de  liège  ([ui  a  été  préalablement  fixé  sur  la 
lame  porte-objet  avec  du  baume  de  Canada.  On  peut  recouvrir  avec  une  lamelle  la  por- 
tion de  péritoine  qui  doit  servir  à  l'étude  ;  mais  l'examen  peut  être  fait  directement  à 
l'aide  d'un  objectif  à  immersion  assez  puissant. 
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On  peut  utiliser,  en  opérant  de  la  même  façon,  le  mésentère  de  jeunes  mammifères 
(lapins,  chats  cobayes,  souris).  Les  animaux  doivent  être  endormis  de  façon  à  rester 
immobiles;  il  faut  les  maintenir  sur  une  table  chauffante  dont  la  température  sera  main- 
tenue entre  38  à  40°. 

En  opérant  de  cette  manière,  on  ne  peut  observer  la  diapédèse  physiologique;  étant 
donnée  l'exposition  à  l'air  de  la  portion  de  la  séreuse  qui  sert  aux  recherches  et  l'irri- 
tation qu'il  détermine,  on  voit  en  effet  se  dérouler  les  premières  phases  du  processus 
inflammatoire. 

Pour  suivre  les  phases  primitives  du  processus  histologique  de  l'inilammation,  on 
utilise  souvent  la  cornée  que  l'on  irrite  artificiellement. 

11  n'en  est  plus  de  même  si  l'examen  est  pratiqué  sur  la  membrane  interdigitale  de  la 
grenouille  ou  sur  la  queue  des  têtards;  en  opérant  avec  douceur,  on  ne  modifie  en  rien 
l'évolution  des  phénomènes  physiologiques  (circulation,  diapédèse)  qui  se  passent  dans 
l'épaisseur  de  ces  deux  formations  transparentes.  Comme  les  grenouilles,  les  têtards 
seront  faiblement  curarisés;  le  moyen  d'empêcher  leurs  mouvements  consiste  à  pratiquer 
une  piqûre  sur  leur  peau  et  à  les  laisser  nager  pendant  quelques  minutes  dans  une  solu- 


FiG.  107  et  108.  —  Diapédèse  des  globules  lianes. 


tion  très  faible  de  curare.  Pendant  tout  le  temps  que  durera  l'examen,  le  corps  du  têtard 
sera  maintenu  humide. 

Les  différentes  phases  de  la  diapédèse  se  déroulent  de  la  façon  suivante.  Le  premier 
phénomène  constaté  est  la  dilatation  des  artérioles;  déjà  très  appréciable  au  bout  de  10  à 
to  minutes,  elle  va  en  augmentant  constamment,  avec  des  intermittences  ou  des  rémis- 
sions très  courtes,  atteint  son  maximum  au  bout  d'une  durée  de  1  à  2  heures,  et  persiste 
sans  diminution  notable  pendant  toute  l'expérience.  En  même  temps,  les  artérioles  pré- 
sentent des  flexuosilés. 

A  la  dilatation  des  artères  succède  bientôt  la  dilatation  des  veinules;  elle  se  fait  pro- 
gressivement et  beaucoup  plus  lentement  :  aussi  observe-t-on  un  stade  où  le  calibre  des 
artérioles  l'emporte  sur  celui  des  veinules. 

Les  capillaires  se  dilatent  à  leur  tour;  on  distingue  alors  nettement  une  quantité  de 
Taisseaux  fins  que  l'on  pouvait  à  peine  apercevoir  auparavant. 

En  même  temps  s'observent  des  variations  dans  la  vitesse  dxi  courant  sanguin  :  tout 
d'abord  le  mouvement  du  sang  s'accélère,  surtout  dans  les  artérioles,  mais  Vaccélêration 
n'est  pas  de  longue  durée;  elle  fait  place,  au  bout  d'un  laps  de  temps  qui  varie  de  une 
demi-heure  à  une  heure,  à  un  ralentissement  qui  doit  persister.  On  peut  parfois  constater) 
dans  certains  vaisseaux  où  le  sang  a  déjà  subi  un  ralentissement  considérable,  une 
nouvelle  augmentation  de  vitesse  sans  qu'il  y  ait  eu  vaso-constriction. 

Lorsque  la  circulation  s'est  ralentie,  l'examen  des  phénomènes  qui  se  passent  dans 
la  colonne  sanguine  est  devenu  beaucoup  plus  facile.  En  observant  les  veinules,  on  voit 
que  la  zone  périphérique,  primitivement  occupée  par  du  plasma  {couche  adhésive  de 
Poiseuille),  se  remplit  peu  à  peu  de  leucocytes.  Ceux-ci  abandonnent  en  effet  le  centre  du 
vaisseau  et,  se  séparant  des  globules  rouges  qui,  empilés  les  uns  contre  les  autres,  con- 
tinuent à  circuler,  viennent  se  mettre  en  rapport  direct  avec  la  face  interne  de  la  paroi 
■vasculaire.  Au  bout  d'un  temps  variable,  les  leucocytes  accumulés  forment  une  sorte  de  gaine 
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qui  tapisse  intérieurement  le  vaisseau,  dans  le  centre  duquel  continue  a.  s'écouler  lente- 
ment la  colonne  rouge. 

Sur  la  paroi  externe  des  veinules  apparaissent  bientôt  de  petites  saillies  incolores  ;  cette 
paroi  semble  alors  hérissée  de  végétations  arrondies,  plus  ou  moins  rapprochées  les  unes 
des  autres.  Ces  saillies  s'agrandissent  lentement  et  progressivement,  s'accroissent  en  lon- 
gueur et  en  épaisseur  et  finissent  par  se  dégager  de  la  paroi.  Elles  lui  restent  cependant 
unies  pendant  un  certain  temps  par  un  prolongement  délié  qui  leur  donne  un  aspect 
piriforme.  Chacune  de  ces  végétations,  primitivement  arrondie,  envoie  des  prolongements 
en  différents  sens  et  se  déforme.  La  partie  rentlée  s'éloigne  de  plus  en  plus  de  la  paroi 
du  vaisseau,  n'y  est  bientôt  plus  retenue  que  par  une  portion  effilée  qui  peut  atteindre 
de  o  à  7  (A.  Le  prolongement  finit  enfin  par  se  rompre;  la  cellule,  qui  vient  de  terminer  sa 
miçiration,  se  trouve  en  dehors  du  vaisseau. 

Ce  phénomène  se  reproduit  en  ditférents  points  des  veinules  et  des  capillaires;  il  en 


FiCr.  109.  —  Diapôdôse  et  circulalion  capillaire. 
(D'après  le  Traité  de  Pathologie  générale  d'HiLLOPEAU.) 


résulte,  au  bout  de  quelques  heures,  la  formation  le  long  de  ces  vaisseaux,  en  dehors  de 
leurs  parois,  d'une  couche  de  cellules  qui  constituent  une  espèce  de  gaine  périvasculaire. 

L'émigration  continuant  à  se  faire,  les  cellules  sorties  du  vaisseau  s'éloignent  de 
plus  en  plus  de  lui  et  se  répandent  dans  les  mailles  du  tissu  voisin  qu'elles  remplissent. 

Ces  éléments  sont  bien  des  leucocytes  :  ils  en  présentent  tous  les  caractères  optiques, 
offrent  les  mêmes  réactions  en  présence  des  matières  colorantes  et  jouissent  des  mêmes 
propriétés  physiologiques.  Il  est  possible,  d'ailleurs,  de  rendre  feur  analogie  tout  à  fait 
évidente  en  imprégnant  de  granulations  colorées  le  protoplasnia  des  leucocytes  contenus 
dans  le  sang.  On  voit  alors  des  globules  blancs,  chargés  de  grains  de  bleu  d'aniline  par 
exemple,  s'arrêter  en  un  point  donné  de  la  paroi  vasculaire,  pénétrer  dans  cette  paroi, 
présenter  au  dehors  des  saillies,  dont  le  volume  s'accroît  progressivement  et  dans  l'inté- 
rieur desquelles  on  retrouve  la  matière  colorante  bleue.  Celle-ci  ne  tarde  pas  à  être 
totalement  entraînée  au  dehors  par  le  protoplasma  de  l'élément  qui  la  retient  dans  ses 
mailles. 

On  peut,  d'ailleurs,  observer  directement  au  mieroscope  les  différents  stades  du  passmjc  des 
leucocytes  à  travers  les  parois  vasculaires.  Pour  cela,  il  suffit  de  recourir  à  l'action  d'un 
réactif  fixateur  tel  que  l'acide  osmique,  qui  suspend  la  diapédése  et  immobilise  les  élé- 
ments dans  leur  forme  et  dans  leur  rapports. 

La  nitralation  rend  apparents  les  orifices  de  sortie,  les  stomates:  ceux-ci  sont  d'au- 
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tant  plus  nombreux  que  la  diapèdèse  a  été  plus  abondante  et  de  plus  longue  durée.  Mais 
il  ne  s'agit  que  àe  stomates  temporaires.  Au  bout  de  quelques  minutes  ils  se  referment 
«  à  la  façon  des  lèvres  d'une  perte  de  substance  qu'on  aurait  faite  en  enfonçant  une  fine 
aiguille  dans  une  lame  de  gélatine  ramollie  par  l'eau  »  (Renaut). 

Dans  le  processus  inflammatoire,  l'émigration  se  fait  avec  une  très  grande  activité  ;  il 
y  a  hjjperdiapédèse.  Les  leucocytes  s'amassent  au  voisinage  du  vaisseau  ou  s'infiltrent 
au  loin  dans  le  tissu  malade;  ils  remplissent  les  fonctions  qui  leur  sont  dévolues.  On 
peut  les  voir  présenter  une  véritable  dégénérescence,  perdre  leurs  mouvements  ami- 
boïdes,  reprendre  une  forme  arrondie,  alors  que  leur  protoplasma  devient  granuleux. 
Aiiid  déchus,  les  globules  blancs  sonC  devenus  des  globules  de  pus. 

D'après  la  théorie  de  la  diapèdèse,  le  nombre  des  globules  de  pus  doit  être  en  rapport 
direct  avec  le  nombre  des  leucocytes  émigrés  des  vaisseaux. 

Dans  certaines  suppurations  intenses  ou  prolongées,  ce  nombre  paraît  énorme  et 
hors  de  proportion  avec  la  quantité  de  globules  blancs  que  renferme  normalement  le 
sang.  A  l'époque  où  cette  critique,  qui  est  une  des  plus  sérieuses,  a  été  faite  à  la  théorie, 
on  ne  savait  pas  faire  ou  on  ne  faisait  pas  la  numération  des  globules  du  sang.  Depuis, 
les  recherches  bématologiques  ont  permis  de  constater  la  leucocytosr,  c'est-à-dire  l'élé- 
vation dans  le  sang  du  taux  des  globules  blancs.  On  a  cherché  à  déterminer  expérimen- 
talement cette  hyperleucocytose  qui,  dans  certaines  maladies  infectieuses,  est  précédée 
d'une  hypoleucocytose  de  durée  variable.  On  tend  à  admettre  que  certains  organes  (rate, 
ganglions  lymphatiques)  sont  chargés  de  fournir  à  l'organisme  les  éléments  cellulaires 
dont  il  a  besoin. 

2°  Diapèdèse  des  globules  rouges.  —  Au  cours  de  l'évolution  du  phénomène  que 
nous  venons  de  décrire,  on  observe  très  souvent  que  quelques  globules  rouges  émigrent 
des  vaisseaux  en  même  temps  que  les  globules  blancs  :  ils  semblent  profiter  des 
passages  que  ceux-ci  se  sont  frayés  au  travers  des  parois  vasculaires.  Mais,  dans  cer- 
taines conditions  qu'ont  déterminées  Cohnheim  et  Haye.m,  dans  la  stase  veineuse  en  par- 
ticulier, la  diapèdèse  des  globules  rouges  prend  le  pas  sur  celle  des  globules  blancs. 

Pour  bien  observer  la  diapèdèse  des  globules  rouges,  il  faut,  sur  une  grenouille  cura- 
risée,  mettre  à  nu  la  veine  fémorale  au  niveau  de  la  cuisse,  passer  un  fil  à  ligature  au- 
dessous  de  ce  vaisseau,  faire  en  sorte  qu'il  embrasse  en  même  temps  un  fragment  assez 
volumineux  d'un  muscle  voisin  et  le  serrer  à  l'aide  d'un  simple  nœud.  "  Si  l'on  examine 
les  vaisseaux  dans  la  membrane  interdigitale,  on  voit,  au  bout  de  quelques  minutes,  la 
circulation  s'arrêter  presque  complètement  dans  plusieurs  branches  veineuses  et  dans 
quelques  capillaires.  Dans  les  vaisseaux  où  le  sang  continue  à  cheminer,  on  constate 
des  oscillations  rythmiques  de  la  colonne  sanguine.  Au  niveau  des  points  où  la  circula- 
tion s'arrête,  on  voit  les  globules  s'empiler  les  uns  contre  les  autres  et  former  par  places 
des  sortes  de  tbrombus  qui  tantôt  restent  immobiles  pendant  plusieurs  heures  ou  même 
pendant  toute  la  durée  de  l'expérience,  tantôt  se  dissocient  par  la  séparation  des  héma- 
ties accumulées  et  leur  entraînement  par  le  courant  sanguin  pour  se  reformer  plus  tard.  . 
Ces  amas  de  globules  sont  constitués,  soit  exclusivement  par  des  globules  rouges,  soit  en 
quelques  points  par  une  accumulation  de  globules  blancs,  parfois  encore  par  un 
mélange  de  ces  deux  éléments.  Ces  accumulations  d'éléments  qui  gênent  ou  arrêtent 
complètement  le  cours  du  sang  dans  ces  vaisseaux  sont  assez  souvent  séparées  les  unes 
des  autres  par  des  espaces  contenant  du  plasma  dans  lequel  nagent  quelques  éléments 
isolés  et  particulièrement  des  globules  blancs. 

«  Au  niveau  des  thrombus  formés  par  les  globules  rouges,  quelques-uns  de  ceux-ci, 
fortement  comprimés  contre  les  parois  du  capillaire,  s'insinuent  à  travers  cette  paroi, 
sans  qu'on  puisse  distmguer  l'orifice  qui  leur  livre  passage.  Ils  forment  ainsi  à  l'extérieur 
du  vaisseau  une  série  de  boulons  rouges  plus  ou  moins  volumineux,  qui  restent  appendus 
par  un  pédicule  très  étroit  à  la  paroi  du  vaisseau.  » 

Quelques  globules  deviennent  complètement  libres  :  on  les  reconnaît  à  leur  noyau 
caractéristique.  Mais,  au  moment  où  le  torrent  circulatoire  désagrège  le  thrombus,  des 
globules  rouges  peuvent  rester  à  demi  engagés  dans  la  paroi  vasculaire;  ils  se,  fragmen- 
tent; la  partie  déjà  sortie  devient  seule  libre;  l'autre  partie  est  entraînée  dans  la  circula- 
tion ou  reste  adhérente  à  la  paroi.  Agitée  par  le  mouvement  du  sang,  elle  prend  la  forme 
d'une  toupie  ou  d'une  raquette. 
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Quand  la  diapédèse  des  globules  rouges  est  peu  marquée,  les  éléments  devenus  libres 
sont  englobés  par  les  leucocytes  qui  les  font  disparaître.  Quand  elle  est  très  abondante,  il  se 
forme  autour  du  vaisseau  une  véritable  gaine  d'hématies  tassées  les  unes  contre  les  antres. 

Si  l'on  enlève  la  ligature  posée  à  la  racine  de  la  cuisse,  la  circulation  se  rétablit  lente- 
ment même  dans  les  vaisseaux  entourés  d'un  manchon  de  globules  rouges. 

Cette  variété  de  diapédèse  peut  exister  quand  il  y  a  tension  exagérée  et  stase  plus  ou 
moins  prolongée  du  sang  dans  les  petits  vaisseaux.  On  l'observera  encore  quand  les 
troubles  circulatoires  surviennent  dans  les  capillaires  jeunes  en  voie  de  formation,  dans 
ceux  des  néo-membranes  inflammatoires  par  exemple. 

Quant  à  la  cause  de  la  formation  des  thrombus  qu'il  avait  observés  dans  les  vaisseaux, 
et  dont  le  rôle  est  en  quelque  sorte  primordial  et  prédominant,  Hayem  n'avait  tout 
d'abord  pu  la  déterminer  ;  (;e  n'est  que  plus  tard,  après  la  découverte  des  hémutoblastes,  qu'il 
i-econnut  la  part  qui  revient  à  ces  éléments  dans  la  genèse  des  phénomènes  observés. 
«  Dans  le  mésentère  exposé  à  l'air,  les  hématoblastes  s'altèrent  assez  rapidement  à  l'in- 
térieur même  des  vaisseaux;  ils  se  déforment  légèrement,  deviennent  adhésifs  et  se 
portent  dans  la  couche  lorpide  externe  au  lieu  d'être  entraînés  avec  les  globules  rouges. 
Eu  roulant  ainsi  le  long  de  la  paroi  des  veinules  et  des  capillaires,  ils  ne  tardent  pas  à  se 
réunir  plusieurs  ensemble  et  à  former  un  peiit  amas  qui  vient  bientôt  se  bloquer  dans 
un  capillaire.  Telle  est  l'origine  des  thrombus  :  dès  que  le  petit  amas  hématoblastique 
est  constitué  par  la  coniluence  d'un  nombre  variable  d'éléments,  quelques  globules 
rouges  et  blancs  arrêtés  au  passage  viennent  compléter  et  étendre  l'obstruction. 

Les  amas  hématoblastiques  ne  subissent  pas  les  transformations  complètes  que  l'on 
observe  dans  le  processus  de  coagulation  :  les  éléments  qui  les  composent,  quand  on  peut 
les  apercevoir  nettement,  paraissent  être  devenus  irréguliers  et  visqueux.  On  comprend 
dès  lors  pourquoi  les  bouchons  obturateurs  qui  restent  dépourvus  de  fibrine  et  n'ont  pas 
cessé  d'être  cellulaires  peuvent  être  désagrégés  par  le  sang;  pourquoi  ils  n'oblilèrent  les 
vaisseaux  que  d'une  manière  partielle  et  souvent  temporaire.  » 

Ces  observations  sont  fort  délicates  à  faire  sur  la  grenouille;  mais  il  n'en  est  pas  de 
même  chez  les  mammifères,  et  en  particulier  chez  le  chat  nouveau-né. 

D'après  Hayem,  ce  sont  les  hématoblastes  qui,  grâce  à  leur  singulière  vulnérabilité, 
viennent  donner  l'explication  du  fait  le  plus  intéressant  du  processus  suppuratif.  Pour 
le  même  auteur,  le  sang  lui-même  joue  un  rôle  considérable  dans  ce  processus,  rôle  qui 
semble  primer  celui  des  phénomènes  vaso-moteura. 

Étude  physiologique  de  la  diapédèse.  —En  observant  l'émigration  des  leucocytes, 
nous  avons  vu  qu'elle  était  précédée  par  la  distribution  périphérique  de  ces  éléments  dans 
le  vaisseau  dilaté.  On  a  voulu  expliquer  ce  stade  en  opposant  les  mouvements  des  globules 
blancs  sphériques  aux  mouvements  rapides  des  hématies  aplaties.  On  a  depuis  admis 
l'opinion  de  Cuklarewskv,  basée  sur  le  fait  constaté  par  .Mach  et  Bol'di,  que  les  corpuscules 
insolubles  suspendus  dans  un  liquide  augmentent  la  densité  du  mélange.  Or,  comme, 
dans  un  vaisseau,  les  globules  ne  circulent  que  dans  la  partie  axiale  de  la  veine  fluide, 
tandis  que  la  partie  périphérique  n'est  composée  que  de  liquide,  la  densité  de  ce  der- 
nier doit  être  moins  grande  que  celle  de  la  partie  centrale.  Comme  les  leucocytes  ont  un 
poids  spécifique  moins  considérable  que  les  hématies,  ce  sont  eux  qui  sont  repoussés  du 
courant  axial  plus  dense  dans  la  partie  périphérique  moins  dense.  Mais  cette  distribu- 
tion périphérique  n'en  existe  pas  moins  lorsque  les  leucocytes  ont  préalablement 
absorbé  des  grains  de  vermillon.  Or  ces  éléments  renferment  un  sel  de  mercure  qui  doit 
les  rendre  non  seulement  beaucoup  plus  lourds  qu'ils  no  l'étaient  auparavant,  mais  cer- 
tainement aussi  plus  lourds  que  les  hématies.  Et  pourtant  les  hématies  restent  dans  la 
partie  axiale,  tandis  que  les  leucocytes  appesantis  passent  ;'i  la  périphérie. 

Hering  a  invoqué  la  viscosité  des  leucocytes  pour  expliquer  leur  adhérence  à  la 
paroi.  Pourtant  les  leucocytes  ne  sont  pas  visqueux  et  ne  s'accolent  pas  par  suite  de 
leur  consistance,  mais  uniquement  à  l'aide  de  leurs  propriétés  amiboïdes. 

Ce  sont  les  propriclds  elles-mêmes  des  leucocytes  qui  dirigent  leurs  rnouiemenls  et  qui,  au 
moment  où  la  circulation  est  ralentie,  les  poussent  vers  les  régions  les  plus  calmes  dans 
lesquelles  ils  pourront  étaler  librement  leurs  prolongements  protoplasmiques.  C'esî  donc 
en  raison  de  leur  chimiotropisme  que,  dans  les  portions  de  vaisseaux  fms  oit  la  ciixulation 
s'est  ralentie,  on  voit  s'accumider  les  leucocytes  contre  les  parois. 
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En  admettant  la  contractilitc  des  parois  endothcliales,  nous  avons  fait  pressentir  qu'elle 
devait  faciliter  le  passage  des  leucocytes.  On  doit  faire  remarquer  cependant  que  ces 
éléments  sont  capables  de  traverser  des  membranes  non  contractiles,  le  tissu  épitbélial 
des  vertébrés  par  exemple  ou  des  ascidies.  Il  est  probable,  comme  le  fait  remarquer 
Metchnikoff,  que  la  contractilité  des  cellules  endothéliales  doit  jouer  surtout  un  grand 
rôle  dans  le  passage  des  globules  rouges  et  des  parties  liquides  du  sang,  «  surtout  dans 
les  cas  où,  comme  dans  certaines  maladies  infectieuses,  les  leucocytes  restent  dans  le 
sang  à  la  suite  d'une  chimiotaxie  négative,  tandis  que  le  plasma  et  les  hématies  tra- 
versent la  paroi  vasculaire  ». 

Quant  au  rôle  du  système  nerveux  dans  la  production  du  phénomène  de  la  diapédése,  il 
n'est  pas  encore  actuellement  bien  nettement  déterminé.  Ce  rôle  ne  peut  cependant  être 
mis  en  doute,  ainsi  qu'en  témoignent  les  modifications  observées  dans  les  variations  de 
calibres  de  petits  vaisseaux  et  les  expérimentations  faites  à  l'aide  du  curare. 

Le  curare,  qui  est  employé  en  solutions  plus  ou  moins  fortes  pour  obtenir  l'immobi- 
lisation des  animaux  pendant  les  recherches  microscopiques,  a  une  influence  très  grande 
sur  le  départ  des  globules  blancs  du  sang  et  d'une  partie  du  plasma  à  travers  la  paroi  des 
capillaires.  T.\rch.\noff  a,  par  d'ingénieuses  expériences,  démontré  que  ce  départ  s'effec- 
tue en  grand  chez  la  grenouille  adulte  curarisée.  «  Le  sang  se  dépouille  de  ses  globules 
blancs  dans  des  proportions  énormes;  il  en  perd  parfois  près  des  9/10  de  sa  quantité 
normale,  et,  en  même  temps,  il  se  concentre  par  une  perte  parallèle  de  plasma.  Les 
globules  blancs  et  le  plasma  sortis  du  sang  dans  ces  conditions  vont  s'accumuler  dans 
toutes  ces  cavités  lymphatiques  de  l'auimal  à  l'exception  du  sac  sous-cutané  dorsal. 
Cette  accumulation  persistante  dans  les  cavités  lymphatiques  est  due  à  la  suppression 
'  des  mouvements  généraux  de  l'animal  empoisonné  (Lesser,  Paschutin)  en  même  temps 
qu'à  l'inertie  des  cœurs  lymphatiques  (Cl.  Bernard,  Heidenhain,  Eckhard);  car,  en  trois 
ou  quatre  jours,  après  le  réveil  de  l'animal,  les  cavités  lymphatiques  se  vident,  resti- 
tuent leur  liquide  surabondant  au  sang,  et  ce  dernier  reprend  sa  proportion  normale  de 
globules  blancs,  de  globules  rouges  et  de  plasma. 

Si  l'on  cherche  à  interpréter  le  mécanisme  intime  de  cette  surabondante  diapédése 
produite  par  le  curare,  on  comprend  que  ce  phénomène  est  intimement  lié  à  l'action  des 
nerfs  vaso-moteurs  sur  les  parois  des  vaisseaux.  TARCHANOFPa,  en  effet,  démontré  que  c'est 
(lar  la  paralysie  de  ces  vaso-moteurs  que  le  poison  met  en  train  le  phénomène  de  l'émi- 
gration. «  Si  l'on  observe  la  langue  d'une  grenouille  normale  étalée  sur  une  plaque  de 
liège  et  éclairée  par  transparence,  et  qu'on  curarise  l'animal,  on  remarque  au  début  de 
l'empoisonnement  une  forte  contraction  des  petites  artères  :  toute  la  langue  devient 
pâle  et  anémique.  Cet  état  dure  assez  longtemps  et  fait  place  à  une  dilatation  secondaire 
des  vaisseaux  :  on  les  voit  se  remplir  de  sang  et  être  le  siège  d'une  circulation  régu- 
lière qui  persiste  jusqu'au  réveil  de  l'animal.  Si,  au  contraire,  on  curarise  une  grenouille 
dont  l'axe  cérébro-spinal  a  été  complètement  détruit,  on  n'observe  pas  cette  première 
phase  de  contraction  des  vaisseaux  et  la  circulation  continue  sans  modification  aucune. 

i<  Il  résulte  de  ces  expériences  que  la  contraction  des  vaisseaux  chez  la  grenouille  nor- 
male, au  début  de  l'empoisonnement,  est  due  à  l'excitation  dés  centres  vaso-moteurs 
par  le  curare  et  que  leur  dilatation  correspond  à  la  paralysie  consécutive  de  ces  mêmes 
centres  vaso-moteurs.  De  plus,  la  circulation  chez  l'animal  dont  on  a  détruit  le  névraxe 
entier,  c'est-à-dire  tous  les  vaso-moteurs,  reproduit  la  série  des  phénomènes  que  pré- 
sentent les  grenouilles  curarisées.  La  diapédése  des  globules  blancs,  le  départ  du  plasma, 
la  concentration  du  sang,  la  réplétion  des  cavités  lymphatiques  s'elTectuent  successive- 
ment alors  au  bout  de  quelques  jours  et  avec  la  plus  grande  régularité  (Hk.naut).  » 
L'émigration  des  globules  blancs,  la  condensation  de  ces  éléments  dans  les  cavités 
lymphatiques,  observées  à  la  suite  de  l'empoisonnement  par  le  curare,  résultent  de  la 
dilatation  des  petites  artères  et  des  artérioles.  Cotte  dilatation  provoquée  par  la  para- 
lysie des  vaso-moteurs  détermine  le  ralentissement  du  sang  dans  le  réseau  des  capillaires 
et  des  veinules  et  favorise  l'émigration  des  leucocytes.  La  diapédése  normale  se  montrera 
dans  un  territoire  vasculaire  commandé  par  une  artériole  toutes  les  fois  que  cette  dernière 
aura  perdu  sa  contractilité,  par  le  fait  de  la  paralysie  de  ses  vaso-constricteurs. 

Certains  faits  semblent  infirmer  cette  conclusion  :  telle  est  l'élégante  expérience 
pratiquée  sur  l'oreille  du  lapin,  dans  laquelle  ce  prolongement  ne  reste  relié  au  reste  du 
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corps  de  l'atiiiual  que  par  une  artère  et  une  veine.  Il  avait  semble'  aux  observateurs  ([u'en 
examinant  les  résultats  obtenus  en  pareil  cas  dans  le  domaine  de  la  circulation  capillaire, 
ils  avaient  éliminé  toute  iniluence  du  système  nerveux.  Mais  ne  sait-on  pas  aujourd'hui 
que  les  nerfs  qui  président  aux  changements  de  calibres  des  vaisseaux  fins  suivent  les 
troncs  vasculaires,  et  sont  si  intimement  unis  à  eux  qu'il  est  impossible  de  les  en 
séparer? 

L'inlluence  qu'exerce  le  système  nerveu.'c  vaso-moteur  sur  la  diapédése  normale  ou 
expérimentale  ne  peut  être  mise  en  doute.  Mais  la  dilatation  constatée  au  niveau  des 
artérioles,  des  capillaires  et  des  veinules  est-elle  due  à  une  paralysie  par  voie  re'Uexe 
des  vaso-constricteurs  où  à  une  action  directe  des  vaso-dilatateurs?  La  cause  qui  la 
détermine  porte-t-elle  sur  les  extrémités  des  nerfs  ou  sur  les  centres  d'où  ils  partent? 
Aucune  donnée  bien  précise  ne  permet  actuellement  de  répondre  à  ces  questions. 

On  s'était  demandé  aussi  si  la  pression  à  laquelle  se  trouvait  soumis  le  sang  dans 
les  vaisseaux  ne  pouvait  être  considérée  comme  une  cause  déterminante  de  la  diapé-! 
dèse.  Hering  avait  soutenu  cette  opinion,  bien  qu'il  reconnût  l'iuiportance  des  mouve-^ 
ments  amiboïdes.  Les  observations  faites  directement  démontrent  le  peu  de  valeur  de 
cette  hypothèse.  On  constate,  en  etfet,  que  l'émigration  des  leucocytes  continue  et  se 
complète  après  la  cessation  absolue  des  battements  du  ca'ur  chez  les  têtards  curarisés 
jusqu'à  la  mort. 

Dans  ces  dernières  années,  c'est-à-dire  depuis  les  premières  recherches  de  Pfeffer, 
de  Stahl,  de  Rosen,  on  a  été  amené  à  interpréter  d'une  façon  toute  nouvelle  les  causes 
de  la  diapédèss,  et  à  attribuer,  dans  la  production  du  phénomène,  aux  leucocytes  eux- 
mêmes  la  part  la  plus  grande.  Les  observateurs  dont  nous  venons  de  rappeler  les  noms 
ont  démontré  que  les  organismes  unicellulaires  et  les  plasmodes  sont  attirés  par  cer- 
taines substances  solubles  et  repoussés  par  d'autres,  ce  que  l'on  exprime  en  disant  qu'ils 
sont  doués  pour  ces  substances  de  cidmiotaxisme,  positif  dans  le  premier  cas,  néijat if  dan?. 
le  second.  En  outre,  ces  organismes  peuvent  s'habituer  peu  à  peu  à  des  substances  qui 
les  éloignaient  d'abord,  et  finir  par  être  attirés  par  elles.  On  ne  tarda  pas  à  reconnaître 
que  les  leucocytes  jouissent  des  mêmes  propriétés,  et  on  fut  amené  à  étudier  comment 
ils  se  comportaient  en  présence  des  poisons  chimiques,  végétaux,  animaux,  et  aussi  en  pré- 
sence des  bactéries  et  des  produits  bactéiiens  (toxines).  Les  expériences  ont  été  aussi 
variées  que  nombreuses;  nous  nous  contenterons  d'en  rappeler  quelques-unes. 

On  a  agi  sur  la  niotilité  des  leucocytes,  et  on  est  parvenu  à  la  supprimer.  La  narco- 
tisation  des  animaux  au  moyen  de  la  teinture  d'opium  suspend  l'émigration  des  leu- 
cocytes; tant  que  dure  la  narcose,  les  leucocytes  anestliésiés  ne  sortent  pas  des  vais- 
seaux. Massart  et  BoRDET,  étudiant  le  phénomène  chez  des  grenouilles  narcotise'es, 
virent  la  dilatation  vasculaire  se  produire,  et  les  globules  blancs  se  disposer  le  long  des 
parois,  mais  ils  ne  constatèrent  aucune  diapédése. 

En  paralysant  non  la  motilité,  mais  la  sensibilité  des  leucocytes,  avec  la  paraldéhyde 
et  le  chloroforme,  les  mêmes  observateurs  purent  encore  empêcher  la  sortie  des  glo- 
bules blancs. 

Les  leucocytes  peuvent  de  même  rester  enfermés  dans  les  vaisseaux,  même  quand 
ces  derniers  sont  suffisamment  dilatés,  alors  que  dans  leur  voisinage  se  trouvent  des 
substances  qui  exercent  sur  eux  une  action  repoussante.  Bi.nz  a  constaté  que  le  mésen- 
tère de  la  grenouille  arrosé  avec  une  solution  de  quinine  ne  présente  pas  les  phases 
habituelles  de  la  diapédése.  La  quinine  étant  considérée  comme  un  poison  du  proto- 
plasma, on  en  a  tout  d'abord  conclu  que  les  leucocytes  sont  paralysés  jiar  cette 
substance  et  ont  perdu  le  pouvoir  de  traverser  les  parois.  Dissei.horst,  répétant  ces  expé- 
riences, confirma  l'absence  de  la  diapédése,  mais  constata  en  même  temps  avec  étonne- 
ment  que  les  éléments  blancs  n'ont  pas  perdu  leurs  mouvements.  Retirés  des  vaisseaux, 
ils  présentent  leur  amiboïsme  habituel.  Cette  expérience  est  des  plus  démonstratives; 
car  elle  met  en  valeur  le  pouvoir  chimiolactique  négatif  de  la  substance  employée. 

Les  recherches  faites  avec  les  produits  bactériens  ont  fourni  aux  bactériologistes  les 
documents  les  plus  précieux.  Massart  montra  que,  parmi  les  différentes  races  d'un 
même  microbe,  les  races  peu  virulentes  les  attirent  peu  ou  pas.  Dans  ce  dernier  cas,  il 
ne  s'agit  pas  de  l'absence  de  substances  attractives,  mais  biun  de  la  présence  de  sub- 
stances répulsives;  en  effet,  la  même  culture  étendue  devient  attirante. 
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Aux  anciennes  théories  par  lesquelles  on  avait  cherché  à  expliquer  le  prbniim  movens 
de  ladiapédèse  s'en  substituait  une  nouvelle.  On  l'avait  attribuée  à  une  altération  pri- 
mitive des  parois  des  vaisseaux;  on  l'avait  fait  dépendre  d'un  réflexe  nerveux  détermi- 
nant secondairement  la  dilatation  vasculaire;il  fallait,  dès  lors,  tenir  compte  de  l'activité 
propre  des  leucocytes.  Chose  curieuse,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Bouchard,  ces  trois 
théories  s'adaptent  parfaitement  toutes  trois  à  la  notion  nouvelle  de  pathologie  géné- 
rale qui  reconnaît  l'infection  locale  comme  cause  de  l'inflammation  dans  l'immense 
majorité  des  cas.  «  Suivant  la  théorie,  les  matières  sécrétées  par  les  microbes  altèrent 
les  vaisseaux  dans  la  zone  infectée  ou  irritent  dans  cette  zone  les  extrémités  des  nerfs 
centripètes,  lesquels  provoquent  dans  ce  même  lieu  la  dilatation  vasculaire  réflexe,  ou 
enfin  attirent  à  travers  la  paroi  vasculaire  les  leucocytes  du  sang  qui  circule  dans  cette 
région  »  (Bouchard). 

Bouchard,  dans  ses  recherches  sur  les  produits  bactériens,  démontre  qu'une  de  ces 
substances,  par  son  action  générale  sur  l'économie,  rend  impossible  l'acte  dominant  de 
l'inflammation,  c'est-à-dire  la  diapédése. 

Charrin  et  Gamaleïa  complètent  la  démonstration  en  e'tablissant  que  ce  produit 
s'oppose  également  à  l'issue  du  plasma  et  à  la  dilatation  vasculaire.  Charrin  et  Gley 
donnent  l'interprétation  de  ces  faits  en  prouvant  que  cette  substance  paralyse  le  centre 
vaso-dilatateur.  «  Cette  substance,  écrit  Bouchard,  qui,  par  son  action  sur  le  système 
nerveux,  modère  ou  empêche  la  dilatation  vasculaire  active,  je  la  nomme  anectasine.  » 

Pour  Bouchard,  c'est  en  paralysant  le  centre  vaso-dilatateur  qu'elle  s'oppose  à  l'émi- 
gration des  leucocytes.  Hertwig,  puis  Massart  et  Bobdet,  admettent,  au  contraire,  que  cet 
effet  est  dû  à  son  action  attractive  sur  les  globules  blancs.  Si,  d'après  ces  auteurs,  elle 
est  sécrétée  par  les  microbes  da'is  un  tissu,  en  dehors  des  vaisseaux,  elle  oblige  par 
attraction  les  leucocytes  à  sortir  de  ces  vaisseaux.  Si  elle  est  introduite  dans  le  système 
vasculaire,  elle  y  retient  les  leucocytes  et  les  empêche  de  sortir,  par  quelque  procédé 
qu'on  cherche  à  provoquer  leur  issue.  Une  pareille  opinion  ne  peut  être  démontrée  : 
Bouchard  a  en  effet  empêché  la  diapédése  en  injectant  l'anectasine,  non  pas  dans  les 
vaisseaux,  mais  sous  la  peau,  ou  bien  dans  le  foyer  même  de  puUulation  des  germes 
pathogènes. 

L'anectasine  empêche  l'issue  du  plasma,  et  elle  agit  de  la  môme  façon  sur  les  globules 
rouges.  Aussi  la  voit-on  produire  l'hémostase  ischémique.  Il  a  été  permis  à  Bouchard 
d'arrêter  par  son  usage  chez  l'homme  des  hémorragies  diverses. 

Le  même  observateur  a,  dans  les  produits  bactériens,  plus  particulièrement  dans  la 
tuberculine  de  Koch,  trouvé  une  autre  substance  qui  jouit  de  propriétés  antagonistes; 
il  la  nomme  ccUisiiie.  Par  excitation  du  centre  vaso-moteur,  elle  provoque  une  conges- 
tion réilexe  plus  énergique,  une  exsudation  séreuse  plus  abondante,  une  diapédése  plus 
intense.  Charrin  et  Gley  l'ont  retrouvée  dans  les  produits  sécrétés  par  le  bacille  pyocya- 
nique,  Arloing  dans  les  produits  de  sécrétion  du  staphylocoque. 

A  côté  de  la  diapédése  des  leucocytes  et  des  hématies,  Segall,  se  basant  sur  de  nom- 
breuses observations  qu'il  avait  faites  sur  des  tissus  normaux  ou  pathologiques  fixés  et 
colorés  d'après  une  rigoureuse  méthode,  vient  de  décrire  une  diapèdcsc  imrticuiière  se 
faisant  sous  forme  de  chromatocytes.  Il  a  trouvé  dans  des  tissus  enflammés  des  amas 
formés  de  chromatine  se  présentant  sous  les  aspects  les  plus  divers,  mais  le  plus  habi- 
tuellement sous  ceux  de  filaments  chromatiques  plus  ou  moins  larges,  mais  très  longs. 
Ceux-ci  forment  des  masses  plus  ou  moins  volumineuses,  mais  peuvent  aussi  s'effriter 
et  n'être  plus  représentés  que  par  de  fines  granulations.  Ces  amas  de  chromatine  pro- 
viendraient d'une  véritable  chromatohjse  des  noyaux  des  leucocytes  mono  et  polynucléaires 
qui  se  ferait  à  l'intérieur  des  vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiques.  La  chromatine  ainsi 
libérée  peut  subir  la  diapédése  {diapédése  chromatocyti(jite)  sous  forme  de  filaments  chro- 
matiques plus  ou  moins  allongés  ou  élargis.  Ces  filaments  attirent  au  dehors,  soit  des 
masses  chromatiques  volumineuses  provenant  de  la  chromatolyse  intravasculuire  deà 
leucocytes,  soit  des  paquets  de  leucocytes  en  chromatolyse  incomplète.  L'elfrilement 
extravasculaire  des  chromatocytes  explique  la  présence  de  grains  chromatiques  libres 
qui  se  rencontrent  dans  les  foyers  inflammatoires. 

But  de  la  diapëdëse.  —  La  diapédése  physiologique  concourt  à  la  nutrition  de  l'onja- 
nismc;  la  diapédése  patholotjique  assure  sa  défense. 
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1°  But  delà  diapédése  physiologique.  —  Il  est  admis  généralement  aujourd'liui  par 
les  histologisles  que  les  granulations  accumulées  dans  le  proloplasma  des  leucocytes 
constituent  autant  de  matériaux  qui  peuvent  être  utilisés  par  l'organisme,  suivant  ses 
besoins.  Toutes  ces  granulations  n'ont  pas  la  même  origine  :  les  unes  ont  été  captées  et 
demeurent  emmagasinées  dans  l'élément;  les  autres  sont  une  élaboration  propre  de  son 
protoplasma.  I,'iode  permet  encore  de  déceler  dans  les  globules  blancs  la  présence  de  la 
substance  glycogène,  qui,  comme  l'a  montré  le  premier  Ranvieb,  est  à  l'état  dilFus.  En 
laissant  écliapper  ces  réserves  ou  seulement  certains  de  leurs  dérivés,  les  leucocytes 
deviennent  de  véritables  pourvoyeurs  par  rapport  aux  éléments  anatomiques  fixes  qui 
par  leur  assemblage  constituent  les  tissus.  Mais,  pour  qu'ils  puissent  jouer  ce  rôle,  pour 
que  les  échanges  puissent  avoir  lieu,  il  faut  que  les  globules  blancs  viennent  au  contact 
de  ces  éléments  constilutifs  ;  il  faut  qu'ils  abandonnent  les  vaisseaux  dans  lesquels  ils 
sont  contenus. 

Devenues  libres,  /es  celluUa  migrati'icen  vont  non  seulement  concourir  à  la  nutrition 
des  tissus,  mais  encore  faire  la  police  de  l'économie.  On  les  voit,  en  effet,  emmagasiner 
certaines  particules  étrangères,  les  digérer  et  les  assimiler.  Dans  le  cas  où  il  s'agit  de 
substances  non  assimilaliles  et  qui  ne  peuvent  leur  être  utiles,  ils  les  transportent  au  loin 
et  les  déposent  dans  certaines  régions  de  l'organisme  où  on  les  retrouve  accumulées. 

Les  globules  blancs  sont,  comme  les  globules  rouges,  chargés  d'oxygène;  mais,  bien 
que  ce  gaz  soit  en  minime  proportion,  il  n'en  pénètre  pas  moins  avec  eux  dans  l'intimité 
des  tissus. 

Des  recherches  récentes,  dont  on  trouvera  le  détail  dans  la  thèse  de  Portieh,  ont 
permis  de  reconnaître  qu'il  existe  chez  les  animaux  des  ferments  solubles  oxydants 
{oxyduscs),  qui  ont  les  mêmes  propriétés  générales  que  les  agents  chimiques  analogues 
extraits  des  végétaux.  Ces  ferments  n'existent  pas  dans  le  sang  ou  les  tissus  des  ani- 
maux vivants,  mais  proviennent  de  la  destruction  des  leucocytes.  Ils  peuvent  donc 
prendre  naissance  au  sein  des  tissus  par  la  désintégration  des  cellules  lymphatiques  qui 
sont  disséminées  dans  tout  l'organisme. 

Après  leur  sortie  des  vaisseaux  sanguins,  les  leucocytes  se  trouvent  en  effet  dispersés 
dans  les  tissus  où  nos  moyens  de  recherches  nous  permettent  de  les  retrouver.  Ils  sont 
ensuite  collectés  par  les  voies  lymphatiques  originelles  dans  lesquelles  ils  pénètrent;  et 
ramenés  dans  le  sang  par  le  système  lymphatique.  Ils  subissent  donc,  pendant  la  vie, 
un  véritable  mouvement  cyclique,  que  Renaut  appelle  le  cycle  hémo-lymphatique.  La  réa- 
lité de  ce  phénomène  peut  être  constatée  directement.  «  Si  l'on  injecte  du  cinabre  dans 
les  veines  d'un  animal,  on  retrouve  dans  le  tissu  conjonctif  et  dans  la  lymphe,  au  bout 
d'un  certain  temps,  des  globules  blancs  chargés  de  grains  caractéristiques  de  cette  sub- 
stance, marqués  pour  ainsi  dire  par  ces  grains  eux-mêmes,  venus  évidemment  du  sang. 
La  même  injection  pratiquée  dans  le  tissu  conjonctif  lâche  permet  de  constater  que  les 
cellules  errantes  dans  ce  tissu  rentrent  dans  les  voies  lymphatiques  et  de  là  dans  le  sang.  » 

Enfin,  si  l'on  injecte  le  cinabre  en  grande  quantité  dans  un  sac  lymphatique  tel  que  le 
sac  dorsal  de  la  grenouille,  on  voit  qu'au  bout  de  quelques  jours  la  masse  introduite  a 
beaucoup  diminué,  et  on  retrouve  des  globules  blancs  porteurs  de  grains  de  cinabre  à  la 
fois  dans  le  sang,  dans  la  lymphe,  dans  les  espaces  interoganiques  et  dans  le  mucus  du 
tube  digestif.  La  migration  des  cellules  lymphatiques  du  sang  dans  les  lacunes  interor- 
ganiques, de  ces  dernières  dans  la  lymphe,  et  de  la  lymphe  dans  le  sang,  s'etîectue  donc 
bien  suivant  un  véritable  mouvement  cyclique  (Uenaut). 

Rentrés  dans  les  voies  lymphatiques,  les  leucocytes  se  présentent  sous  l'aspect  de 
masses  arrondies  qui  se  laissent  entraîner  par  le  courant.  Us  ne  présentent  plus  de  pro- 
longements amiboides;  leur  vie  est  ralentie  parce  qu'ils  sont  dépourvus  d'oxygène. 
Comme  le  liquide  contenu  dans  les  vaisseaux  blancs  constitue  un  milieu  privé  d'oxygène, 
ils  doivent  être  ramenés  dans  le  sang  où,  au  delà  du  poumon,  ils  retrouveront  en  abon- 
dance le  gaz  qui  est  l'excitant  de  leurs  propriétés  vitales.  Ils  peuvent  d'ailleurs  parcourir 
avec  les  globules  rouges  le  champ  de  l'hématose  au  niveau  du  poumon.  On  peut  même, 
en  excitant  leurs  propriétés  chimiotactiques  positives,  les  fixer  en  ce  point,  ainsi  que  l'a 
observé  Ch.  Richet  chez  des  animaux  soumis  aux  inhalations  d'essence  de  térébenthine. 

Revenus  dans  le  liquide  sanguin,  les  leucocytes  retrouvent  toutes  les  propriétés  que 
nous  avons  décrites,  sont  aptes  de  nouveau  à  servir  de  pourvoyeurs,  à  produire  la  dia- 
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pédèse  et  à  parcourir  une  nouvelle  fois  le  cycle  évolutif  auquel  nous  venons  d'assister. 
La  diapédèse  joueitn  rôle  important  dans  le  phénomène  de  la  sécrétion  des  glandes.  —  Les 
mémorables  expériences  de  Cl.  Rernabd  sur  la  corde  du  tympan  ont  permis  de  déter- 
miner d'une  façon  précise  les  modifications  que  subit  la  circulation  locale  dans  la  glande 
sous-maxillaire  pendant  les  périodes  d'activité  sécrétoire.  On  observe  en  pareil  cas  une 
Lyperémie  intense,  une  dilatation  très  marquée  des  vaisseaux,  une  accélération  très 
grande  du  cours  du  sang  qui  conserve  dans  les  capillaires  et  les  veinules  les  caractères- 
physiques  et  les  propriétés  chimiques  du  sang  artériel.  Il  semble  que,  dans  ces  condi- 
tions, malgré  la  dilatation  des  vaisseaux,  en  raison  même  de  la  rapidité  de  la  circula- 
lion,  l'émigration  des  leucocytes  ne  soit  pas  possible.  Elle  se  fait  néanmoins,  et  est  même 
très  marquée. 

Comme  les  glandes  salivaires,  les  glandes  sudoripares  obéissent  à  l'excitation  motrice 
des  nerfs  sécréteurs.  Après  avoir  fait  fonctionner  les  glandes  de  la  sueur  par  l'excitation 
des  nerfs,  ainsi  que  l'a  montré  N.wrocki,  on  les  fixe,  d'après  la  méthode  de  Renadt,  à 
l'aide  d'injections  interstitielles  d'un  mélange  d'acide  picrique  et  d'acide  osmique  :  on 
observe  alors  sur  les  coupes  une  accumulation  de  leucocytes.  Ce  phénomène  est  décrit 
par  le  professeur  de  Lyon  sous  le  nom  d'inondation  lymphatique  circum glandulaire  ;  il  en 
donne  la  description  suivante.  <(  Il  consiste  dans  la  présence,  au  sein  du  tissu  conjonctif 
entourant  la  portion  glomérulaire  de  la  glande  et  dont  la  constitution  rappelle  celle  du 
tissu  conjonctif  lâche,  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  globules  blancs  du  sang 
émigrés  des  vaisseaux  par  diapédèse.  Les  vaisseaux  sont  eux-mêmes  gorgés  de  globules^ 
rouges  et  renferment  plus  de  globules  blancs  qu'à  l'ordinaire...  Quand  la  sécrétion  sudo- 
rale  a  été  à  la  fois  intense  et  soutenue  pendant  plusieurs  jours,  comme  il  arrive  dans  la 
peau  de  l'homme  au  début  de-  la  variole,  les  globules  blancs,  réunis  autour  du  glomérule 
et  entre  ses  tours  de  spire,  sont  tellement  nombreux  qu'on  dirait  ce  glomérule  entouré 
par  un  véritable  lac  de  lymphe  ou  plutôt  circonscrit  par  une  atmosphère  de  tissu  adé- 
noïde. En  etlet,  si  l'on  chasse  les  cellules  lymphatiques  à  l'aide  du  pinceau,  on  dégage  un 
tissu  conjonctif  grossièrement  rétiforme.  Il  ne  s'agit  point  cependant  ici  de  tissu  réticulé 
vrai.  L'aspect  rétiforme  tient  simplement  à  ce  que,  pour  prendre  place,  les  cellules  lym- 
phatiques ont  écarté  les  faisceaux  conjonctifs,  qui  dès  lors  passent  et  repassent  entre 
leurs  groupes  en  dessinant  des  sortes  de  mailles  irrégulières. 

«  Dans  les  glandes  salivaires,  au  moment  où  la  circulation  exclusivement  fonctionnelle 
ayant  pour  agent  le  sang  artériel,  s'est  substituée  à  la  circulation  purement  nutritive  de 
la  glande  au  repos,  tous  les  réseaux  capillaires  de  cette  glande  deviennent  des  aires  de 
pleine  circulation,  et  ils  sont  l'origine  d'une  abondante  transsudation,  destinée  à  fournir 
à  la  sécrétion  sa  partie  liquide.  Cette  transsudation  est  accompagnée  d'un  large  mouve- 
ment de  diapédèse.  Les  globules  blancs  se  répandent  en  grand  nombre  dans  le  tissu  con- 
jonctif qui  environne  les  alvéoles,  avec  le  liquide  émané  des  vaisseaux.  Cet  œdcme  péri- 
lobulaire  constitue  un  des  meilleurs  indices,  au  point  de  vue  anatomique,  de  l'état  d'acti- 
vité de  toute  glande  du  type  salivaire.  Comme  nous  l'avons  aussi  constaté  à  la  péri- 
phérie des  glomérules  des  glandes  sudoripares  eu  activité,  comme  il  est  facile  de  le 
retrouver  dans  les  glandes  trachéo-bronchiques,  nous  pouvons  conclure  qu'il  s'agit  d'un 
phénomène  général,  indiquant  le  début  de  la  sécrétion  des  glandes  ectodermiques  sou- 
mises à  l'action  des  nerfs  moteurs  glandulaires  et  ayant  pour  cette  raison  une  très 
grande  importance  en  tant  qu'indice  de  leur  mise  en  fonction  (Renaut).  » 

Ces  considérations  générales  d'histo-physiologie  nous  paraissent  suffisamment  pro- 
bantes pour  démontrer  le  rôle  important  que  joue  la  diapédèse  dans  les  actes  intimes  de 
la  vie  de  l'organisme. 

2"  But  de  la  diapédèse  pathologique.  —  Sous  l'inlluence  des  idées  pastoriennes,  aux 
anciennes  hypothèses  ijui  cherchaient  à  expliquer  les  processus  histologiques  de  l'inflam- 
mation s'est  substituée,  dans  ces  derniers  temps,  une  théorie  nouvelle,  entièrement  basée 
sur  l'état  des  phénomènes  de  la  vie  cellulaire.  Elle  est  tout  entière  l'œuvre  de  Metchnikoff, 
qui  l'a  fondée  sur  une  minutieuse  analyse  des  manifestations  observées  dans  la  série  des 
êtes  organisés.  Observant  les  organismes  les  plus  simples  et,  s'élevant  jusqu'aux  plus 
compliqués,  il  a  montré  que  l'acte  primordial  de  l'ijiHammation  est  essentiellement  un 
acte  réaclionnel.  Il  nous  a  appris  à  connaître  les  moyens  de  défense  de  l'économie,  bien 
précisé  le   rôle  des  phagocytes,  surtout   celui  des  globules  blancs  chez  les  animaux 


DIAPÉDÈSE.  869 

possédant  un  système  sanguin,  et  nettement  indiqué  le  rôle  de  la  diapédèse.  Pour  mieux 
exprimer  sa  doctrine,  nous  lui  empruntons  le  résumé  si  précis  et  si  philosophique  qu'il 
en  a  donné. 

<c  L'organisme,  menacé  par  une  cause  nuisible  quelconque,  se  défend  par  les  moyens 
qu'il  tient  à  sa  disposition.  Puisque,  comme  nous  l'avons  vu,  même  les  êtres  unicellu- 
laires  les  plus  inférieurs  ne  se  comportent  point  d'une  manière  passive  vis-à-vis  des 
agents  morbides,  mais  luttent  contre  eux,  comment  les  organismes  les  plus  développés, 
comme  l'homme  et  les  mammifères,  n'agiraient-ils  pas  de  même?  Il  y  a  donc  une  lutte 
incontestable  de  l'organisme  envalii  contre  l'agent  morbide?  mais  en  quoi  consiste- 
t-elle?  Comme  le  démontre  l'évolution  de  l'inflammation,  c'est  justement  ce  phénomène 
qui  est  le  moyen  de  défense  le  plus  répandu  dans  le  monde  animal,  et  à  la  fois  le 
plus  actif. 

«  Le  primum  movens  de  la  réaction  inflammatoire  est  une  action  digestive  du  pioto- 
plasma  vis-à-vis  deTagent  nuisible.  Cette  action,  propre  à  l'organisme  entier  ou  presque 
entier  des  protozoaires,  appartient  à  toute  la  masse  plasmodique  des  myxomycètes, 
mais,  à  partir  des  éponges,  se  concentre  dans  le  mésoderme.  Les  cellules  phagocylaires 
de  cette  couche  [s'approprient,  englobent  et  détruisent  l'agent  nuisible  dans  les  cas  où 
l'organisme  envahi  reste  victorieux.  Cette  réaction  phagocytaire,  lente  d'abord,  puisque 
le  seul  moyen  pour  les  phagocytes  d'approcher  de  l'agent  nuisible  consiste  en  leurs 
mouvements  amiboïdes,  s'accélère  beaucoup  avec  l'apparition  d'un  système  sanguin  et 
vasculaire.  A  l'aide  du  courant  sanguin,  l'organisme  peut,  à  chaque  moment  donné, 
expédier  vers  l'endroit  menacé  un  nombre  considérable  de  phagocytes  pour  arrêter  le 
mal.  Lorsque  la  circulation  se  fait  en  partie  dans  un  système  de  lacunes,  l'afflux  des 
phagocytes  s'opère  sans  dispositions  spéciales.  Mais,  lorsque  ces  défenseurs  de  l'organisme 
se  trouvent  dans  des  vaisseau.^  clos,  ils  ne  peuvent  atteindre  leur  but  qu'à  l'aide  d'une 
adaptation  spéciale  qui  est  la  diapcdèse  à  travers  les  parois. 

«  Une  fois  arrivé  à  ce  résultat  que  l'inflammation,  chez  les  animaux  supérieurs,  est 
une  réaction  salutaire  de  l'organisme,  et  que  la  diapédèse,  avec  tout  ce  qui  l'accompagne, 
fait  partie  de  cette  réaction,  plusieurs  particularités  des  phénomènes  inflammatoires 
deviennent  simples  et  claires.  Depuis  longtemps  on  a  été  frappé  par  la  forme  lobée  et 
polymorphe  du  noyau  des  globules  de  pus.  Cette  forme  particulière  est  propre  aux 
leucocytes  polynucléaires  qui  représentent  la  grande  majorité  de  la  quantité  totale  des 
globules  blancs...  La  forme  de  leur  noyau  s'explique  par  une  adaptation  spéciale  au 
travers  de  la  paroi  vasculaire.  Lorsqu'on  observe  la  diapédèse,  on  est  frappé  par  la 
difficulté  que  présente  le  passage  du  noyau.  Une  fois  que  ce  dernier  se  trouve  en  dehors 
du  vaisseau,  le  reste  du  protoplasma  traverse  la  paroi  presque  d'un  seul  coup.  Il  est 
évident  qu'un  noyau  fragmenté  en  plusieurs  lobes  doit  traverser  la  paroi  beaucoup  plus 
facilement  qu'un  grand  noyau  tout  entier.  Voilà  pourquoi  les  leucocytes  polynucléaires 
?e  trouvent  dans  le  pus  en  plus  grande  quantité  que  les  mononucléaires,  et  voilà  aussi 
pourquoi  la  forme  polylobée  du  noyau,  absente  chez  les  invertébrés,  ne  se  trouve  que 
chez  les  leucocytes  adaptés  à  la  diapédèse.  u 
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dases  dans  la  série  animale,  leur  rôle  physiologique  (Diss.,  Paris,  1897,  n°  63).  —  Segall. 
Les  chromatocytes.  Une  diapédèse  particulière  sous  forme  de  chromatocyles  [B.  B.,  23  juil- 
let 1898). 

P.  E.  LAUNOIS. 

DIAPHRAGME.  —  Chez  l'homme  et  les  mammifères,  le  diaphragme  est 
une  cloison  musculaire,  septum  transversum,  qui  sépare  plus  ou  moins  parfaitement 
la  cavité  thoracique  de  la  cavité  abdominale.  Chez  l'homme,  cette  cloison  s'étend  dans 
le  sens  transversal  des  six  dernières  côtes  d'un  côté  aux  six  côtes  correspondantes  du  côté 
opposé,  et,  dans  le  sens  antéro-postérieur,  de  l'apophyse  xiphoïde  et  du  cartilage  des 
septièmes  côtes  aux  corps  des  trois  premières  vertèbres  lombaires. 

Le  muscle  diaphragme  comprend  une  partie  centrale  blanche  aponévrotique  (centre 
phrénique  formé  de  trois  folioles,  l'une  antérieure,  les  deux  autres  latérales)  et  une 
partie  périphérique,  musculaire,  dont  l'épaisseur  augmente  vers  la  périphérie,  surtout 
dans  la  région  postérieure. 

Par  sa  face  inférieure,  le  diaphragme  représente  une  voûte,  mais  une  voûte  à  cour- 
bures variables  :  c'est  ainsi  que  sa  concavité  est  plus  prononcée  sur  les  côtés  qu'au  niveau 
de  sa  partie  médiane,  plus  aussi  à  droite,  où  elle  répond  au  foie,  qu'à  gauche,  où  elle 
répond  à  la  rate.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  insertions  du  diaphragme. 

Anatomie  comparée.  —  Chez  les  mammifères,  les  dispositions  anatomiques  du 
diaphragme  subissent  quelques  modifications  peu  importantes.  Les  insertions  varient 
avec  les  mo<lincations  du  squelette,  et  on  peut,  avec  Rouget,  admettre  que,  chez  la  plupart 
des  animaux,  le  diaphragme  présente,  au  lieu  des  deux  directions  observées  chez  l'homme, 
une  obliquité  unique.  C'est  ainsi  que,  chez  les  pachydermes  et  les  solipèdes,  le  dia- 
phragme est  très  obliquement  tendu  entre  les  dernières  vertèbres  lombaires  et  les  bords 
de  la  vaste  échancrure  costo-sternule. 

Chez  les  cétacés,  où  les  côtes  sternales  sont  réduites  au  minimum  (deux  chez  le  laman- 
tin), le  diaphragme  tend  à  devenir  parallèle  à  l'axe  du  corps,  et  la  cavité  du  tronc  se 
trouve  séparée  en  deux  compartiments,  situés,  non  pas  l'un  en  avant,  l'autre  en  arrière, 
mais  l'un  au-dessus  de  l'autre.  Les  poumons  occupent  toute  l'étendue  du  compartiment 
supérieur,  et  le  diaphragme  constitue  entièrement  la  paroi  supérieure  de  l'abdomen 
(Rouget). 
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Chez  les  oiseaux,  le  diaphragme  afFecte  une  disposition  toute  particulière.  Il  est  con- 
stitué par  deux  plans  confondus  à  leur  point  de  départ,  mais  qui  s'isolent  ensuite  pour 
prendre,  l'un  une  direction  transversale,  l'autre  une  direction  oblique,  de  sorte  qu'en 
réalité  il  existe  réellement  deux  diaphragmes.  Le  diaphragme  pulmonaire  ou  transversal, 
qui  s'applique  sur  la  face  inférieure  des  poumons,  et  répond,  en  fait,  à  la  portion  costale 
du  diaphragme  des  mammifères  par  ses  digitations  sur  les  côtes  et  sa  situation  vis-à-vis 
des  poumons  (S.^ppey). 

Le  diaphragme  thoraco-abdominal,  ou  oblique,  qui  s'étend  de  la  face  dorsale  du 
rachis  au  sternum  et  divise  la  cavité  du  tronc  en  deux  cavités  secondaires  :  le  thorax  et 
l'abdomen.  Ce  diaphragme  correspond  aux  piliers  et  à  la  portion  sterno-lombaire  du 
diaphragme  des  mammifères. 

Chez  les'  vertébrés  inférieurs,  le  diaphragme  n'est  plus  qu'à  l'état  rudiinentaire,  ou 
mieux  à  l'état  d'ébauche.  Chez  les  batraciens,  il  existe  quelques  fibres  musculaires  qui 
naissent  de  la  crête  iliaque  et  s'étalent  en  rayonnant  sur  la  face  postérieure  des  sacs 
pulmonaires  où  elles  se  fixent.  Il  existe,  en  outre,  quelques  fibres  musculaires  entou- 
rant l'œsophage,  et  qui,  d'après  Rouget,  compléteraient  ainsi  la  voûte  musculaire,  qui 
ferme  en  avant  la  cavité  du  tronc.  Chez  les  chéloniens,  il  existe  un  véritable  diaphragme 
formant  la  base  de  la  lamelle  peritonéale  qui  entoure  les  poumons.  Cette  couche  mus- 
culaire part,  soit  du  corps  des  vertèbres,  soit  de  leurs  apophyses  transversales  con- 
formes. Les  recherches  de  P.  Bert,  de  Haro,  ont  montré  que  ce  muscle  jouait  un  véri- 
table rôle  inspirateur. 

Il  existe  bien,  chez  les  crocodiles,  un  ensemble  de  muscles  péritonéaux  assez  dévelop- 
pés qui  prend  naissance  sur  la  paroi  antérieure  du  bassin,  mais  Gegenbaur  refuse 
de  l'identifier  avec  le  diaphragme  des  vertébrés  supérieurs. 

La  même  opinion  peut  être  émise  au  sujet  des  rubans  musculeux  des  reptiles  qui, 
s'attachant  aux  eûtes  près  de  leur  articulation,  se  réunissent  en  descendant  et  s'étendent 
en  travers,  entre  celles-ci  et  le  péritoine;  elles  aboutissent,  vis-à-vis  des  côtes,  aune  apo- 
névrose très  mince  qui  rassemble  les  rubans  de  chaque  côté  (Cuvier). 

Les  poissons  présentent,  d'après  Cuvier,  une  cloison  «  qui  sépare  la  cavité  des  bran- 
chies d'avec  celle  du  bas-ventre  »  et  qui  serait  l'ébauche  d'un  diaphragme. 

Orifices  du  diaphragme.  — •  Trois  orifices  sont  disposés  dans  le  diaphragme  pour 
laisser  passer  la  veine  cave  intérieure,  l'aorte  accompagnée  de  la  veine  azygos  et  du 
canal  Ihoracique,  enfin  l'œsophage.  Les  deux  premiers  orifices  ont  des  contours  fibreux 
non  contractiles,  et  les  contractions  diaphragmatiques  ne  paraissent  pas  exercer  d'in- 
fluence directe  sur  le  diamètre  de  ces  vaisseaux,  quoique  H.\ller  affirme  avoir  vu  l'orifice 
de  la  veine  cave  se  resserrer  très  nettement  durant  l'inspiration,  et,  d'autre  part,  que 
certains  auteurs  aient  attribué  la  fréquence  des  anévrysmes  de  l'aorte  au  niveau  de  son 
passage  à  travers  les  fibres  aponévrotiques  des  piliers  du  diaphragme,  à  la  compression 
que  ces  fibres  exercent  sur  les  vaisseaux. 

L'orifice  o'sophagien,  par  contre,  est  entièrement  musculaire,  et  en  contact  intime 
avec  le  conduit  œsophagien  :  chez  quelques  animaux  comme  les  rongeurs,  les  fibres 
musculaires  forment  autour  de  l'œsophage  un  sphincter  très  puissant,  et  chez  l'homme 
les  contractions  diaphragmatiques  suffisent  parfois  'pour  s'opposer  au  passage  de  la 
sonde  œsophagienne.  L'importance  du  sphincter  diaphragmatique  chez  les  rongeurs 
explique  pourquoi  ces  animaux  ne  peuvent  vomir;  la  contraction  du  diaphragme  exer- 
çant simultanément  l'action  compressive  et  expulsive  sur  l'estomac  et  l'action  sphincté- 
rienne  sur  l'a^sophage. 

Action  du  diaphragme  sur  la  respiration.  —  Le  diaphragme  est  le  muscle 
inspirateur  par  exiellcnce  ;  sous  l'influence  de  sa  contraction,  la  cavité  thoracique  aug- 
mente dans  ses  trois  diamètres.  Cette  augmentation  dans  les  trois  dimensions  n'a  cepen- 
dant pas  été  admise  sans  conteste. 

En  ce  qui  concerne  le  diamètre  vertical,  il  n'existe  de  doute  pour  personne.  En  se 
contractant  il  diminue  sa  conve.xité  et  tend  à  former  un  plan  horizontal,  mais  sans 
cependant  arriver  à  effacer  complètement  sa  courbure,  contrairement  à  l'opinion  de 
Fo.NTANA  et  de  Haller,  qui  admettaient  même  que  dans  le  cas  d'inspiration  très  violente 
il  pouvait  y  avoir  renversement  complet  du  côté  de  l'abdomen.  En  réalité,  le  mouvement 
de  translation  de  la  voûte  diaphragmatique  est  assez  faible.  Dans  les  respirations  ordi- 
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naires,  Colin  a  trouvé,  chez  le  cheval,  une  course  de  10  à  12  cenlimètres.  Hultkranz  indique 
chez  l'homme  une  course  de  1  centimètre  seulement;  mais  il  s'agit  de  la  région  car- 
diaque. 

Ce  mouvement  d'abaissement  est  en  réalité  très  inégalement  reporté  sur  toute  la 
voussure  diaphragmatique.  11  est  surtout  marqué  dans  les  régions  musculaires  qui  se 
détachent  des  parties  latérales  et  de  l'échancrure  du  centre  phrénique;  il  est  beaucoup 
moindre  dans  les  fibres  antérieures. 

En  ce  qui  concerne  l'augmenlation  des  deux  autres  diamètres,  on  trouve  parmi  les 
auteurs  de  grandes  divergences  de  vues. 

Le  diaphragme  en  se  contractant  élève-t-il  les  côtes  et  par  suite  détemiine-t-il  l'am- 
pliation  des  deux  diamètres  horizontaux  (chez  l'homme)  du  thorax? 

L'opinion  positive  a  été  énoncée  par  Galien  et  Vésale.  Elle  fut  reprise  par  Magendie, 
et,  disons-le  immédiatement,  adoptée  par  la  majorité  des  physiologistes.  Parmi  les  adver- 
saires, il  nous  faut  citer  Béclard  :  «  Si  le  diaphragme  soulevait  les  côtes,  il  aurait  par  là 
même  le  pouvoir  d'augmenter  le  diamètre  de  la  base  de  la  poitrine;  or  la  contraction, 
en  vertu  de  laquelle  il  elTace  sa  convexité,  lutte  au  contraire  contre  l'augmentation  en 
ce  sens,  laquelle  est  déterminée  et  maintenue  par  d'autres  muscles.  La  contraction  du 
diaphragme  ne  peut  pas  amener  des  elTets  opposés.  » 

Beau  et  Maissiat,  au  contraire,  attribuent  un  rôle  éventuel  et  direct  au  diaphragme 
comme  élévateur  des  côtes.  En  sectionnant  chez  le  chien  tous  les  muscles  élévateurs  des 
côtes,  reprenant  ainsi  l'expérience  de  Galien,  ils  constatèrent  que  les  côtes  s'élevaient, 
et  nécessairement  se  portaient  en  dehors  à  chaque  contraction  du  diaphragme.  Pour 
eux  le  diaphragme  prend  un  point  d'appui  sur  le  péricarde  qu'ils  n'hésitent  pas  à  appe- 
ler le  tendon  creux  du  diaphragme.  Le' péricarde  constitue  pour  le  centre  phrénique 
un  moyen  de  fixité,  devenant  le  point  d'appui  de  la  partie  périphérique  (jui  attire  les 
côtes  en  haut. 

Les  recherches  de  Duchenne  de  Boulogne,  qui  électrisait  le  nerf  phrénique,  de  P.  Bert 
qui  utilisait  la  méthode  graphique,  permettent  d'élucider  la  question. 

L'excitation  du  phrénique,  même  localisée,  détermine  sur  un  chien,  dont  l'abomen  est 
fermé,  l'élévation  des  côtes.  Les  tracés  obtenus  par  P.  Bert  montrent  que,  sous  l'action 
du  diaphragme,  les  côtes  s'élèvent  et  qu'elles  restent  élevées  tant  que  ce  muscle  reste  en 
contraction;  qu'elles  retombent'ensuite  et  restent  à  leur  position  nouvelle  tant  qu'il  est 
en  relâchement. 

Mais  le  mécanisme  de  cette  élévation  n'est  pas  du  tout  celui  qu'ont  invoqué  Beau  et 
Maissiat.  Ce  sont  les  viscères  abdominaux,  et  non  le  péricarde,  qui  constituent  le  point 
d'appui  nécessaire,  ainsi  que  l'avait  annoncé  Mac.endie  et  que  l'ont  démontré  Duchenne, 
P.  Bert  et  Béclard.  Pour_ Béclard,  l'excitation  du  phrénique  sur  un  animal  mort,  mais  à 
abdomen  intact,  fait  rentrer  les  côtes  en  dedans,  parce  que  dans  ces  conditions  les 
muscles  élévateurs  n'entrent  pas  en  jeu. 

Les  organes  abdominaux  n'ont  d'autre  elTet  que  de  diminuer  l'amplitude  de  ce  retrait. 
Béclard  cite  un  autre  fait  pour  prouver  le  rôle  élévateur  du  diaphragme.  On  devrait  obser- 
ver le  maximum  d'élargissement  de  la  base  du  thorax  avec  le  maximum  de  contraction 
du  diaphragme,  par  exemple  pendant  l'effort  de  vomissement.  Or  on  observe  un  effet 
tout  contraire.  «  Les  côtes  inférieures  sont  entraînées  en  dedans,  précisément  parce  que 
le  diaphragme,  n'agissant  pas  alors  comme  muscle  respirateur,  ne  rencontre  pas  en  ce 
moment  dans  l'action  des  muscles  élévateurs  des  côtes  (action  qui  fait  en  ce  moment 
défaut),  les  points  fixes  nécessaires  à  son  action  inspiratrice.  Pendant  les  efforts  du 
vomissement,  les  muscles  abdominaux  agissent  avec  énergie.  Or  les  organes  abdominaux, 
refoulés  en  arrière  et  en  haut  par  la  contraction  de  la  paroi  abdominale,  devraient  en 
ce  moment,  si  la  contraction  du  diaphragme  avait  le  pouvoir  qu'on  lui  attribue,  fournir 
un  point  d'appui  bien  autrement  fixe  à  l'action  du  diaphragme  et  porter  la  dilatation  du 
thorax  à  ses  limites  extrêmes,  tandis  que  c'est  précisément  un  effet  opposé  qu'on  observe.  » 

Pour  les  autres  auteurs  cités,  cette  attraction  des  côtes  en  dedans  ne  se  fait  que  si, 
l'abdomen  étant  ouvert,  les  viscères  peuvent  fuir  sous  le  diaphragme,  sans  opposer  de 
résistance,  et  sans  pouvoir  par  suite  offrir  le  point  d'appui  nécessaire.  Il  va  alors  abais- 
sement des  côtes  en  dedans.  P.  Bert  a  signalé  encore  une  action  curieuse  du  dia- 
phragme. Quand  ce  muscle  agit  seul,  par  l'excitation  du  phrénique,  ou   la  respiration 
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spontanée  clifz  un  cliion  clilorofornié  à  la  limite  extri'nie,  les  tracés  donnés  par  les 
cinquième  et  dixième  eûtes  sont  inverses;  c'est-à-dire  ((ue  la  dixième  côte  est  projetée 
en  haut  et  en  dehors  (contrairement  par  conséquent  :'i  l'aflirmation  de  BkcluidI.  Il  existe 
donc,  par  la  seule  action  du  diaphragme,  un  antagonisme  entre  le  jeu  de  la  partie  infé- 
rieure et  celui  de  la  partie  supérieure  du  thorax,  antagonisme  qui  n'est  plus  visihie  si 
les  autres  muscles  respiratoires  fonctionnent  en  même  temps  que  le  diaphragme. 

Propriétés  du  muscle  diaphragme.  —  Le  diaphragme  présente  des  particularités 
qui  font  de  ce  muscle  un  appareil  spécial  présentant  certaines  analogies  remarquables 
avec  le  cœur.  Il  faut  remarquer  que  les  fonctions  de  ces  deux  muscles  offrent  de  grandes 
analogies  :  tous  deux  piésident  à  des  fondions  indispensables,  et  par  suite  ne  cessent 
jamais  de  travailler;  tous  deux  sont  animés  de  mouvements  rythmiques. 
'  Cette  rythmicité  même,  bien  qu'ayant  sa  cause  essentielle  dans  les  incitations 
rythmiques  envoyées-  du  bulbe  par  les  phréniques,  se  retrouve  cependant  dans  le  muscle 
diaphragmatique  lui-mètne  isolé  des  centres  nerveux,  ainsi  qu'ont  pu  le  constater  Hemak, 
Brown-Séquard,  VuLi'iAN',  etc. 

Sur  des  animaux  jeunes,  Brown-Séql'ard  ouvre  l'abdomen  largement  et  étale  les 
intestins  dans  le  but  d'abaisser  la  température  de  l'animal;  après  quelques  minutes  il 
ouvre  la  poitrine  par  la  section  d'une  des  côtes;  il  laisse  alors  encore  quelques  minutes 
de  répit  à  l'animal,  et  ensuite  ouvre  tout  un  coté  de  la  poitrine. 

Dans  ces  conditions  les  mouvements  respiratoires  continuent  avec  force,  le  stei'num 
est  enlevé,  les  deux  nerfs  diaphragraatiques  coupés,  le  mouvement  du  diaphragme  n'en 
continue  pas  moins,  d'accord  avec  les  mouvements  des  autres  muscles  inspirateurs. 
Environ  huit  minutes  après,  le  mouvement  du  diaphragme  continue  toujours  avec  régu- 
larité ide  o  à  20  mouvements  par  minute).  Les  muscles  intercostaux  se  contractent,  mais 
faisceaux  par  faisceaux.  Cette  contraction  de  parties  isolées  est  régulière,  et  on  voit  la  con- 
traction revenir  en  général  à  des  intervalles  égaux  dans  un  même  faisceau.  On  détruit 
alors  toute  la  moelle  épinière;  les  mouvements  du  diaphragme  et  des  nerfs  intercostaux 
ne  sont  troublés  en  rien  par  cette  opération;  ils  continuent  encore  pendant  près  d'un 
quart  d'heure  avec  la  même  régularité. 

"Vulpian  constate  également  la  persistance  des  mouvements  rythmiques  du  dia- 
phragme séparé  du  centre  cérébro-rachidien.  Chez  les  chiens  adultes  vivants,  il  séparait 
ia  tête  du  tronc;  il  ouvrait  rapidement  l'abdomen,  enlevait  le  sternum  et  les  cartilages 
costaux,  puis  coupait  les  nerfs  phréniques  :  le  diaphragme,  un  moment  troublé  par  cette 
opération,  exécutait  quelques  mouvements  d'ensemble  peu  réguliers  ;  mais,  après  quelques 
iustants,  le  mouvement  devenait  lythmiiiue  à  intervalles  parfaitement  égaux.  On  comp- 
tait un  nombre  variable  de  mouvements  par  minute;  puis,  avec  une  tige  en  fer  ou  en 
bois  introduite  dans  le  canal  rachidien,  on  détruisait  la  moelle  épinière.  Après  cette  des- 
truction, 'Vulpian  vil  dans  quelques  cas  les  mouvements  durer  près  d'une  demi-heure. 

11  restait  à  s'assurer  si  ces  mouvements  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  d'autres 
centre  nerveux.  L'extirpation  du  ganglion  semi-lunaire  ou  des  plexus  voisins,  après  la 
destruction  de  la  moelle  épinière  sur  des  jeunes  lapins,  laisse  quelquefois  persister  les 
mouvements  rythmiques  généraux  du  diaphragme.  Mais  il  existe  d'autres  ganglions  que 
l'on  ne  peut  enlever,  entre  autres  ceux  représentés  par  Lcsciika  (Qer  AVciK.f  phrenicus  des 
Menschen.  18o3,  pi.  11,  fig.  Il  et  ceux  décrits  par  Hocget  et  qui  se  trouvent  sur  des  filets 
de  distribution  du  nerf  diaphragmatique. 

Pendant  ces  contractions  rythmiques,  la  totalité  du  diaphragme  se  contracte  en  même 
temps,  bien  que  les  deux  nerfs  phréniques  aient  une  distribution  nettement  différenciée. 

Brown-Skouard  fait  encore  remarquer  que  le  rythme  du  diaphragme  après  la  section 
des  nerfs diaphragmatiques  reste  le  même,  ou  à  peu'près  le  même,  que  celui  des  muscles 
inspirateurs  thoraciques.  Mais  la  section  des  phréniques  n'amène  pas  l'énervation  totale 
du  diaphragme  :  les  nerfs  intercostaux  envoient  en  effet  quelques  filets  moteurs  au  dia- 
phragme (CAVAUi5),et,  bienque  les  incitations  portées  par  ces  nerfs  restent  localisées  dans 
des  régions  déterminées  du  diaphragme,  elles  peuvent  expliquer  la  simultanéité  des 
contractions  du  diaphragme  avec  les  autres  muscles  inspirateurs. 

Pour  expliquer  ces  contractions  rythmiques  observées  sur  les  animaux  sacrifiés, 
Brown-Séouabd  invoque  l'action  excitante  du  sang  veineux.  Il  est  évident  que  ce  rythme 
ne  se  présente  que  dans  des  conditions  particulières,  qu'on  ne  le  retrouve  pas  par 
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exemple  après  la  s^ectioii  des  phréniques.  En  effet,  après  la  section  ou  la  résection  des 
deux  nerfs  phréniques,  les  mouvements  actifs  du  diaphragme  sont  complètement  suppri- 
més. Si  l'on  ouvre  la  cavité  abdominale  aussitôt  après  la  section,  on  voit  le  diaphragme 
complètement  inerte  et  flasque,  aspiré  dans  la  cavité  thoracique  pendant  l'inspiration, 
refoulé  vers  l'abdomen  pendant  l'expiration;  c'est,  suivant  l'expression  admise,  le  type 
inverse. 

Chez  les  animaux  à  respiration  abdominale  (lapins,  cobayes),  la  suppression  de  l'acti- 
vité fonctionnelle  amène  une  telle  perturbation  dans  le  mécanique  respiratoire  que  la 
mort  survient  à  bref  délai  après  la  section  des  deux  nerfs  phréniques;  mais,  chez  les  ani- 
maux qui  possèdent  le  type  costo-abdominal  (  chien,  rat),  la  suppléance  peut  être  assu- 
rée par  les  autres  muscles  inspirateurs,  et  il  y  a  survie  prolongée.  On  peut  alors  observer 
dans  la  respiration  des  modifications  successives  qui  permettent  de  penser  que  le  dia- 
phragme retrouve  au  moins  partiellement  une  partie  de  sa  tonicité. 

Chez  le  chien,  pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  la  résection  des  deux  nerfs 
phréniques,  le  début  de  l'expiration  est  brusque,  forcée;  il  se  produit  une  sorte  de  toux 
qui  se  continue  par  une  expiration  normale  très  courte,  et  Cavalié,  auquel  nous  emprun- 
tons cette  description,  attribue  ces  modifications  de  l'expiration  à  la  perte  de  tonicité  du 
diaphragme.  Quinze  jours  après  l'opération,  l'expiration  est  redevenue  normale,  sans 
toux,  sans  début  brusque  formant  crochet  sur  les  graphiques.  Le  type  respiratoire  inverse 
subsiste  toujours,  mais  il  est  probable  que  le  diaphragme  a  repris  un  certain  tonus  qui 
lui  permet  de  mieux  résister  aux  variations  de  pression  qui  se  produisent  dans  l'abdomen 
et  dans  le  thorax  à  chaque  mouvement  respiratoire. 

Chez  le  rat,  les  phénomènes  de  réparation  sont  encore  plus  accentués,  la  respiration 
calme  parait  même  normale  ;  mais,  aussitôt  que  l'animal  est  troublé,  le  type  inverse  appa- 
raît. Il  n'y  a  donc  pas,  en  fait,  de  récupération  fonctionnelle  vraie;  mais  simplement  toni- 
cité retrouvée,  et  peut-être  suppléance  insuffisante,  mais  réelle  cependant.  Les  nerfs  in- 
tercostaux paraissent  s'être  hypertrophiés  chez  les  animaux  ayant  été  conservés  vivants 
plusieurs  mois. 

Mais  il  est  un  autre  groupe  de  nerfs  qui  paraît  jouer  vis-à-vis  du  diaphragme  un  rôle 
jusqu'ici  négligé.  Ce  sont  les  filets  et  ganglions  sympathiques.  Le  sympathique  abdomi- 
nal fournit  de  nombreux  filets  qui  rampent  sur  la  face  inférieure  ou  sous-péritonéale  du 
muscle,  pénètrent  dans  son  épaisseur  et  contribuent  des  deux  côtés  à  la  formation  des 
plexus  diaphragmatiques.  D'autre  part,  des  filets  sympathiques  suivent  les  vaisseaux 
intercostaux  et  gagnent  avec  eux  les  digitations  du  diaphragme;  enfin  le  phrénique 
reçoit  au  moment  de  sa  formation  de  nombreux  filets  provenant  du  sympathique  cer- 
vical. 

Quel  est  le  rôle  de  ces  nerfs  sympathiques  vis-à-vis  du  diaphragme?  Cavalié,  utilisant 
la  découverte  de  Langley  sur  l'action  paralysante  de  la  nicotine  [vis-à-vis  des  cellules 
ganglionnaires  du  système  sympathique,  a  pu  montrer  [l'influence  de  cet  appareil  sur 
les  mouvements  du  diaphragme.  Chez  les  mammifères,  les  résultats  obtenus  par  lui 
sont  peu  intenses,  et  les  observations  ne  sont  pas  assez  nombreuses  et  poursuivies  assez 
loin  pour  donner  des  indications  précises.  Dix  milligrammes  de  nicotine  injectés  à  un 
lapin  provoquent  une  dyspnée  intense.'une  augmentation  d'amplitude  et  un  type  inverse 
de  courte  durée  qui  indiquerait  une  paralysie  momentanée  du  diaphragme.  Mais,  chez 
les  oiseaux,  les  résultats  sont  autrement  probants.  La  résection  des  ganglions  sympa- 
thiques dorsaux  et  des  segments  des  nerfs^intercostaux  qui  les  traversent  ou  leur  sont 
accolés,  abolit  les  mouvements  respiratoires.  Il  en  est  de  même  si  l'on  injecte  une  faible 
quantité  de  nicotine,  l  à  a  milligrammes,  ou  encore  si  l'on  badigeonne  les  ganglions  sym- 
pathiques avec  une  solution  de  nicotine;  dans  tous  ces  cas,  les  animaux  meurent 
asphyxiés. 

Ce  rôle  du  sympathique  nous  paraît  très  important  :  il  nous  explique  l'intégrité  his- 
tologique  observée  dans  le  diaphragme  chez  les  animaux  qui  avaient  eu  les  phréniques 
réséqués  et  le  retour  de  la  tonicité  diaphragmati(îue  chez  ces  animaux.  Enfin,  la  présence 
de  nombreux  ganglions  nerveux  disséminés  dans  le  diaphragme,  les  relations  que  ces 
ganglions  présentent  avec  les  terminaisons  des  phréniques,  d'après  Pansini,  expliquent 
également  l'automatisme  relatif  du  diaphragme,  et  les  mouvements  rythmiques  observés 
par  Demak  rt  Bbow.n-SÉijuard. 
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La  contraction  du  diaphragme  est-elle  une  contraction  simple  ou  un  tétanos  de  courte 
durée?  Kronecker  et  Marckwald  oui  étudié  cette  question:  ils  ont  vu  que  la  durée  d'une 
contraction  oscillait  entre  0,i2o  et  0,300  centièmes  de  seconde. 

Après  la  section  de  la  moelle,  on  pouvait  imiter  le  rythme  physiologique  et  reproduire 
une  courbe  identique  à  la  courbe  normale,  en  envoyant  dans  les  deux  phréniques  une 
série  d'excitations  de  20  par  seconde;  si  le  nombre  des  excitations  tombe  au-dessous  de 
do,  la  courbe  est  complètement  modifiée,  et  ne  saurait  être  identifiée  avec  le  tracé  d'un& 
contraction  ordinaire. 

Les  incitations  envoyées  par  le  centre  respiratoire  correspondent-elles,  en  nombre, 
au  chiffre  trouvé  par  l'excitation  directe  du  phrénique?  Pour  résoudre  cette  question, 
Kronecki;r  et  Marckwald  font  la  section  du  bulbe,  et  mettent  l'animal  en  état  d'apnée, 
par  une  respiration  artificielle  énergique.  A  ce  moment,  les  excitations  électriques, 
même  intenses,  portées  sur  le  bulbe,  ne  déterminent  aucun  mouvement  dans  le  dia- 
phragme. Mais,  quand  l'apnée  est  sur  le  point  de  cesser,  des  excitations  même  plus 
faibles,  mais  au  nombre  de  20  par  secondes,  provoquent  l'apparition  des  contractions 
du  diaphragme.  D'où  ces  conclusions,  que  l'excitation  électrique  seule  est  insuffisante 
pour  mettre  en  jeu  le  centre  bulbaire,  s'il  ne  s'y  ajoute  des  excitations  chimiques  et  que 
les  cellules  bulbaires  doivent  envoyer  également  une  série  d'excitations  pour  amener  la 
contraction  du  diaphragme. 

Patrizi  a  fait  d'intéressantes  expériences  sur  l'innervation  du  diaphragme.  Il  a  excité 
le  nerf  phrénique  par  des  courants  interrompus  peu  fréquemment,  et  il  a  cherché  à  voir 
ce  que  devenait  dans  ce  cas  l'incitation  physiologique  inspiratoire  qui  passe  aussi 
parles  nerfs  phréniques.  11  a  constaté  que,  si  le  courant  excitateur  n'est  pas  trop  intense, 
l'excitation  électrique  et  l'excitation  physiologique  passent  toutes  deux  par  le  nerf  phré- 
nique, et  que  les  deux  courbes  se  superposent;  la  courbe  respiratoire  (mouvements  dus 
à  l'incitation  bulbaire  des  phréniques)  et  la  courbe  des  secousses  électriques  provoquées 
par  l'incitation  électrique  des  phréniques.  Patrizi  a  aussi  fait  une  autre  expérience  très 
curieuse;  il  a  montré  que  pendant  l'excitation  du  bout  central  des  deux  nerfs  pneumo- 
gastriques (excitation  qui  i  l'état  normal,  comme  on  sait,  arrête  la  respiration),  il  y  a 
une  diminution  considérable  de  l'excitabilité  des  phréniques.  Il  pense  que  c'est  un  phé- 
nomène d'inhibition  réflexe,  tandis  que  la  perte  de  l'excitabilité  (à  l'incitation  respirât  oire) 
de  ces  nerfs  lorsque  le  courant  électrique  appliqué  aux  nerfs  vagues  est  un  peu  fort, 
peut  être  attribuée  à  une  inhibitiou  directe  du  nerf  phrénique. 

Bibliographie.  —  (Anatomie).  —  Rouget.  Le  diaphi-arjme  chez  les  mammifères,  les  oi- 
f:caux  et  les  reptiles  (B.  li.,  m,  16o).  —  Lusohka.  Der  Nerius  phrenicus  des  Menschcn,  18o3. 
—  H\ssE.  L'eber  die  Dewcijiin;/  dcsZirerchfelhund  ûberdeiiEinfliiss  desselbenaufdic  Unterlci- 
borgane{Archiv.  fur  Amd.  1886,  18o-210).  —  Pa.nsim.  Del  plesso  et  dei  ijamjli  propri  del 
diaframma  [Proijrcsso  medico,  iS8S).  —  Berkelli.  Contrib.  alla  anatomia  del  diaframma  nei 
carjiivori  {Inst.  anat.  délia  Reale  Univ.  di  Pisa,  1894).  —  Cavalié.  De  l'innervation  du 
diaphragme  [Thèse  Fac.  de  médecine  de  Toulouse,  1898).  — Gley  Mouvements  rythmiques  du 
diaphragme  observes  chez  un  supplicié  [B.  B.,  519,  1890).  —  Kauders.  Uber  dcn  Einfluss  der 
elektrischen  Reizung  der  Vagi  au f  die  Athmung  {A.  g.  P.,  lvii,  333).  —  Gronroos.  Das  Cen- 
trian  tendineum  und  die  respiratorischen  Verschiebungen  des  T,werchfelh  [Anat.  Anzeiger, 
o36,  1897).  —  Pansi.m.  Du  plexus  et  des  ganglions  au  diaphragme  {A.  i.  D.,  1888,  x,  2o9- 
266).  —  WiLMART.  Action  des  muscles  respirateurs  et  en  particulier  du  Diaphragme  (Journ. 
de  méd.  de  Bruxelles,  lui,  ^4,  49,  1896). 

Physiologie.  —  Beau  et  Maissiat.  Recherches  sicr  le  mécanisme  des  mouvements  respira 
toires  (Arch.  gén.  de  médecine,  a"  série,  i,  263;  ii,  2a7  ;  m,  249,  1843).  —  Coli.n.  Traité  d 
Physiologie  comparée,  Paris,  1836.  —  Brow.x-Séquard.  Mouvements  rythmés  du  diaphragme 
(B.  B.,  1849);  —  Du  Rythme  ilans  le  Diaphragme  [Journal  de  la  Physiologie,  ii,  lia).  — 
Duchenne  de  Boulogne.  Recherches  élcctro-physiolog iques  sur  le  diaphragme  [Arch.  de  méde- 
cine, xviii,  470-903,  18;;2j.  —  Budge.  Zur  Physiologie  des  Znerchfclls  [Deutsche  Klinih, 
w"  26;  30  juin  1860).  —  Bert  (P.).  Physiologie  comparée  de  la  respiration.  Paris,  1S70.  — 
Carlet.  Sur  le  mode  d'action  di's  jnliers du  diaphragme{C.  R.,  1878).  —  Kro.necker  etMARCK- 
WALD.  Uber  die  Alhembewegung  des  Zwerchfells  [A.  A.  P.,  1879,  o92).  —  Hé.nocque  et 
Eloy.  Le  nerf  phrénique  [B.  B.,  juillet  et  aoilt  1882).  —  Girard.  Recherches  sur  l'appa- 
reil l'espiratoire  central,  1891.  —  Laxglev  et  Anderson.  The  action  of  nicotine  on  thc  ciliary 


8ie  DIAPHORÉTIQUES.  —  DIARRHEE. 

ganglion  (./.  P.,  1892);—  On  rr/lex  action  from  sijmpathica  ganglion  (J.  P.,  1894,  4o0).  — 
Malchine.  Le  nerf  phrénique  {Ayiatomie,  phi/sioloyie.  Thèse  de  Moscou,  1897).  —  Patrizi. 
Sur  l'addition  et  Vclision  entre  les  incitations  naturelles  et  artificielles  dans  tes  mouve- 
ments du  diaphragme  {A.  i.  B.,  1896,  xxv,  1).  —  Hliltkuanz.  Mouvements  du  diajihragwe 
iSkand.  Arch.  f.  Phys.,  1890,  ii,  70-88). 

P.    LANGLOIS. 

DIAPHORÉTIQUES.  —  Voy.  Sueur. 

DIARRHÉE.  —  Cet  état  fonctionnel  pathologique  est  caractérisé  toujours  par 
Ja  liquidité  des  matières  rejetées;  le  plus  souvent,  il  s'y  ajoute  la  fréquence  anormale  des 
déjections,  et,  à  un  degré  variable  parfois,  des  douleurs  sous  forme  de  coliques. 
.  Ce  symptôme  appartient  à  tant  de  maladies  divei-ses  qu'on  ne  saurait  avoir  la  préten- 
tion ici  de  passer  en  revue  tous  les  cas  particuliers  du  trouble  morbide,  et  d'exposer, 
par  exemple,  une  étiologie  complète.  Mais,  si  nombreuses  que  soient  les  variétés  des 
diarrhées,  leur  réalisation  pathogénique  se  réduit  à  quelques  conditions  physiologiques 
générales  qui  sont  toujours  les  mômes,  et  que  nous  allons  avoir  àétudier  :  l"Sous  quelle 
intluence  les  selles  deviennent-elles,  ou  restent-elles  liquides?  2»  Par  quel  mécanisme  leur 
fréquence  augmente-t-elle?  3°  Comment  le  trouble  morbide  peut-il  retentir  sur  l'orga- 
nisme, pour  provoquer  la  douleur,  et  comment  la  diarrhée  peut-elle  modilier  l'élat 
général  des  sujets? 

Première  partie.  —  La  pathogénie  de  la  diarrhée,  trouble  d'exagération  de  la 
fonction  ordinaire  de  l'intestin,  ne  peut  être  mieux  interprétée  que  par  quelques  con- 
sidérations générales  préalables,  nous  montrant  ce  qu'est  cette  fonction  à  l'état  normal. 
Le  travail  de  la  muqueuse  est  de  deux  ordres  :  elle  absorbe,  elle  sécrète.  S'il  y  a  défaut  ou 
diminution  de  la  première  fonction,  s'il  y  a  exagération  de  la  seconde,  la  diarrhée 
apparaîtra. 

1.  Absorption.  —  Recueillant  le  résidu  de  la  digestion  stomacale,  l'intestin,  excité  par  le 
chyme,  sécrète  son  suc  intestinal.  A  celui-ci,  dont  la  quantité  varie,  d'ailleurs,  suivant  la 
nature  de  l'excitant,  s'adjoignent  les  liquides  de  sécrétions  biliaire  et  pancréatique.  Sous 
J'influence  combinée  des  digestions  salivaire,  gastrique,  intestinale,  biliaire  et  pancréa- 
tique, la  masse  alimentaire  est  transformée  en  un  lout  plus  ou  moins  assimilable,  suivant 
sa  nature.  Si  tout  ou  très  grande  partie  du  bol  alimentaire  est  absorbable,  les  résidus 
destinés  à  former  les  selles  sont  réduits  à  un  minimum,  et,  s'il  y  a  continuité  de  celte 
manière  d'être,  il  y  a  constipation.  Si,  par  contre,  tout  ou  majeure  partie  du  bol  alimen- 
taire n'est  pas  absorbable,  si  ce  bol  est  surtout  liquide,  on  comprend  qu'il  en  résulte 
une  élimination  liquide  intestinale  exagérée,  c'est-à-dire  de  la  diarrhée.  Ainsi  donc,  une 
des  principales  fonctions  de  la  muqueuse  intestinale,  c'est  l'absorption  ;  l'état  normal 
n'existe  que  quand  cette  absorption  est  suffisante,  et  il  peut  y  avoir  des  diarrhées  par 
défaut  d'absorption.  Sans  prétendre  à  l'énuraération  complète,  d'ailleurs  inutile  ici,  des 
causes  de  diarrhée  par  défaut  d'absorption,  nous  pouvons  en  signaler  quelques-unes  par 
lesquelles  il  est  aisé  de  comprendre  toutes  les  autres  :  a)  Dans  le  cas  assez  fréquent  où 
les  produits  alimentaires  sont  en  surcharge  dans  l'intestin,  l'absorption  restant  relative- 
ment insuffisante,  on  voit  les  selles  augmenter  de  fréquence,  et,  si  la  non-absorption  porte 
sur  des  aliments  solubles,  et  à  plus  forte  raison  sur  des  boissons,  il  y  a  liquidité  des  selles. 
Ainsi  se  trouvent  réalisées  par  de  simples  troubles  mécaniques  les  deux  conditions  essen- 
tielles du.  phénomène  morbide:  fréquence  et  liquidité  des  selles.  Cette  surcharge  alimen- 
taire qui  fait  la  diarrhée  peut  être  due  à  une  ingestion  unique  massive,  ou,  plus 
ordinairement,  à  l'ingestion  alimentaire  répétée  à  trop  bref  délai. 

En  effet,  l'absorption  ne  fait  pas  pénétrer  en  un  instant  dans  la  circulation  les  maté- 
jiauxde  la  digestion  :  il  faut  quatre,  six,  huit  heures,  quelquefois  plus,  pour  que  l'absorp- 
tion soit  complètement  terminée;  il  y  a  donc,  longtemps  encore  après  l'ingestion  ali- 
mentaire, du  chyle  dans  les  lymphatiques  de  l'intestin,  et,  justement,  le  besoin  des 
aliments  et  l'ingestion  d'une  nouvelle  ration  alimentaire  coïncident  avec  la  fin  de  l'absorp- 
tion piécédenle;  si  donc  il  y  a  ingestion  alimentaire  prématurée,  l'absorption  reste 
incomplète,  et  il  y  a  élimination  de  produits  non  élaborés,  indigérés,  souvent  diar- 
xhéiques.  Celte    même  ingfstion,  si    elle  est  trop   abondante,  peut   devenir   cause  de 
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modifications  insuffisantes  des  produits  de  nutrition  :  ils  restent  alors  à  l'état  de  corps 
inassimilables,  et  ils  peuvent  passer  en  selles  défectueuses  :  tels  les  féculents  non  trans- 
formés en  glycose,  seule  forme  sous  laquelle  ils  soient  absorbables,  telles  les  matières 
alburaiiioides  incomplètement  digérées,  et  non  transformées  en  peptones,  etc.  En 
résumé,  produits  indigérés  et  indii/estion,  voilà  le  primum  morens  du  trouble  patholo- 
gique dans  tous  ces  cas  de  non-absorption  (diarrhée  du  sevrage,  diarrhée  des  nourris- 
sons par  un  lait  inassimilable,  diarrhées  des  adultes  ab  ingestis  de  nombre  indéterminé 
qu'il  suffit  de  rappeler  sans  insister  :  légumes,  fruits,  etc.).  Il  y  a  lieu,  toutefois,  d'attirer 
l'attention  sur  les  corps  gras  dont  l'absorption  est  lente  et  difficile.  Toutes  les  matières 
grasses  neutres  (graisses,  huiles,  beurre)  passent  dans  les  vaisseaux  d'absorption  (chyli- 
fères)  à  l'état  do  nature;  elles  sont,  au  préalable,  érnulsionnées  par  les  sucs  digestifs, 
mais  non  Iranformées  chimiquement.  Toutes  les  altérations  fonctionnelles  du  foie  ou 
du  pancréas  vont  entraver  l'émulsion  des  graisses,  et  par  conséquent  elles  pourront 
provoquer  le  tlux  diarrhéique,  graisseux,  ou  stéatorrhéc. 

Les  conditions  de  physiologie  générale  qui  régissent  l'absorption  nous  sont  bien 
expliquées  par  l'anatomie.  Comme  une  éponge  étalée  en  surface,  la  muqueuse  doit  se 
gorger  des  produits  de  digestion,  et  la  surface  absorbante  a  pour  aboutissant  deux  tra- 
jets d'évacuation,  les  lymphaliques  et  les  veines.  Que  la  surface  muqueuse,  que  ses 
canaux  d'évacuation  soient  altérés,  la  fonction  d'absorption  s'arrête.  En  ce  qui  concerne 
les  stases  lymphaticiue  et  veineuse,  si  nous  connaissons  mal  la  physiologie  pathologique 
de  l'arbre  lymphatique,  la  pathologie  veineuse,  par  contre,  est  riche  de  détails  qui 
peuvent  expliquer  certaines  diarrhées  au  cours  des  maladies  intéressant  le  tronc  ou  les 
radicules  portes  :  diarrrhée  des  cirrhoses;  diarrhée  des  péritonites  chroniques,  etc. 
Quant  aux  troubles  d'absorption  dus  à  des  altérations  de  la  muqueuse,  nous  les  étudie- 
rons plus  loin. 

Il  est  facile,  avec  les  notions  précédentes,  de  comprendre  la  genèse  des  diarrhées  par 
défaut  d'absorption,  diarrhées  ab  imjeUh,  pour  la  plupart.  Elles  semblent  se  ramener  à 
une  explication  presque  mécanique  qu'il  ne  faudrait  cependant  pas  accepter  dans  toute 
sa  simplicité  apparente  :  toute  substance  intolérèe  par  l'intestin  agit  comme  un  corps  étran- 
ger vis-à-vis  de  la  muqueuse,  et  l'irritation  qu'elle  provoque  se  traduit  par  une  excitation 
sécréloire,  et  souvent  par  un  état  inllammatoire  qui  aboutit  au  catarrhe  de  la  muqueuse. 
Cet  élément  catarrhal,  nous  allons  le  retrouver  comme  facteur  dominant  dans  les  variétés 
innombrables  de  diarrhées  qui  nous  restent  à  étudier  et  qui  constituent  le  groupe  des 
diarrhées  de  sccrétioii. 

2.  Sécrétion.  —  Tandis  que  dans  la  variété  précédente  (/).  ah  ingeslix),  les  produits 
viciés  d'alimentation  constituaient  presque  toute  la  masse  pathologique,  dans  cette 
variété-ci,  c'est  l'hypersécrétion  muqueuse  qui  fait  le  trouble  morbide.  Le  mucus  intes- 
tinal prend,  en  général,  une  part  prépondérante  à  la  formation  des  selles  diarrhéiques. 
C'est  lui  qui  est  le  substratum  hislologique  du  désordre,  et  les  théories  pathogéniques 
de  la  diarrhée  ont  toujours  dii,  avant  tout,  chercher  leur  explication  physiologique  dans 
l'hypersécrétion  muqueuse. 

L'épithélium  cylindrique  qui  revêt  les  plis  et  replis  de  la  muqueuse,  les  glandes 
innombrables  qui  perforent  la  muqueuse,  représentent  non  seulement  des  surfaces 
d'absorption,  mais  aussi  des  surfaces  sécrétantes  de  la  plus  haute  importance.  A  l'état 
normal,  leur  travail  physiologique  aboutit  à  la  production  d'un  liquide  muqueux  filant, 
ou  séro-muqueux,  le  suc  intestinal.  Cette  sécrétion,  comme  toutes  les  sécrétions  glandu- 
laires, est  sous  la  dépendance  des  capillaires  sous-jacents,  dont  la  fonction  est  régle- 
mentée par  les  nerfs  vaso-moteurs.  Des  filets  nerveux  sécrétoires,  se  rendent  aux 
agglomérations  épithéliales  glandulaires  :  c'est  donc  du  système  nerveux  que  relève 
essentiellement  la  fonction  muqueuse  intestinale. 

Rappelons  succinctement  les  relations  anatoino-physiologiques  des  divers  éléments 
destinés  à  l'innervation  de  cette  muqueuse.  L'intestin  re(;oit  un  nombre  considérable  de 
nerfs  :  tous  les  filets  qu'on  peut  reconnaître  proviennent  du  plexus  solaire  et  du  plexus 
mésentérique.  Le  plexus  solaire  est  lui-même  l'aboutissant  de  nerfs  d'origines  très 
diverses;  des  branches  du  pneumogastrique  y  arrivent,  [qui  proviennent  du  bulbe;  ce 
plexus  reçoit  aussi  le  grand  splanchnique,  qui  contient  un  grand  nombre  de  filets 
émanant  du  grand  sympathique  thoracique  ;  enfin,  les  plexus  mésentériques  se  com- 
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posent  de  filets  provenant  du  grand  sympathique  abdominal,  et  de  filets  qui  viennent 
de  la  moelle  lombaire.  Les  branches  et  les  filets  efférents  se  rendent  à  la  paroi  intesti- 
nale, destinés,  les  uns  aux  muscles'intestinaux  (plexus  d'AuERB.^cn),  d'autres  à  la  mu- 
queuse (plexus  de  Meissneu),  à  ses  glandes  et  à  ses  vaisseaux. 

Étant  donnée  cette  complexité  d'origine  des  filets  nerveux,  il  est  extrêmement  difficile 
d'apprécier  exactement  le  rôle  des  divers  éléments  d'innervation.  Toutefois,  des  expé- 
riences déjà  anciennes  de  PflugEr  ont  montré  que  le  grand  splanchnique  avait  une 
influence  bien  nette;  son  électrisation,  c'est-à-dire  son  excitation,  provoque  la  pâleur 
intestinale  :  sa  section  aboutit  à  la  congestion  de  la  muqueuse. 

On  ne  saurait  considérer  comme  bien  isolée  l'action  du  pneumogastrique,  mais  ses 
lésions,  comme  celle  des  centres,  et,  en  particulier,  celle  du  quatrième  ventricule,  en 
quelque  point  qu'on  le  louche,  dit  Vulpian,  provoquent  une  congestion  violente  de  la  mu- 
queuse intestinale;  quelquefois  même  des  ecchymoses,  d'où  l'apparition  de  selles  sanglantes. 

Donc,  certaines  modifications  nerveuses  amènent  des  perturbations  dans  la  vascula- 
risation  et  dans  le  mode  sécrétoire  de  la  muqueuse  intestinale;  voilà  qui  nous  permet 
de  prévoir  que  la  diarrhée  pourra  se  montrer  chaque  fois  que  l'un  des  éléments  nerveux 
précédemment  énumérés  se  trouvera  mis  en  cause,  soit  directement,  soit  par  voie 
détournée,  par  voie  réflexe,  ce  qui  est  de  beaucoup  le  cas  le  plus  fréquent. 

Pour  ne  citer  que  les  faits  d'observation  courante,  rappelons  que  le  froid  périphé- 
rique intervient  comme  une  cause  puissante  de  ce  réflexe  :  par  la  peau,  l'irritation  des 
nerfs  sensitifs  gagne  la  moelle,  et  celle-ci  répond  par  une  stimulation  sur  les  plexus,  et, 
par  eux,  sur  la  muqueuse  intestinale  et  sur  les  vaisseaux. 

Vulpian  cite,  en  énumération,  mais  sans  en  donner  l'explication,  les  faits  de  diarrhée 
de  dentition  des  enfants.  Est-il  vraiment  probable  que  l'irritation  des  filets  sensitifs  des 
«laxillaires  soit  le  point  de  départ  d'un  réflexe  de  cette  importance?  N'est-il  pas  préfé- 
rable de  voir  une  coïncidence  entre  les  deux  oidres  de  faits?  Personne  n'a  jamais  étudié 
cette  question. 

Comme  types  de  diarrhées  nerveuses  se  présentent  toutes  les  diarrhées  d'émotion. 

L'émotion,  la  peur,  se  montrent  comme  des  phénomènes  encéphaliques,  et,  plus  exac- 
temenl,  comme  un  trouble  fonctionnel  de  la  protubérance  et  des  pédoncules  cérébraux. 
De  ces  centres  part  une  incitation  sur  les  plexus  thoraciques  et  intra-abdominaux  par  la 
moelle  et  par  les  racines  du  grand  sympathique,  et  les  fonctions  des  nerfs  vaso-moteurs 
et  des  nerfs  sécrétoires  pourront  alors  subir  les  modifications  qui  provoquent  la  diarrhée. 
Il  en  est  de  même  dans  le  tabès,  dans  les  névroses,  comme  le  goitre  exophtalmique. 
Cette  diarrhée  apparaît  donc  toujours,  en  dernière  analyse,  comme  un  trouble  de  la  fonc- 
tion des  nerfs  vaso-moteurs  et  des  nerfs  sécrétoires,  mis  en  jeu  par  des  influences  locales, 
périphériques  ou  centrales. 

Les  influences  locales  sont  les  corps  irritants,  corps  étrangers,  produits  indigestes, 
toxiques,  éléments  pathogènes  figurés,  germes  de  toute  nature. 

Quant  aux  influences  périphériques  et  centrales,  nous  venons  de  les  passer  en  revue. 

Toutes  ces  influences  mettent  en  œuvre  les  nerfs  de  la  fonction  sécrétoire,  et  c'est, 
maintenant,  à  définir  la  part  relative  de  rune(va?o-moteurs),  ou  de  l'autre  (nerfs  sécré- 
toii'es)  variété  des  éléments  nerveux  que  doit  s'appliquer  l'investigation  physiologique. 

a)  \aso-moteurs.  —  Vulpian,  dans  ses  leçons  sur  les  vaso-moteurs,  réfute  l'opinion  qui 
tend  à  attribuer  l'hyperfonctionnement  intestinal  à  l'action  presque  exclusive  des  phéno- 
mènes vasculo-capillaires  sur  la  musculature  de  l'intestin,  en  particulier  sur  ses  mouve- 
ments péristaltiques  et  antipéristaltiques.  Théoriquement,  on  avait  tendance  à  attribuer 
des  mouvements  pariétaux  intenses  à  la  vaso-dilatation  suivie  de  congestion,  tandis  que 
la  vaso-constriction  avec  ischémie  ralentirait  ou  abolirait  le  périslaltisme;  eh  bien  !  d'après 
Vulpian,  l'anémie  des  parois  n'arrête  pas  le  mouvement,  elle  l'excite  plutôt;  et,  comme, 
en  réalité,  l'hypersécrétion  de  la  muqueuse,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  n'a  aucun 
rapport  avec  les  mouvements  de  l'intestin,  c'est  dans  un  autre  sens  qu'il  faut  chercher 
l'iiiterprétation. 

Et  voici  comment  Vulpian  en  fait  l'exposé  :  «  A  l'état  normal,  les  nerfs  vaso-moteurs 
doivent  avoir  une  influence  considérable  sur  les  phénomènes  qui  se  passent  dans  la 
muqueuse  de  l'intestin,  et,  en  particulier,  sur  la  sécrétion  du  mucus  et  des  sucs  intes- 
■tinau.x.  » 
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Dans  certaines  condilions  morbides,  il  se  fait  à  l'intérieur  de  l'inlestin  un  llus  exa- 
géré de  liquides,  d'où  résulte  la  diarriiée.  Il  est  clair  que  cette  production  considérable 
et  rapide  de  liquides  par  la  membrane  muqueuse  intestinale  implique  l'intervention  d'un 
trouble  fonctionnel  des   nerfs  vaso-moteurs  (V.  Intestin). 

Sur  les  animaux  qui  survivaient  trente-six  ou  quaranto-liuit  lieures,  on  voyait  sur- 
venir la  diarrhée,  en  partie  muqueuse,  en  partie  séreuse.  Celte  expérience  a  été  repro- 
duite confirmativemenl  par  Cl.  Bernard,  par  Brown-Skouard,  par  Schiff. 

Comment  se  produit  la  diarrhée  dans  ces  circonstances?  11  est  certain  que,  sous 
l'influence  de  l'extirpation  des  ganglions  du  plexus,  il  se  produit  une  dilatation  considé- 
rable des  vaisseaux  de  l'intestin,  pouvant  aller  jusqu'à  la  stase  sanguine  :  cette  stase  a 
pour  résultat  une  sorte  d'oedème  aigu,  avec  exsudation  de  liquide  dans  le  canal  intestinal. 

D'autre  part,  les  plexus  ganglionnaires  des  parois  intestinales,  privés  de  tout  frein 
modérateur,  entrent  en  activité  plus  ou  moins  exagérée.  Il  en  résulte  vraisemblablement 
une  excitation  sécrétoire  qui  détermine  un  flux  abondant  des  liquides  sécrétés  par  les 
glandes  de  l'intestin. 

Si  l'on  serre  de  prés  la  physiologie  des  accidents,  on  voit  que  les  diarrhées  d'origine 
centrale  ou  d'origine  réflexe  relèvent  de  deux  ordres  de  causes  :  de  la  vaso-dilatation 
capillaire,  qui  provoque  la  stase,  et-  d'une  excitation  sécrétoire,  les  deux  processus  se 
réunissant. 

On  ne  sait  pas  actuellement  si  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  de  l'intestin  peut, 
par  elle-même,  chez  l'homme,  déterminer  une  diarrhée  séreuse,  analogue  à  celle  qui  se 
produit  dans  les  cas  de  lésions  de  la  veine  porte  (périphlébite,  par  exemple)  ou  de  com- 
pression de  cette  veine  (cirrhose).  Dans  la  plupart  des  cas,  dit  VaLPiAN,  il  y  a  autre  chose 
qu'un  affaiblissement  ou  ime  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs;  il  y  a  exagération  de 
l'activité  sécrétoire  des  nerfs  glandulaires  de  l'intestin. 

C'est  ce  qu'établissent  des  expériences  de  physiologie  presque  quotidiennes,  dans 
les  cas  de  diarrhée  artificielle  produite  par  les  purgatifs  (V.  Purgatifs). 

La  physiologie  pathologique  des  purgatifs  est  un  chapitre  connexe  nécessaire  de 
la  question  que  nous  traitons.  Bien  que  l'action  de  ces  médicaments  soit  insuffisam- 
ment connue  dans  ses  menus  détails,  il  y  a  là  des  renseignements  iphysiologiques  pré- 
cieux. 

L'opinion  la  plus  admise,  c'est  que  les  purgatifs  salins  agissent  par  osmose  sur  les 
liquides  de  l'organisme  (ainsi  le  sulfate  de  magnésie,  ainsi  le  sulfate  de  soude).  La  den- 
sité du  liquide  dépasse  celle  du  sang,  on  a  donc  là  toutes  les  conditions  d'un  courant 
exosmotique  se  faisant  du  sang  vers  l'intestin  :  d'où  diarrhée  séreuse. 

Certains  auteurs,  avec  et  après  Tbirv,  ont  émis  sur  l'action  des  purgatifs  l'hypothèse 
suivante  :  à  l'état  ordinaire,  le  péristaltisme,  en  brassant  le  liquide  intestinal,  favorise 
la  résorption;  mais,  si  les  mouvements  deviennent  plus  énergiques,  les  liquides  sont  pous- 
sés vers  le  gros  intestin,  sans  résorption  possible,  d'où  diarrhée  séreuse. 

Mais  la  réfutation  d'une  semblable  hypothèse  est  aisée,  grâce  à  l'expérience  bien  connue 
d'A.  MoREAU  qui  consiste  à  lier  un  segment  d'anse  intestinale  dans  laquelle  on  injecte  une 
substance  purgative  :  il  y  a  alors  hypersécrétion  d'une  diarrhée  séreuse,  sans  manifesta- 
tion môme  minime  de  péristaltisme.  Comme  réfutation  également,  on  peut  rappeler 
que  les  phénomènes  d'osmose,  et  aussi  de  sécrétion  directe,  sont  observables  avec  des 
sels  purgatifs  agissant  sur  la   membrane  interdigitale  de  la  grenouille,  ainsi  que  l'ont 

vu  VUT-PIAN  et  JOLYET. 

Tous  les  purgatifs  ont  à  peu  près  sur  l'intestin  une  influence  analogue  :  dans  les  expé- 
riences faites,  soit  à  l'aide  de  sulfate  de  magnésie,  soit  à  l'aide  de  la  teinture  de  jalap,on 
a  constaté  des  résultats  assez  concordants.  On  a  reconnu  que  ces  substances  purgatives 
produisent  leurs  effets  en  déterminant  un  catarrhe  intestinal  assez  intense,  mais  pas 
sager,  avec  gonflement  de  la  muqueuse,  avec  congestion  vive,  soit  uniforme,  soit  par 
plaques  irrégulières  et  nombreuses.  Ce  catarrhe  est  caractérisé  aussi  par  la  nature  des 
liquides  sécrétés.  Le  liquide  est  muqueux,  plus  ou  moins  trouble,  contenant  en  suspen- 
sion une  quantité  énorme  de  cellules  épithéliales  desquamées. 

D'autres  expériences  ont  encore  pu  rendre  compte  de  la  solidarité  ou  de  l'antago- 
nisme des  diverses  surfaces  muqueuses  entre  elles,  en  présence  des  sollicitations  anor- 
males des  purgatifs.  Une  substance  purgative,  un  sel,  en  particulier,  introduit  par  la 
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bouche,  permet,  dans  une  mesure  variable,  mais  parfois  assez  forte,  l'absorption  gas- 
trique et  l'élimination  urinaire,  d'où  un  effet  purgatif  souvent  moindre,  alors  que,  par 
contre,  des  lavements  purgatifs  provoquent  un  catarrhe  passager,  non  seulement  de  la 
muqueuse  du  gros  intestin,  mais  de  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle,  et  aussi  des  mouve- 
ments péristaltiques  accentués. 

En  résumé,  d'après  Vulpian,  les  purgatifs  introduits  dans  les  voies  digestives  agissent 
en  irritant  la  membrane  muqueuse  de  ces  voies.  Cette  irritation  détermine  des  modifica- 
tions de  l'épithélium  intestinal,  et  une  excitation  des  extrémités  périphériques  des  nerfs 
intestinaux  centripètes.  Cette  excitation  est  portée  jusqu'aux  ganglions  nerveux  thora- 
ciques  inférieurs  et  intra-abdojninaux  (ganglions  des  plexus  solaire  et  mésentérique, 
ganglions  des  plexus  de  Mkiss.ner  et  d'AuERBACii)  ;  puis  elle  se  rélléchit,  par  les  nerfs  vaso- 
moteurs,  sur  les  vaisseaux  des  parois  intestinales,  et  par  les  nerfs  sécréteurs  sur  les  élé- 
ments anatomiques  de  la  membrane  muqueuse,  entre  autres  sur  ceux  des  glandes  de 
LiEiiERRUHN.  Il  en  résulte  une  congestion  plus  ou  moins  vive  de  la  membrane  muqueuse 
intestinale  (action  réflexe  vaso-dilatatrice),  une  desquamation  épithéliale,  avec  produc- 
tion rapide  et  abondante  de  mucus;  et  une  sécrétion  active  de  suc  intestinal,  auquel  se 
mêlent  sans  doute,  dans  certains  cas,  les  produits  d'une  transsudation  profuse,  formée 
surtout  d'eau  et  de  certains  sels  du  sang,  et  due  au  travail  exagéré  et  vicié  dont  les  élé- 
ments de  la  membrane  sont  le  siège. 

Des  expériences  faites  avec  les  divers  purgatifs  ont  encore  permis  de  faire  l'examen 
comparatif  des  liquides  diarrhéiques,  rejetés,  suivant  la  variété  des  purgatifs  employés, 
Radziejewsry  (1870-71)  a  reconnu  : 

1°  Qu'avec  le  sulfate  de  magne'sie  introduit  par  la  bouche,  les  fèces  normales  étaient 
plus  abondantes  par  exagération  d'eau; 

2°  Qu'avec  le  calomel,  qu'on  déclare  théoriquement  cholagogue,  il  n'y  a  pas  de  sécré- 
tion biliaire  exagérée,  mais,  par  contre,  augmentation  de  sécrétion  pancréatique,  d'uù 
excès  de  produits  de  digeslion  des  substances  protéiques  :  leucine,  tyrosine,  peptones, 
indol; 

3°  Qu'avec  le  séné  et  la  gomme  gutte,  il  semblait  en  être  de  même; 

4°  Qu'avec  l'huile  de  ricin  et  avec  l'huile  de  croton,  il  y  avait  exagération  manifeste 
de  la  sécrétion  biliaire. 

Si  nous  rapportons  ces  faits,  c'est  que  ce  sont  des  arguments  de  premier  ordre  dans 
l'interprétation  des  processus  diarrhéiques,  et  ils  conduiraient  à  se  demander  quel  doit 
être  le  rôle  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  dans  la  genèse  de  certaines  diarrhées  d'ap- 
parence spontanée,  dites  purement  fonctionnelles. 

Nous  connaissons  par  la  première  partie  de  cet  article  le  substratum  anatomo- 
physiologique  de  la  diarrhée;  nous  avons  vu  comment  des  fonctions  glandulaires,  régies 
par  le  système  nerveux,  directement  ou  par  voie  vaso-motrice,  pouvaient  être  exaltées, 
et  réaliser  le  Ilux  intestinal  anormal  exagéré.  Nous  savons  qu'aucune  théorie  exclu- 
sive ne  saurait  convenir  à  l'interprétation  du  phénomène;  l'exagération  de  la  motricité 
a  une  importance  extrême,  presque  suflisante  et  nécessaire  dans  certains  cas;  mais  l'hy- 
persécrétion de  la  muqueuse  et  celle  des  glandes  annexes  l'emportent  de  beaucoup  dans 
d'autres  cas,  et,  plus  habituellement,  les  deux  modes  pathogéniques  sont  réunis,  parce 
que,  bien  que  les  excitations  périphériques  et  centrales  soient  des  plus  variées,  ce  sont 
cependant  les  mêmes  éléments  nerveux  qui  sont  mis  en  cause  par  les  diverses  iniluences 
étiologiques. 

Ces  iniluences,  nous  les  avons  envisagées  en  tant  que  portant  pour  ainsi  dire  sur  des 
éléments  normaux  (aliments,  purgatifs  salins,  purgatifs  végétaux).  Avec  ces  derniers 
déjii,  toutefois,  nous  abordons  un  nouveau  côté  de  la  question.  Si  peu  olfensifs  que 
soient  certains  sucs  végétaux,  ils  renferment  d'ordinaire  des  produits  complexes,  des 
alcaloïdes,  de  sorte  qu'en  procédant  du  simple  au  composé,  nous  pouvons  passer  des 
agents  purgatifs  simples  aux  véritables  produits  toxiques.  Os  sont  les  sels  minéraux 
toxiques  (plomb,  sublinié,  etc.),  les  végétaux  toxiques,  à  l'état  naturel,  ou  sous  la  forme 
de  leurs  alcaloïdes  :  ce  sont  les  produits  alimentaires  avariés,  par  décomposition 
impliquant  presque  toujours,  à  côté  des  ptomaïnes  et  des  leucomaïnes  de  provenance 
cellulaire  directe,  l'addition  d'un  élément  infectieux  microbien  surajouté;  ce  sont, 
enfin,  toutes  les  infections,  c'est-à-dire  les  états  de  pénétration  et  d'imprégnation  de 
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l'organisme  par  des  agents  figurés  dont  l'action  peut|[être  diffuse,  générale,  ou  plus 
particulièrement  localisée  à  la  muqueuse  intestinale  (entérites  banales  ou  spécifiques), 
quand  la  localisation  microbienne  alTecte  spécialement  l'intestin,  les  germes,  mi- 
crobes de  banalité,  microbes  d'infection  secondaire,  ou  bien  microbes  spécifiques  agis- 
sant par  leurs  nombre  et  par  leur  puUulation  sur  les  glandes  intestinales,  entraînant  des 
réactions  communes  ou  diirérenciées.  Pour  l'instant,  ce  qui  nous  intéresse  plus  particu- 
lièrement, c'est  que  l'expérimentation,  aussi  bien  d'ailleurs  que  l'observation  clinique, 
nous  a  fait  connaître  l'action  dilfusible  des  produits  de  sécrétion  microbienne,  de  telle 
sorte  qu'une  infection  se  traduit  toujours  en  majeure  partie  par  cette  diffusion  de  pro- 
duits toxiques,  ou  éléments  toxi-infectieux.  Or,  qu'il  s'agisse  d'un  toxique  minéral,  d'un 
toxique  végétal,  d'un  de  ces  produits  plus  ou  moins  bien  définis  de  la  biologie  cellu- 
laire de  l'homme  (produits  d'aulo-intoxicalion  de  la  goutte,  de  l'urémie,  du  diabète,  etc.) 
et  aussi  des  produits  de  sécrétion  microbienne,  les  réactions  de  l'organisme  attaqué 
sont  les  mêmes,  au  degré  d'intensité  près. 

Ces  réactions  varient  d'abord  suivant  la  porte  d'entrée  du  produit  toxique  :  intro- 
duit par  voie  digestive  supérieure,  un  toxique  minéral  ou  végétal,  ou  bien  un  des  pro- 
duits viciés  de  l'élaboration  de  la  muqueuse  digestive  ou  des  glandes  annexes,  se  com- 
porte, comme  son  nom  l'indique,  ainsi  qu'un  poison,  plus  ou  moins  intolérable  et 
intoléré;  d'où,  pour  le  rejeter,  les  vomissements,  et,  comme  phénomène  connexe,  la 
diarrhée  d'intolérance.  Si  le  toxique  est  aisément  absorbable  et  difTusible,  c'est  par 
voie  sanguine  que  se  répartit  l'empoisonnement,  et  il  semble  que  la  circulation  dissé- 
mine aussitôt  le  corps  nocif  vers  tous  les  émonctoires,  parmi  lesquels  la  muqueuse 
intestinale  se  montre  un  des  plus  puissants.  Voilà  l'interprétation  la  plus  simple  des 
phénomènes,  et,  nous  le  répétons,  elle  est  applicable  à  tous  les  modes  d'intoxication; 
mais  est-ce  la  seule  interprétation  qu'on  soit  en  droit  d'invoquer?  Pour  expliquer  la 
simultanéité  des  désordres,  leurs  allures  fréquemment  paroxystiques,  n'est-il  pas  permis 
de  penser  que  la  réaction  intestinale  se  trouve  parfois  commandée  par  un  trouble 
directeur  plus  central,  qui  n'est  autre  que  la  modification  des  centres  ganglionnaires  par 
le  toxique  en  cause;  peut-être  même  par  une  imprégnation  des  centres  plus  élevés 
(bulbe,  encéphale)? 

Pour  nous  faire  comprendre  par  un  exemple  présent  à  tous  les  esprits,  nous  rappel- 
lerons que,  si  l'ipéca  fait  vomir  par  contact  avec  la  muqueuse  stomacale,  il  est  possible 
parfois  de  provoquer  le  vomissement  équivalent  par  l'injection  du  principe  actif, 
c'est-à-dire  de  l'éméline,  dans  la  circulation  veineuse.  Il  suffit  du  temps  matériel  néces- 
saire pour  que  l'imprégnation  toxique  des  centres  par  l'émétine  soit  réalisé  pour  que 
les  nausées  apparaissent  :  il  est  bien  évident  alors  que  l'action  toxique  est  nettement 
d'origine  centrale,  puisque  le  contact  du  produit  avec  la  muqueuse  gastrique  est  pour 
ainsi  dire  supprimé  totalement.  Eh  bien!  cette  même  interprétation,  ne  peut-on  pas 
l'invoquer  pour  certains  produits  dont  le  principe  actif  est  une  sorte  de  i<  diarrhéine  »? 
qu'on  nous  passe  ce  néologisme.  Déjà  Cl.  Bernard  avait  pensé  que  l'effet  de  certains 
purgatifs  n'a  pas  lieu  par  contact  direct  avec  la  muqueuse  intestinale,  mais  se  fait  par 
voie  indirecte,  ces  produits  étant  absorbés  dans  l'estomac,  et  passant  ensuite  dans  la 
circulation  sanguine  qui  les  porte  consécutivement  vers  la  muqueuse  intestinale.  Vui.- 
piAN  réfute,  sans  arguments  probants  d'ailleurs,  cette  manière  de  voir;  nous  ne  saurions 
faire  de  même.  La  clinique  fournit  à  ce  propos  des  arguments  de  grande  valeur.  Soit 
un  foyer  septique,  un  foyer  gangreneux;  à  son  niveau,  il  se  fait  de  la  résorption  des 
substances  putrides,  organitiues  et  microbiennes,  lesquelles,  en  passant  dans  le  sang,  y 
provoquent  les  grands  phénomènes  de  septicémie  (frisson,  fièvre).  Ces  matières  putrides 
vont  solliciter  tous  les  émonctoires  de  l'organisme,  les  glandes  de  la  peau,  d'où  les 
sueurs  critiques,  les  reins,  d'où  la  polyurie  de  décharge,  et  presque  invariablement  la 
muqueuse  intestinale  (diarrhée  des  septicémies),  sans  que,  d'ailleurs,  il  soit  facile  d'éta- 
blir pour  chaque  cas  particulier,  s'il  s'agit  de  la  dilTusioii  locale  du  toxique,  ou  de  son 
action  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux.  En  faveur  des  deux  hypothèses,  il  y  a 
des  arguments  de  valeur  :  a,  11  s'agit  bien  de  diarrhée  par  imprégnation  toxique  de  la 
muqueuse  et  de  ses  glandes;  car  Bouchard  a,  par  des  expériences,  constaté  l'augmenta- 
tion de  la  toxicité  des  selles  au  cours  de  ces  états  septiques;  6,  mais  il  s'agit  bien, 
comme  pour  la   fièvre,  d'une  influence  nerveuse  centrale,  comme   en  témoignent  le 
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frisson,  le  refroidissement  périphérique  par  constriction  vaso-motrice,  et  les  nausées, 
précurseurs  si  fréquents,  sinon  constants,  de  la  crise  diarrhéique.  Nous  en  dirons  autant 
des  aulo-intoxications  de  l'urémique,  du  goutteux,  etc. 

En  somme,  c'est  un  double  mécanisme  de  défense  ;  défense  réflexe,  et  défense  cen- 
trale, comme  l'a  montré  Ch.  Richet  (V.  Défense  de  l'organisme,  IV,  718). 

Ce  qui  est  particulièrement  séduisant  dans  cette  manière  de  voir,  qui  attribue 
une  influence  prédominante  au  système  nerveux  central,  c'est  qu'il  en  ressort  des 
notions  de  physiologie  pathologique  générale,  applicables  dans  une  vue  d'ensemble 
à  tous  les  processus  diarrhéiques,  et  que,  si  mullipliées  que  soient  les  causes  de  la 
diarrhée,  ce  syndrome  morbide  relève  pourtant  de  modes  pathogéniques  quasi 
identiques. 

Pour  tout  corps  étranger,  solides  et  liquides  non  assimilables;  pour  les  matières 
organiques  en  putréfaction  (amas  stercoraux)  ;  pour  les  corps  étrangers  figurés  vivants, 
helminthes  et  infections  microbiennes  de  toute  nature,  la  muqueuse  a  deux  modes  de 
réaction  possible,  toujours  les  mêmes  :  soit  la  congestion  avec  stase  capillaire  intesti- 
nale, soit  l'hypersécrétion  glandulaire;  toutes  deux  conduisant  au  rejet  des  matières 
séro-mucoïdes  en  quantité  anormalement  exagérée.  La  diarrhée  ainsi  produite  est,  avant 
tout,  une  conséquence  de  l'irritation  locale.  Que  cette  excitation,  d'abord  physiolo- 
gique, prenne,  sous  l'influence  d'un  irritant  puissant  par  sa  masse  ou  par  son  énergie, 
une  intensité  plus  grande,  que  cette  excitation,  habituellement  passagère,  se  prolonge, 
et  nous  arrivons  à  l'entérite  aiguë  ou  chronique,  et  à  un  dernier  élément  provocateur 
de  la  diarrhée  :  l'infection  microbienne. 

Bornons-nous  au  rappel  des  quelques  notions  fondamentales.  A  l'état  normal,  depuis 
le  rejet  du  méconium  par  le  nouveau-né,  et  depuis  la  pénétration  de  l'air  et  des  premiers 
éléments  d'alimentation  dans  la  bouche,  le  tube  digestif  héberge  une  flore  microbienne 
dont  le  développement  atteint  son  maximum  dans  l'intestin.  De  ces  microbes,  les 
uns  se  présentent  à  nous  comme  de  vulgaires  saprophytes;  d'autres  apparaissent 
comme  adjuvants  utiles  des  fermentations  digestives;  quelques-uns  sont  de  famille 
pathologique  d'occasion,  ne  sévissant  qu'à  la  faveur  de  graves  infections  premières. 
Nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  de  ces  germes  de  banalité  relative  ;  mais  parmi  eux  se 
placent  des  éléments  microbiens,  déjà  mieux  différenciés,  bien  qu'habituellement  con- 
fondus avec  les  premiers;  et,  sans  faire  ici  de  pathologie,  il  est  bon  de  rappeler  que 
certaines  diarrhées  relèvent  de  l'exaltation  de  virulence  de  coli-bacilles,  de  paracoli- 
bacilles,  toutes  espèces  microbiennes  voisines  morphologiquement,  mais  dont  les  actes 
chimiques  diffèrent  parfois  grandement. 

Nous  élevant  successivement  dans  la  hiérarchie  de  ces  germes  pathogènes,  nous  arri- 
vons à  des  types  finalement  assez  différenciés  pour  créer  de  véritables  entérites  spéci- 
fiques, avec  diarrhée  spéciale,  nettement  distincte  (diarrhée  de  la  fièvre  typhoïde;  diar- 
rhée du  choléra  asiatique;  diarrhée  de  la  dysenterie). 

Que  la  pathologie  reconnaisse  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  sous- 
variétés,  diarrhée  des  choléras  nostras,  diarrhée  de  Cochinchine,  diarihée  infantile,  avec 
ou  sans  pigmentations  (diarrhée  verte),  etc.,  la  physiologie  pathologique  doit  permettre 
d'interpréter  les  phénomènes  morbides  différents,  grâce  à  la  spécificité  des  actions  chi- 
miques du  germe  pathogène  incriminé,  grâce  aussi  à  ses  affinités  organiques  et  anato- 
miques. 

Les  uns  attaquent  de  préférence  l'intestin  grêle  (choléra,  fièvre  typhoïde);  les  autres 
le  gros  intestin  (colite  de  la  dysenterie);  les  uns  restent  sur  la  surface  muqueuse  don- 
nant lieu  à  un  processus  épithélial  mucoso-glandulaire;  les  autres  infiltrent  l'élément 
lymphatique  (fièvre  typhoïde);  les  uns  ulcèrent  la  muqueuse  et  peuvent  l'intéresser  dans 
toute  sa  profondeur;  les  autres  ne  font  qu'entraîner  la  desquamation  épithéliale.  Et  ce 
sont  là  autant  de  raisons  anatomiques  qui  commandent  une  physiologie  pathologique 
spéciale  du  désordre. 

Mais  ces  considérations  anatomiques  le  cèdent  certainement,  et  de  beaucoup,  à 
l'action  chimique  spécifique  de  ces  différents  germes  sur  les  matériaux  de  nutrition,  et 
aussi  et  surtout  sur  les  matières  organi(|ues  fournies  parla  nutrition  interstitielle  (sérum). 
La  physiologie  pathologique  de  l'avenir  serait  faite  de  la  notion  exacte  de  ce  chimisme 
microbien,   déjà  entrevu   pour  un  grand   nombre    de  variétés  de    coli-bacille,    nette- 
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ment  différenciées  grâce  à  ce  cliimisnie  du  liacille  d'EBERTii,  plus  liaulement  spécifique. 

Ce  qui  reste  commun  à  tous  ces  agents  pathogènes,  c'est  de  provoquer  in  situ, 
comme  de  véritables  corps  étrangers  animés,  tant  par  action  mécanique  que  par  action 
chimique,  des  phénomènes  de  stase  capillaire,  avec  dilatation  des  petits  vaisseaux  favo- 
risant la  transsudation  séreuse;  c'est  enfin,  par  la  résorption  des  produits  toxiques  qu'en- 
gendrent ces  microbes,  la  réalisation  d'un  état  toxi-infectieux  dont  nous  avons  signalé 
l'importance  antérieurement  :  la  surcharge  toxique  sanguine  des  centres  nerveux  provo- 
quant, à  n'en  pas  douter,  une  série  de  phénomènes  réactionnels,  parmi  lesquels  la  défense 
par  voie  intestinale,  grâce  à  un  tlux  diarrhéique  qui  peut  avoir  les  allures  favorables  d'un 
phénomène  critique. 

Troubles  concomitants  ou  consécutifs.  —  Pour  terminer  cette  étude  de  physiologie 
pathologique,  il  faut  envisager  les  conséquences  du  trouble  intestinal  sur  l'organisme. 
Une  diarrhée,  quel  qu'en  soit  le  primum  inovens,  aboutit  à  un  consensus  anatomo-pliy- 
siologique  fait  de  la  participation  des  éléments  nerveux,  vasculaire  et  glandulaire.  Par 
l'élément  nerveux  s'explique  la  possibilité  des  phénomènes  douloureux  qui  parfois  pré- 
cèdent la  diarrhée,  et  leur  irradiation  vers  des  centres  comme  les  plexus  mésentérique 
et  cœliaque  leur  communiquent  ce  caractère  spécifique  de  toute  douleur  à  point  de  départ 
abdominal  (estomac,  voies  biliaires,  etc.),  c'est-à-dire  d'une  douleur  présentant  des  allures 
syncopales. 

Nous  envisagerons  en  second  lieu  la  participation  de  l'élément  glandulaire.  Au  moment 
du  flux  diarrhéique,  c'en  est  fait  de  la  fonction  utile  de  l'intestin  :  plus  de  digestion 
intestinale,  plus  d'absorption  physiologique.  On  conçoit,  si  cet  état  se  prolonge,  que 
l'organisme  ne  puisse  restaurer  ses  forces  par  une  absorption  réparatrice,  et,  même  en 
dehors  de  l'état  inilamniatoire  aigu,  l'atonie  de  la  muqueuse,  au  cours  et  à  la  suite  de 
l'entérite  chronique,  nous  explique  bien,  en  partie,  la  déchéance  organique  si  profonde 
des  sujets  atteints  de  dysenterie  chronique,  et  de  diarrhée  de  Cochinchine.  Il  y  a  encore 
des  troubles  vasculaires  dont  l'inlluence  nous  reste  à  envisager.  Nous  ne  saurions  trop 
rappeler  l'attention  sur  la  puissance  des  troubles  vaso-moteurs  qui  accompagnent  la 
diarrhée.  Sous  l'influence  d'un  irritant  de  la  muqueuse,  il  se  fait  un  afflux  sanguin  assez 
considérable  pour  tacher  parfois  la  surface  d'un  piqueté  hémorragique,  ou  même 
d'ecchymoses.  Cela  laisse  à  supposer  à  quel  point  peut  être  portée  alors  la  dilatation 
capillaire,  et,  sous  l'influence  de  cette  stase  active,  ou  parfois  passive,  il  y  a,  comme 
toujours,  transsudation  de  la  sérosité  sanguine  en  abondance.  Cette  sérosité  est  le  sub- 
stratum  histologique  de  toute  diarrhée,  et,  dans  certains  cas,  elle  la  compose  presque 
toute. 

Comme  les  quantités  éliminées  peuvent  être  très  considérables,  et  atteindre  plu- 
sieurs litres  en  quelques  heures,  on  conçoit  que  ce  soit  là  comme  une  formidable 
saignée  séreuse,  saignée  véritable  dans  les  cas  de  diarrhées  hémorragiques.  En  consé- 
quence, le  sujet  atteint  d'un  flux  intestinal  intense  a  d'abord,  à  un  haut  degré,  la  sensa- 
tion de  déshydratation  :  soif  vive,  bouche  sèche,  nausées,  sueurs  froides,  vertiges,  ten- 
dances syncopales,  petitesse  et  précipitation  du  pouls,  diminution  du  taux  urinaire,  etc. 
Poussé  au  maximum,  comme  dans  le  choléra,  cet  état  aboutit  a.  l'algidité. 

Cette  physiologie  pathologique,  peut-être  un  peu  simpliste,  de  la  déshydratation  au 
cours  de  certains  tlux  diarrhéiques,  a  eu  comme  conséquence  heureuse  l'introduction  en 
thérapeutique  de  la  diète  hydrique.  Par  la  diète,  suppression  des  matériaux  de  fermen- 
tation; par  l'eau,  possibilité  de  réparer  provisoirement  les  pertes  séreuses  excessives, 
possibilité  de  maintenir  une  tension  suffisante  dans  le  système  circulatoire,  de  maintenir 
l'énergie  des  contractions  cardiaques,  et  la  fonction  rénale. 

Enfin  on  doit  opposer  à  ces  méfaits  les  bienfaits  de  certains  flux  diarrhéiques,  libé- 
rateurs ou  critiques,  suivant  l'ancienne  et  si  juste  dénomination  (critiques,  qui  jugent 
la  maladie).  Chez  certains  intoxiqués  (cardiaques  avec  stase,  uréraiques,  goutteux,  etc.), 
il  semble  que  la  natura  medicatrix  profite  de  la  voie  intestinale  pour  éliminer  la  matière 
peccante. 

Là  encore  une  grande  notion  de  physiologie  pathologique  a  servi  de  guide  à  la  théra- 
peutique. 

TRIBOULET. 
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SOMMAIRE.  —  S  '•  Définition  et  mode  général  d'action  de  la  diastase.  —  §  II.  État  naturel  de 
la  diastase.  —  S 111.  Sécrétion  de  la  diastase  chez  les  êtres  vivants.  —  §  IV.  Préparation  de 
la  diastase.  —  §  V.  Caractères  et  nature  chimique  de  la  diastase.  —  §  VI.  Réactions  pro- 
duites par  la  diastase.  —  §  VII.  Influence  des  agents  physiques  et  chimiques  sur  la  dias- 
tase et  les  réactions  qu'elle  détermine.  —  §  VIII.  Bibliographie. 

§  I.  —  Définition  et  mode  général  d'action  de  la  diastase.  —  Les  produits  que 
fournit  rinduslrie  sous  le  nom  de  diastase,  et  qu'elle  retire  de  plusieurs  graines  en  germina- 
tion (orge,  avoine,  blé)  sont  des  mélanges  de  la  plupart  des  ferments  solubtes  ou  enzymes 
que  renferment  ces  graines  au  moment  où  la  plantule  commence  à  se  développer.  Mais, 
scientifiquement,  on  ne  doit  appliquer  cette  dénomination  qu'à  ceux  d'entre  ces  fer- 
ments qui  exercent  une  action  hydrolysante  sur  l'amidon  {ferments  amyloly tiques). 

Autrefois,  on  admettait  que  la  saccbarification  de  l'amidon  était  produite  par  une 
espèce  chimique  unique  (diastase  de  Payen  et  Persoz).  Cette  opinion  n'est  plus  guère 
acceptable,  depuis  que  l'on  sait,  par  exemple,  que  certains  ferments  amylolytiques  sont 
incapables  de  liquéfier  l'empois  d'amidon,  tout  en  possédant  la  propriété  de  saccharifier 
l'empois  préalablement  liquéfié,  tandis  que  d'autres  peuvent  à  la  fois  liquéfier  et  saccha- 
rifier ce  même  empois.  Ces  derniers  doivent  être  évidemment  considérés,  avec  nos  idées 
actuelles  sur  les  ferments  solubles,  comme  composés  d'au  moins  deux  ferments  diffé- 
rents :  un  ferment  liquéfiant,  l'empois  {umylosede  Duclaux  (1)  et  un  ferment  sacchariflant, 
l'empois  liquéfié  (dextrinase  du  même  auteur.)  Ajoutons  qu'il  est  possible  que  la  saccba- 
rification elle-même  soit  le  fait  de  plusieurs  ferments  agissant  successivement;  du  moins 
des  observations,  qui  seront  exposées  au  cours  de  cet  article,  permettent  de  le  supposer. 

Que  ces  ferments  soient  au  nombre  de  deux,  ou  qu'il  y  en  ait  davantage,  ils  con- 
courent au  même  but  physiologique  :  ils  concourent  au  travail  de  désagrégation  molécu- 
laire qui  doit  aboutir  à  la  transformation  de  l'amidon  et  du  glycogène  (amidon  animal) 
en  sucre  assimilable.  Et  c'est  pour  cela  qu'on  peut  conserver,  pour  les  désigner,  l'ancienne 
expression  de  diastase,  qui  s'appliquait,  à  l'origine,  au  produit  qui  les  contient  tous. 

Il  importe  de  remarquer  immédiatement  que  ces  ferments  ne  peuvent  à  eux  seuls 
transformer  l'amidon  en  sucre  assimilable  :  leur  action,  que  nous  étudierons  dans  un 
chapitre  spécial,  s'arrête  lorsque  l'amidon  est  transformé  eu  maltose,  sucre  non  assimi- 
lable; c'est  un  autre  ferment  soluble,  la  maltase,  qu'on  rencontre  d'ailleurs  souvent  avec 
la  diastase,  qui  termine  le  travail  chimique  en  transformant  le  maltose  en  dextrose, 
sucre  éminemment  assimilable  par  tous  les  êtres  vivants. 

§  II.  —  Etat  naturel  de  la  diastase.  —  A.  Présence  de  la  diastase  chez  les  végétaux. 
—  C.  KiRCHOFF,  le  premier  (2),  a  annoncé  qu'il  existe  dans  la  farine  de  blé  une  matière 
capable  de  liquéfier  et  de  saccharifier  l'empois  d'amidon  (1814).  Pour  lui  celte  matière 
était  le  gluten.  L'expérience  sur  laquelle  il  s'appuyait  consistait  à  ajouter  du  gluten 
préparé  avec  de  la  farine  de  blé  à  de  l'empois  de  fécule  de  pomme  de  terre  et  à  maintenir 
le  mélange  à  une  douce  chaleur.  Il  obtenait  ainsi,  en  quelques  heures,  la  saccbarification 
de  la  fécule  :  le  produit  fermentait  en  présence  de  la  levure  de  bière.  II  est  vraisemblable 
que  le  gluten  fixait  une  certain  quantité  de  diastase,  et  que  c'était  celte  diastase  qui  pro- 
duisait les  effets  constatés;  on  sait,  en  effet,  combien  les  ferments  solubles  se  fixent  éner- 
giquement  sur  certains  corps  solides. 

D'après  ce  même  chimiste,  le  gluten  des  graines  germées  possède  la  propriété  de 
saccharifier  une  plus  grande  quantité  d'amidon  (jue  le  gluten  des  graines  non  germées. 
Nous  savons  aujourd'hui  que  la  proportion  de  diastase  s'accroît  par  le  fait  de  la  germi- 
nation :  l'observation  de  Kirchoff  est  donc  exacte,  si  l'interprétation  est  erronée. 

Quelques  années  plus  tard,  en  1823,  Dubrunfaut  (.3)  confirmait,  (]uant  au  résultat 
principal,  celle  dernière  observation  de  Kirchoff.  Il  constatait,  en  effet,  qu'en  mélangeant 
à  de  l'empois  d'amidon  un  peu  de  farine  de  mail  délayée  dans  l'eau  tiède,  et  en  exposant 
le  tout  pendant  un  quart  d'heure  à  une  température  voisine  de  6^",  l'empois  se  liquéfiait 
et  donnait  un  sucre  fennentescilile.  En  1831  il  faisait  faire  un  nouveau  pas  à  la  question 
en  établissant  que  la  macération  de  mail  agit  comme  le  malt  en  farine;  d'où  celle  con- 
clusion que  la  substance  active  est  soluble  dans  l'eau.  Ce  n'est  qu'en  1833  que  celte  sub- 
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slance  fut  isolée  par  Payen  et  Persoz  (4),  qui  l'obtinrenL  en  précipitant,  par  de  l'alcool, 
une  macération  aqueuse  (i'orp;e  germé.  Ils  lui  donnèrent  le  nom  de  diastase. 

Payen  et  Persoz  ne  se  bornèrent  pas  à  l'étude  de  l'orge  germé,  et,  dans  des  recherches 
ultérieures,  ils  constatèrent  l'existence  de  la  diastase  dans  l'avoine,  le  hlé,  le  maïs  et  le 
riz   en  gerniijialion,  ainsi  que  dans  les   tubercules   de  pomme  de   terre   en  végétation. 

Par  la  suite,  les  découvertes  dans  cette  voie  se  sont  multipliées.  Ainsi,  pour  parler 
d'abord  des  végétaux  phanérogames,  Kossman.n  (j)  et  Krauch  (6)  ont  trouvé  de  la  diastase 
dans  les  feuilles  et  les  jeunes  pousses;  Baranetsky  (7)  dans  les  tubercules  de  pomme  de 
terre  en  repos;  Kjeldaul  (8)  l'a  signalée  dans  l'orge  non  germé;  Brow.n  et  Morris  (9). 
dans  les  jeunes  embryons;  Brasse  (10)  dans  les  feuilles  de  pomme  de  terre,  de  dahlia, 
de  topinambour,  de  mais,  de  betterave;  Green  (U)  dans  les  graines  de  plusieurs 
plantes,  etc.,  etc.  En  un  mot,  la  dissolution  des  grains  d'amidon,  dans  quelque  organe 
des  plantes  qu'elle  se  produise,  suppose,  dans  cet  organe,  la  présence  de  diastase. 

De  même,  pour  les  champignons,  Duclaux  (12)  a  montré  que  VAspcrgillus  niger 
V.  TiEGu,  et  le  Pénicillium  nlmicuin  Lin.  produisent  de  la  diastase  en  abondance.  AtKi.nson  (13) 
et  BCsGEN  (14)  en  ont  trouvé  dans  VAspergillus  Orizœ  Cohn  ;  Hérisseï  et  moi  (Vô)  nous 
avons  constaté  sa  présence  daus  le  Polyporus  sulfureus  Fr.  ;  Grimbert  (16)  a  constaté  sa 
production  par  le  Bacillus  ovthobiitylicus,  etc.  Les  champignons,  moisissures,  bactéries 
qui  se  nourrissent  de  matières  amylacées  doivent  sécréter  de  la  diastase. 

B.  Présence  de  la  diastase  chez  les  animaux.  —  La  diastase  se  rencontre  également 
chez  la  plupart,  peut-être  même  chez  tous  les  animaux.  C'est  Leuchs  qui  a  fait  la  pre- 
mière observation  relative  àce  sujet:  en  1831  (17),  il  reconnaissait  que  la  salive  humaine 
possède  la  propriété  de  saccharifier  l'empois  d'amidon.  Plus  tard,  en  184o,  Mialhe  (  1 8)  réus- 
sissait à  extraire  de  ce  liquide  une  substance  possédant  les  propriétés  amylolytiques  de  la 
diastase  de  l'orge  germé.  Il  l'appela  diiistase  salivairc,  nom  préférable  à  celui  de  ptyaline 
qu'on  lui  donne  quelquefois  et  que  Berzelius  avait  créé  pour  désigner  une  substance  albu- 
minoïde  retirée  de  la  salive,  il  est  vrai,  mais  dépourvue  de  propriétés  fermentaires  (19). 

Remarquons  en  passant  que  la  salive  humaine  est  le  liquide  qui  renferme  la  diastase 
la  plus  pure,  en  ce  sens  que,  lorsque  la  bouche  est  saine,  cette  diastase  n'est  accom- 
pagnée ni  d'inverline,  ni  de  maltase,  ni  de  tréhalase,  ni  de  pectinase,  ni  de  séminase, 
comme  la  macération  d'orge  germé. 

En  dehors  de  l'homme,  il  existe  peu  d'animaux  vertébrés  dont  la  salive  renferme  de 
la  diastase.  Par  contre,  chez  l'homme  et  les  animaux  vertébrés,  le  pancréas  sécrète  une 
diastase  très  active,  et  c'est  cette  diastase,  découverte  en  184b  par  Bouchardat  et  Sandras 
(20),  qui  joue  le  rôle  le  plus  important  dans  la  digestion  des  matières  amylacées.  Depuis 
lors,  on  en  a  retrouvé  aussi  dans  le  foie  et  dans  l'urine. 

Chez  les  Invertébrés  (21),  les  glandes  salivaires  qui  sécrètent  de  la  diastase  sont  égale- 
ment assez  rares.  On  cite,  comme  étant  dans  ce  cas,  les  glandes  salivaires  de  quelques 
insectes  (Blattes),  tandis  que  celles  des  Myriapodes  et  des  Mollusques  sont  dénuées  de 
toute  activité  amylolytique.  Les  liquides  capables  de  saccharifier  l'amidon  et  le  glyco- 
gène  sont  fournis  surtout  par  des  organes  variés  dépendant  en  général  de  l'intestin 
moyen.  Chez  les  Myriapodes,  la  sécrétion  est  produite  par  l'épithélium  de  cet  intestin. 
Elle  l'est,  chez  d'autres  invertébrés,  par  des  cœcums  de  ce  même  intestin,  cœcums  qui 
sont  tantôt  séparés  (Insectes),  tantôt  ramifiés  et  réunis  de  façon  à  former  une  véritable 
glande  (prétendu  foie  des  Araignées,  des  Crustacés  et  des  Mollusques).  En  ce  qui  con- 
cerne les  Mollusques  céphalopodes,  en  particulier,  j'ai  montré  (22)  que  leur  prétendu 
foie,  qui  est  une  glande  digestive,  comparable  au  pancréas  des  animaux  supérieurs, 
n'est  pas  la  seule  glande  qui  fournit  de  la  diastase;  une  autre  glande  qui  est  très  voi- 
sine de  la  précédente  et  déverse  aussi  ses  produits  de  sécrétion  dans  l'estomac,  glande 
qu'on  appelle  à  tort  pancréas,  en  fournit  également.  Ni  les  glandes  salivaires,  qui  .sont 
pourtant  très  développées  chez  cesanimaux,  ni  l'intestin  spiral,  ni  les  [parois  de  l'in- 
testin n'en  sécrètent.  La  digestion  des  aliments  amylacés  se  fait  tout  entière  dans 
l'estoraac.  Chez  les  Vers,  d'après  L.  Frederick,  c'est  l'épithélium  de  l'intestin  moyen; 
chez  les  Aphrodites,  ce  sont  des  ctecums  de  l'intestin,  et  chez  les  Astéries,  ce  sont  les 
appendices  rayonnants  de  l'intestin  qui  sécrètent  un  liquide  amylolytique;  c'est-à-dire 
un  liquide  renfermant  de  la  diastase. 

C.  Variations  de  la  diastase  chez  les  végétaux.  —  Nous  avons  défini  la  diastase  :  l'en- 
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semble  des  ferments  amylolytiques  qui  transforment  l'empois  d'amidon  en  un  mélange 
de  dextrine  et  de  mallose.  La  diastase  de  l'orge  germé  peut  nous  servir  d'exemple  à  cet 
égard  :  quand  le  travail  fermentaire  qu'elle  accomplit  est  arrivé  ù  son  terme,  les  produits 
obtenus  résultant  de  la  transformation  de  l'amidon  possèdent  un  pouvoir  réducteur 
(déterminé  à  l'aide  de  la  liqueur  de  Kehi.ing)  qui  est  compris  entre  oO  et  32  centièmes  de 
ce  qu'il  serait  si  ces  produits  étaient  entièrement  composés  de  dextrose.  Les  résultats 
sont  les  mêmes  avec  la  salive,  avec  la  diastase  du  pancréas,  à  condition  qu'elle  ne  ren- 
ferme pas  de  maltase,  ainsi  qu'avec  la  diastase  du  prétendu  foie  des  Mollusques  (23).  11 
s'ensuit  que  les  diastases  sont  identiques,  ou  plutût  qu'elles  sont  composées  des  mêmes 
enzymes,  ou,  mieux  encore,  que  le  processus  de  la  digestion  de  l'amidon  est  le  même  chez 
tous  les  êtres  vivants. 

Mais  il  peut  arriver  que,  dans  certains  organes,  l'un  des  enzymes  constituant  la  dias- 
tase manque,  et  alors  la  réaction  n'est  plus  la  même;  ou  que  ces  enzymes  soient  dans 
des  proportions  différentes,  et  alors  les  phases  de  la  saccharification  se  poursuivent  avec 
des  vitesses  différentes.  Si,  par  exemple,  une  diastase  est  peu  riche  en  enzyme  liquéfiant 
et  riche  en  enzyme  saccharifiant,  la  saccharification  se  fait  au  fur  et  à  mesure  de  la 
liquéfaction  de  l'empois;  tandis  que,  si  c'est  l'inverse  qui  existe,  l'empois  est  tout  entier 
liquéfié,  alors  que  la  saccharification  ne  fait  que  commencer. 

Quand  on  considérait  la  diastase  de  l'orge  germé  comme  un  ferment  soluble  unique, 
il  fallait,  pour  se  rendre  compte  des  faits  observés,  admettre  l'existence  de  plusieurs 
diastases.  C'est  même  dans  cette  hypothèse  qu'on  a  étudié,  durant  ces  dernières  années, 
les  actions  amylolytiques  variées  que  l'on  constate  chez  les  végétaux  et  dans  leurs  diffé- 
rents organes.  En  réalité,  on  a  admis,  pour  expliquer  ces  actions  variées,  l'existence  de 
deux  diastases  :  diastase  de  sécrétion  et  diastase  de  déplacement.  Il  nous  parait  plus  facile 
d'exposer  ces  études  sans  rien  changer  aux  idées  de  ceux  qui  les  ont  faites,  quitte  à 
montrer  comment  ces  idées  s'accordent  avec  notre  définition  de  la  diastase. 

I.  Diastase  de  sécrétion.  —  Cette  diastase  est  particulière  aux  graines  en  voie  de  ger- 
mination. Brown  et  Morris,  d'une  part  (24),  Haberlandt  (23),  d'autre  part,  ont  étudié  sa 
formation  et  son  mode  d'action  sur  l'orge  et  le  seigle.  L'embryon,  dans  les  graminées, 
se  trouve  à  l'une  des  extrémités  du  grain.  Il  est  en  contact  avec  le  tissu  de  l'albumen 
par  l'intermédiaire  d'un  organe,  sur  la  nature  morphologique  duquel  on  a  beaucoup  dis- 
cuté, et  qu'on  nomme  sculellum  ou  écusson.  La  couche  externe  de  cellules  de  ce  scutel- 
lum,  celle  qui  s'appuie  sur  l'albumen,  ou  épithélium,  est  composée  de  cellules  rangées 
en  palissades,  étroitement  rapprochées,  trois  fois  plus  longues  que  larges,  à  parois 
minces  et  délicates. 

Avant  les  recherches  de  Brown  et  Morris,  on  pensait  que  cet  épithélium  avait  pour 
unique  fonction,  durant  la  germination,  d'absorber  les  matières  de  réserves  digérées  pas- 
sant de  l'albumen  dans  l'embryon.  Ces  deux  biologistes  ont  montré  qu'il  est  aussi  le 
siège  de  la  formation  d'un,  sinon  de  deux  enzymes.  Le  premier  est  la  diastase  en  ques- 
tion; le  second  est  un  agent  de  la  destruction  préliminaire  des  parois  cellulaires,  une 
cytase.  Les  changements  histologiques  qui  se  produisent  dans  les  cellules  de  l'épithé- 
lium,  au  moment  de  la  germination,  sont  absolument  semblables  à  ceux  que  l'on  observe 
dans  les  cellules  sécrétoires  animales  pendant  la  période  d'activité,  ce  qui  rend  probable 
son  origine  de  sécrétion  et  justifie  le  nom  qu'on  lui  a  donné. 

C'est  ainsi  que  quelques  heures  seulement  après  avoir  placé  des  grains  d'orge  dans 
des  conditions  favorables  à  la  germination,  on  voit  la  structure  du  protoplasma  de  ces 
cellules  devenir  plus  grossière,  les  granulations  devenir  plus  nombreuses  et  plus  volu- 
mineuses, au  point  que  le  noyau  cellulaire  s'en  trouve  presque  dissimulé.  Alors  le  tissu 
de  l'albumen  contigu  au  scutellum  perd  son  amidon,  tandis  que  les  tissus  de  l'embryon 
se  chargent  de  grains  d'amidon  nouvellement  fermés.  Quand  la  réserve  de  l'amidon  de 
l'albumen  est  absorbée,  les  cellules  épithéliales  du  scutellum  perdent  leur  état  granuleux 
et  reprennent  leur  transparence  primitive.  En  même  temps  le  noyau  disparait,  ce  qui 
montre  que  les  cellules  ont  rempli  le  rôle  qui  leur  est  dévolu,  et  s'acheminent  vers  la 
désagrégation. 

Le  mode  d'action  de  cette  diastase  sur  les  grains  d'amidon  est  particulier.  Ceux-ci 
sont  corrodés,  creusés  irrégulièrement,  puis  désagrégés;  après  quoi  les  différentes  par- 
ties des  grains  disparaissent  graduellement.  Brown  et  Morris  l'ont  constaté  dans  diverses 
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expériences  dont  nous  rappellerons  seulement  la  suivante  qui  montre,  en  même  temps,  le 
rôle  de  l'épithélium  du  scutellum.  Des  embrycîns  d'orpe  en  germination  furent  soigneu- 
sement dégagés  par  dissection,  et  leur  surface  scutellaire  fut  débarrassée  des  substances 
adhérentes  en  passant  avec  précaution  sur  cette  surface  un  pinceau  mouillé  avec  une 
solution  diluée  de  sucre.  On  les  plaça  ensuite  sur  une  couche  mince  d'amidon  d'orge 
humide  de  manière  que  leurs  scutellums  fussent  en  contact  avec  elle.  Au  bout  de 
quelque  temps,  on  put  constater  que  des  grains  d'amidon  s'étaient  formés  dans  le 
parenchyme  des  scutellums,  et  un  examen  microscopique  des  grains  d'amidon  en  contact 
avec  la  surface  de  l'épithélium  montra  que  ces  grains  étaient  corrodés  et  en  voie  de 
désagrégation.  Fait  intéressant  :  la  diastase  ainsi  produite  est  capable  de  corroder  et 
de  dissoudre  non  seulement  l'amidon  d'orge,  mais  encore  les  amidons  de  riz,  de 
blé  et  de  maïs;  par  contre,  elle  est  sans  action  sur  ceux  de  pomme  de  terre  et  de 
haricot-. 

L'épithélium  du  scutellum  ne  manifeste  son  activité  sécrétoire  que  pendant  la  germi- 
nation. Pour  qu'il  3-  ait  production  de  diastase  de  sécrétion,  il  faut  que  l'orge  soit  tout  à 
fait  mûr.  La  quantité  de  cette  diastase  augmente  d'ailleurs  durant  la  germination.  En 
comparant  des  embryons  pris  après  quatre  jours  de  germination  avec  d'autres  pris  trois 
jours  plus  tard,  Brown  et  Morhis  ont  constaté  que  les  activités  fermentaires  de  ces 
embryons  étaient  entre  elles  comme  6  et  66. 

Haberlandt  (2o),  dont  les  recherches  ont  porté  sur  la  germination  du  seigle,  a  avancé 
que  le  scutellum  n'est  pas  la  seule  partie  du  grain  qui  élabore  de  la  diastase  de  sécré- 
tion, et  que  la  couche  à  aleurone  de  l'albumen  en  produit  également.  Cette  couche  à  aleu- 
rone  est  composée  de  trois  ou  quatre  assises  de  cellules  à  parois  épaisses;  elle  est  située 
à  la  périphérie  du  grain,  et  immédiatement  sous-jacente  à  la  paroi  produite  par  la 
fusion  du  péricarpe  et  de  l'épisperme.  Les  cellules  renferment  surtout  des  grains  d'aleu- 
rone  et  des  gouttelettes  d'huile  plongés  dans  le  protoplasma,  au  sein  duquel  se  trouve 
un  noyau  bien  défini.  La  couche  à  aleurone  recouvre  l'ensemble  de  l'albumen;  mais  elle 
devient  moins  distincte  au  voisinage  de  l'embryon;  là  elle  se  réduit  à  une  simple  assise 
de  cellules. 

Haberlandt  a  fait,  au  cours  de  la  germination,  avec  cette  couche  et  des  grains  d'ami- 
don, des  expériences  analogues  à  celles  que  Brown  et  Morris  ont  faites  avec  l'assise  épithé- 
liale  du  scutellum,  et  il  a  observé  des  faits  analogues  à  ceux  que  nous  avons  relatés; 
l'aspect  granuleux  du  contenu  des  cellules  à  aleurone  et  la  corrosion  de  l'amidon. 

En  1898,  Brown  et  Escombe  (26)  ont  repris  les  expériences  de  Haberlandt  en  évitant 
l'intervention  des  micro-organismes.  Ils  arrivèrent  ainsi  à  constater  que  la  couche  à 
aleurone  remplit  bien  ,  pendant  la  germination,  une  fonction  sécrétoire  et  qu'elle  sécrète, 
comme  l'épithélium  du  scutellum,  deux  enzymes:  une  cytase  et  de  la  diastase;  mais  la 
diastase  est  cette  diastase  de  déplacement  dont  il  sera  parlé  plus  loin. 

Divers  expérimentateurs  se  sont  appliqués  à  fixer  les  propriétés  caractéristiques  de 
la  diastase  de  sécrétion.  Aux  propriétés  que  nous]  avons  déjà  indiquées,  il  faut  ajouter 
,  celle-ci,  qui   permet  de   la  reconnaître  facilement  :  liquéfaction  rapide  de   l'empois 
d'amidon. 

Nous  venons  de  voir  le  rôle  de  la  diastase  de  sécrétion  dans  la  germination  des 
semences  de  graminées.  Bien  qu'on  n'ait  pas  étudié  avec  autant  de  soin  la  germination 
des  autres  semences  à  albumen  amylacé,  on  doit  cependant  supposer  que  la  dissolution 
des  grains  d'amidon  de  cet  albumen  se  fait  par  l'intermédiaire  d'une  diastase  de 
sécrétion. 

A  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  nous  citerons  une  observation  déjà  ancienne  (  1 873) 
de  Van  Tieghem  (27).  Ce  botaniste  ayant  mis  des  embryons  isolés  de  Belle-de-nuit  en 
contact  avec  une  pâte  faite  de  fécule  de  pomme  de  terre  et  d'eau,  a  vu  les  embryons 
acquérir  un  certain  développement.  Ayant  ensuite  examiné  au  microscope  les  grains  de 
fécule  adhérents  aux  cotylédons,  il  a  constaté  que  ces  grains  étaient  rongés  et  perforés 
par  place,  tandis  que,  dans  le  reste  de  la  masse,  ils  étaient  demeurés  intacts.  Cette  obser- 
vation de  Van  Tiegheu  est  tout  à  fait  comparable  à  celle  de  Brown  et  Mokris  que  nous 
rapportons  plus  haut,  et  nous  devons  admettre  que  les  cotylédons  de  Belle-de-nuit  pro- 
duisent, comme  le  scutellum  de  l'orge,  de  la  diastase  de  sécrétion,  sans  que  nous  sachions 
encore  cependant  quels  sont  les  éléments  cellulaires  qui  sont  le  siège  de  cette  production. 
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11  importe  d'insister  enfin  sur  ce  fait  que  la  diastase  de  sécrétion  est  fournie  par  un 
tissu  glandulaire  spécial,  d'où  elle  est  éliminée  pour  agir  sur  des  matériaux  nutritifs 
qui  sont  extérieurs  à  ce  tissu.  Les  produits  de  son  aition  sont  absorbés  ensuite  par 
les  cellules  qui  ont  élaboré  l'enzyme  au  début.  En  fait,  rembr3'on  d'orge  digère  et  absorbe 
l'albumen  aux  dépens  duquel  on  peut  dire  qu'il  vil  en  parasite. 

Cette  manière  de  concevoir  le  modun  vivendi  de  l'embryon  nous  permet  de  lui  com- 
parer nombre  d'organismes  inférieurs  :  bactéries,  champignons  et  moisissures.  Ainsi,  en 
particulier,  les  bactéries  et  les  moisissures  qui,  ensemencées  sur  de  l'empois  d'amidon, 
le  liquiflent  pour  s'en  nourrir,  ne  peuvent  arrivera  ce  résultat  que  par  une  sorte  de 
sécrétion  de  diastase. 

II.  Diastase  de  déplacement.  —  Cette  seconde  diastase  est  la  plus  répandue  des  deux. 
On  la  rencontre  dans  les  graines  durant  le  développement  de  l'embryon  et  dans  les 
organes  végétatifs.  Si  l'on  étudie  son  action  sur  les  grains  d'amidon  dans  les  tissus  végé- 
taux, on  voit  le  grain  se  dissoudre  graduellement:  quelquefois  à  partir  de  l'extérieur 
seulement,  quelquefois  à  partir  de  l'intérieur  sans  qu'il  se  produise  de  désagrégation,  ni 
de  corrosion.  La  forme  et  la  transparence  du  grain  restent  intactes,  presque  jusqu'à  sa 
disparition  complète.  La  diastase  de  déplacement,  à  l'inverse  de  celle  de  sécrétion,  agit 
très  lentement  sur  l'empois  d'amidon,  mais  elle  saccharifie  rapidement  l'amidon  soluble. 
On  peut  considérer  la  diastase  de  sécrétion  comme  un  enzyme  liquéfiant  de  l'empois, 
accompagné  d'une  petite  quantité  d'enzyme  saccharifiant,  et  la  diastase  de  déplacement 
comme  une  diastase  saccharifiante,  accompagnée  d'une  petite  quantité  de  diastase  liqué- 
fiante. 

La  diastase  trouvée  par  Kjeldahl,  en  1889,  dans  les  grains  d'orge  non  germes  est  de 
la  diastase  de  déplacement.  Brown  et  Morris  (24)  ont  étudié  plus  tard  sa  formation  et  sa 
distribution  dans  le  grain  d'orge  pendant  le  processus  de  maturation.  On  la  rencontre 
principalement  dans  la  masse  de  l'albumen.  Elle  est  toujours  plus  abondante  dans  la 
partie  la  plus  rapprochée  du  jeune  embryon,  et  paraît  avoir  pour  rôle  de  préparer  les 
réserves  nutritives  destinées  à  ce  dernier,  pendant  qu'il  se  développe.  Elle  apparaît 
donc  dans  le  grain  d'orge  plus  tôt  que  l'autre  diastase  qui,  comme  on  l'a  vu  plus  haut, 
n'apparaît  qu'à  la  germination.  On  la  trouve  du  reste  dès  que  commence  le  développe- 
ment de  l'albumen,  et  elle  augmente  en  quantité  jusqu'à  ce  que  ce  développement  soit 
complet. 

Brown  et  Morris  ont  déterminé,  par  un  procédé  que  nous  ne  pouvons  reproduire  ici, 
les  proportions  de  diastase  présentes  dans  les  grains  d'orge  à  trois  époques  de  leur  déve- 
loppement. 

1°  L'albumen  étant  à  moitié  développé; 

2°  L'albumen  étant  développé  aux  deux  tiers; 

3°  Le  développement  de  l'albumen  étant  complet. 

Ils  ont  trouvé  que  les  quantités  respectives  de  diastase  contenue  dans  les  grains 
étaient  entre  elles  comme  4,4;  7,8  ;  9,7. 

Le  diastase  de  déplacement  apparaît  dans  les  cellules  de  l'embryon  dès  que  celui-ci 
commence  à  s'accroître  durant  la  germination.  11  s'en  produit  moins  dans  le  cotylédon 
que  dans  la  tigelle  et  la  radicule  :  parties  dans  lesquelles  l'activité  végétative  est  plus 
grande. 

La  diastase  des  feuilles  et  dos  pousses  se  rapproche  beaucoup  de  celle  des  grains 
non  germes.  C'est  d'elle  sans  doute  que  déjiend  la  disparition,  pendant  les  moments 
d'obscurité,  de  l'amidon  des  feuilles  formé  et  déposé  durant  l'exposition  au  soleil. 

L'existence  de  diastase  dans  les  feuilles  a  été  niée^à  maintes  reprises;  c'est  que  sa 
recherche  dans  ces  organes  exige  des  précautions  particulières.  Brown  et  Morris  ont 
institué  en  1893  (28)  sur  ce  sujet  des  expériences  qui  résolvent  la  question  et  qui,  en 
outre,  expliquent  pourquoi,  dans  certains  travaux,  on  a  pu  aboutir  à  des  résultats  négalil's. 
Voici  l'une  de  ces  expériences  : 

On  a  desséché  à  l'air,  à  une  température  de  40  à  oO",  des  feuilles  d'IIelianthus  tubcrosus, 
et  on  les  a  réduites  en  poudre.  On  a  pesé  deux  portions  de  10  grammes  de  cette  poudre. 
L'une  des  portions  a  été  mise  à  macérer  dans  de  l'eau  chloroformée  pendant  un  temps 
suffisant;  après  quoi  on  a  séparé,  par  filtration,  le  liquide  que  l'on  a  mélangé  avec 
une  quantité  déterminée  d'une  solution  d'amidon  soluble.  D'autre  part,  on  a  ajouté  la 
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seconde  portion  do  poudre  à  une  même  quanlité  de  solution  d'amidon  solulile.  Il  s'est  trouvé 
que  les  activités  diaslasiques  de  la  macération  et  de  la  poudre  étaient  dans  le  rapport  del  à". 

D'après  les  auteurs,  il  y  aurait  deux  causes  à  cette  différence  :  1"  la  grande  résis- 
tance présentée  par  le  protoplasma  à  la  séparation  de  l'enzyme;  2°  l'action  du  tannin, 
qui  est  en  assez  grande  quantité  dans  ces  feuilles  et  qui  rend  impossible,  dans  beaucoup 
de  cas,  l'extraction  de  l'enzyme  des  cellules. 

Brown  et  Morris  ont  porté  leurs  investigations  sur  les  feuilles  de  trente-quatre  plante* 
différentes,  et  ils  ont  trouvé  que  toutes  renfermaient  des  quantités  appréciables  de  dias- 
tase.  Les  feuilles  de  légumineuses  (les  feuilles  du  pois  commun,  en  particulier)  ont  été 
trouvées  les  plus  riches. 

Ils  ont  constaté,  en  outre,  que  la  proportion  de  diastase  des  feuilles  varie  sous  l'in- 
fluence du  milieu.  Ainsi  cette  , proportion  augmente  dans  l'obscurité  et  diminue  à  la 
lumière  solaire. 

La  diastase  de  déplacement  existe  non  seulement  dans  les  parlies  végétatives  dei 
plantes,  ainsi  que  dans  les  albumens  amylacés,  mais  encore  dans  les  tissus  qui  retiennent 
dos  réserves  d'amidon.  Elle  y  apparaît  en  grande  quantité  au  moment  où  se  produit  un 
appel  de  ces  réserves  :  par  exemple,  au  réveil  de  la  végétation. 

Prunet  (29)  a  fait,  à  cet  égard,  sur  le  tubercule  de  pomme  de  terre  en  voie  de  ger- 
mination, quelques  observations  intéressantes.  Il  a  constaté  que  si  la  diastase  existe 
alors  dans  toutes  les  parlies  du  tubercule,  elle  existe  en  plus  grande  quantité  dans  les- 
régions  avoisinant  les  points  où  la  croissance  est  active.  Ainsi  le  début  du  développement 
des  jeunes  pousses  est  accompagné  de  la  production  de  l'enzyme  dans  leur  voisinage 
immédiat,  et,  au  fur  et  à  mesure  que  ces  pousses  s'allongent,  la  diastase  disparaît. 

Enfin,  au  cours  de  ses  recherches  sur  la  germination  des  grains  de  pollen,  Green  (30)  a 
reconnu,  dans  ceux-ci,  la  présence  de  diastase  de  déplacement;  il  en  a  trouvé  également 
dans  le  tissu  des  styles  à  travers  lesquels  pénètre  le  tube  pollinique.  La  quanlité  de 
diastase  qu'on  peut  extraire  du  pollen  varie  selon  l'époque  où  on  l'examine.  Au  moment 
de  la  germination  du  grain,  il  y  en  a  généralement  davantage,  et  l'ou  en  rencontre  dans 
le  tube  qui  s'allonge.  Quand  le  pollen,  en  vieillissant,  perd  ses  facultés  germinatives,  la 
diastase  qu'il  contient  disparaît.  Du  reste,  les  conditions  dont  dépend  la  sécrétion  de  la 
diastase  vont  être  étudiées  dans  le  chapitre  suivant. 

§  III.  —  Sécrétion  de  la  diastase  chez  les  êtres  vivants.  —  Lorsqu'on  a  constaté, 
dans  des  conditions  déterminées,  qu'un  organisme,  une  moisissure,  par  exemple,  sécrète 
de  la  diastase,  il  n'en  faut  pas  conclure  qu'il  en  sécrète  également  dans  toute  autre  condi- 
tion. En  réalité  la  sécrétion  de  la  diastase  est  liée  à  des  influences  diverses,  et  cela  non 
seulement  chez  les  végétaux  inférieurs,  mais  encore  chez  les  végétaux  élevés  en  organi- 
sation et  chez  les  animaux.  Chez  les  végétaux,  elle  dépend  surtout  de  l'espèce  d'aliments 
qu'on  leur  offre  à  consommer. 

1»  Chez  les  végétaux.  —  Ainsi  Lauder  Brunton  et  M.\g  Fadyen  (31),  au  cours  de  recherches 
effectuées  sur  une  bactérie,  ont  constaté  que  cette  bactérie  sécrétait  de  la  diastase. 
lorsqu'on  la  cultivait  sur  de  l'empois  d'amidon,  et  n'en  sécrétait  pas  quand  le  milieu  de 
culture  était  du  bouillon  de  viande.  Dans  ce  second  cas,  elle  sécrétait  un  enzyme  protéo- 
hydrolytique. 

DucLAUx  (32)  a  fait  des  remarques  semblables  sur  une  moisissure  qu'il  a  appelée 
Aspergillus  glaucus  et  sur  le  Pénicillium  (ilaiwiim.  Cultivé  sur  une  solution  de  lactate 
de  chaux  additionnée  d'un  sel  ammoniacal  et  de  sels  minéraux,  VAsperrjillus  ijlaucus  ne 
sécrète  que  de  la  diastase;  et  il  ne  fournit  ni  présure,  ni  trypsine,  ni  invertine.  Cultivé 
sur  une  solution  de  sucre  de  canne,  il  ne  sécrète  plus  de  diastase,  mais  de  l'invertine. 
Enfin,  cultivé  sur  du  lait,  il  ne  fournit  pas  de  diastase;  mais  de  la  présure  qui  coagule  le 
lait  et  de  la  trypsine  qui  peptonise  la  caséine. 

Le  Pénicillium  glaucum  se  développe  également  bien  sur  solution  de  lactate  de  chaux; 
mais  il  n'y  produit  pas  de  diastase  :  il  y  produit  de  l'invertine.  Il  en  est  de  même  sur 
les  solutions  de  sucre  de  canne.  Sur  milieu  renfermant  de  la  glycérine  ou  de  l'amidon, 
il  produit  encore  de  l'invertine  et,  en  plus,  de  la  diastase. 

Green  (33)  a  fort  bien  étudié  h  marche  de  la  production  de  la  diastase  dans  les  grains 
de  pollen  en  germination  de  divers  plantes.  Il  a  observé  chez  différentes  espèces  de 
Lilium  que  la  présence  de  diastase  ne  devient  perceptible,  dans  le  grain  do  iiollon,  qu'après 
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absorption  d'une  trace  de  sucre  par  celui-ci.  Pendant  rallongement  du  tube  pollinique, 
la  quantité  de  diastase  augmente  continuellement,  probablement  en  conséquence  de  la 
proportion  croissante  de  matières  alimentaires  agissant  comme  stimulant  du  protoplasma 
du  pollen.  Chez  le  Zamia,  on  ne  peut  déceler  la  présence  de  diastase  dans  le  grain  de 
pollen  non  germé;  mais  lui  fait-on  absorber  une  petite  quantité  de  sucre  de  canne  ou  de 
glucose,  on  constate,  même  avant  la  sortie  du  tube  pollinique,  qu'il  s'est  formé  une 
petite  quantité  de  ce  ferment.  Pour  d'autres  pollens,  il  n'est  pas  absolument  nécessaire 
qu'ils  aient  absorbé  du  sucre  pour  qu'il  s'y  produise  de  la  diastase;  car  il  s'en  produit 
beaucoup  quand  les  grains  germent  dans  l'eau  pure. 

La  sécrétion  de  diastase  par  l'épitliélium  scutellaire  des  graminées  paraît  être  sous  la 
dépendance  de  conditions  différentes.  Ainsi  Brown  et  Morris  ont  constaté  f34)  que  des 
embryons  d'orge,  cultivés  dans  de  la  gélatine  tenant  en  suspension  des  grains  d'amidon, 
attaquaient  et  dissolvaient  ces  grains,  tandis  que  d'autres  embryons  exactement  sem- 
blaliles  aux  précédents  laissaient  l'amidon  intact  quand  la  gélatine  renfermait  en  plus 
une  petite  quantité  d'un  sucre  assimilable.  Cependant,  quand  la  totalité  du  sucre  était 
absorbée,  alors  les  grains  d'amidon  étaient  attaqués.  Comme  les  auteurs  s'en  sont 
assurés,  si,  en  présence  du  sucre,  les  grains  d'amidon  n'étaient  pas  attaqués,  cela  tenait 
à  ce  que,  dans  ce  cas,  l'embryon  ne  sécrète  pas  de  diastase.  Si  au  lieu  de  sucres  assimi- 
lables, on  introduisait  dans  le  milieu  de  culture  des  matières  sucrées  non  assimilables 
par  l'embryon,  telles  que  de  la  mannite  et  du  sucre  de  lait,  l'action  de  l'embryon  sur 
les  grains  d'amidon  n'était  pas  suspendue. 

Il  semble,  d'après  cela,  ainsi  que  le  font  remarquer  Brown  et  Morris,  que  la  sécrétion 
d'une  diastase  active,  par  les  cellules  épithéliales  du  sciitellum  de  l'embryon,  soit  une 
conséquence  de  l'inanition.  Tant  qu'il  y  a,  dans  le  milieu  de  culture,  des  substances 
assimilables  directement,  l'embryon  ne  sécrète  pas  de  diastase;  il  en  produit  seulement 
quand  ces  substances  n'existent  pas  ou  quand  elles  ont  disparu. 

Dans  la  germination  naturelle  de  l'orge,  la  diastase  ne  se  produit  pas  immédiatement. 
D'après  Petit,  elle  n'apparait  pas  avant  le  quatrième  jour  (33).  Elle  atteint  son  maxi- 
mum vers  le  neuvième  jour,  ou  plutùt,  au  bout  de  quatorze  jours,  le  trempage  de  l'orge 
ayant  duré  cinq  jours.  Ce  fait  peut  également  être  interprété  comme  un  argument  à 
l'appui  de  l'opinion  de  Brow.n  et  Morris,  que  la  sécrétion  de  la  diastase  se  fait  sous 
l'inlliience  de  l'inanilion.  Pendant  la  première  période  de  germination,  l'embryon  se 
nourrit  des  substances  assimilables  qu'il  contient;  ce  n'est  que  lorsque  ces  substances 
sont  consommées  qu'il  éprouve  le  besoin  de  recourir  aux  réserves  déposées  dans  l'albu- 
men. Après  le  neuvième  jour,  ces  réserves  sont  à  peu  près  épuisées,  et  le  jeune  embryon, 
ayant  développé  sa  radicule,  peut  tirer  sa  nourriture  de  l'extérieur. 

Quand  on  cherche  à  apprécier  la  quantité  de  diastase  présente  dans  les  feuilles,  on 
trouve  que  cette  quantité  varie,  non  seulement  suivant  les  espèces  végétales,  mais  encore, 
pour  les  individus  d'une  même  espèce,  suivant  les  conditions  extérieures.  Les  conditions 
qui  apparaissent  les  plus  favorables  à  l'assimilation  et  à  la  formation  de  l'amidon  dans 
les  feuilles  sont  les  moins  favorables  à  l'accumulation  de  la  diastase.  C'est  ce  qui  ressort 
des  expériences  de  Brow.n  et  Morris  sur  les  feuilles  d'Hi/drocharis  Morsua  Ranae  (36).  Ils 
ont  mesuré,  par  un  procédé  que  nous  ne  pouvons  indiquer  ici,  l'activité  diastasique  de 
ces  feuilles  après  insolation,  puis  après  quarante-sept  et  quatre-vingt-seize  heures 
d'obscurité. 

ACTIVITI-:  AUGMENTATION 

diastasique.  p.  lOll. 

1.  Aprf's  insolation 0,267  » 

2.  Après  47  heures  d'obscui-ito 0,476  78 

3.  Après  96  heures  d'obscurité 0,076  t!J3 

Or,  dans  les  feuilles  u"  2,  il  y  avait  environ  deux  fois  moins  d'amidon  que  dans  les 
feuilles  n°  1  ;  et,  dans  les  feuilles  n»  3,  l'amidon  avait  disparu. 

Brow.n  et  Morris  font  ici  encore,  pour  expliquer  ces  faits,  intervenir  l'inanition  :  pen- 
dant l'insolation,  les  cellules  ont  <à  leur  disposition  les  sucres  qui  résultent  du  travail 
d'assimilation;  quand  vient  l'obscurité,  les  sucres  ne  se  renouvellent  pas,  et  il  devient 
nécessaire  de  s'attaquer  aux  réserves  d'amidon,  d'où  sécrétion  de  diastase.  Il  convient 
de  faire  remarquer  que  ces  expériences,  et  d'autres  sur  lesquelles  s'appuient  les  savants 
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anf^lais,  sont  fort  délicates.  Les  dosages  de  diastaso,  dans  les  conditions  où  ils  se  font, 
sont  loin  d'être  rigoureux.  Peut-être  se  fait-il  à  la  lumière  quelque  substance  qui  empêche 
la  diastase  réellement  présente  d'agir,  substance  qui  disparaît  à  l'obscurité.  Aussi, 
quelque  séduisante  que  soit  l'hypothèse  de  Brown  et  Morris,  faut-il  n'y  voir  qu'un  essai 
pour  relier  entre  eux  des  phénomènes  que  leurs  expériences  n'ont  pas  encore  analysés 
complètement. 

2°  Chez  les  animaux.  —  Chez  les  animaux  supérieurs,  comme  nous  l'avons  déjà  vu,  la 
diastase  qui  intervient  dans  la  digestion  des  aliments  amylacés  est  surtout  fournie, 
mélangée  d'ailleurs  à  d'autres  ferments  solubles,  par  le  pancréas.  Chez  les  Invertébrés 
en  général,  elle  est  sécrétée,  mélangée  aussi  à  d'autres  ferments,  par  une  glande  diges- 
tive  que  l'on  désigne  souvent,  à  tort,  sous  le  nom  de  foie.  Chez  l'homme  et  quelques 
animaux,  certaines  glandes  salivaires  en  fournissent  également.  Mais  chez  aucun  animal 
la  sécrétion  du  liquide  (jui  contient  ces  ferments  n'est  constante,  non  phis  que  sa  com- 
position. Sécrétion  et  composition  de  ce  liquide  dépendent  de  circonstances  variées. 
C'est  ainsi  qu'il  est  bien  connu  que  l'odeur  de  certains  aliments  ou  l'introduction  de 
substances  sapides  dans  la  bouche  excitent  la  sécrétion  salivaire.  Mais  l'inlluence  la 
plus  remarquable  est  produite  par  les  aliments  eux-mêmes. 

Dans  l'intervalle  des  digestions,  le  suc  pancréatique  est  peu  abondant  et  peu  actif; 
il  acquiert,  au  contraire,  sa  plus  grande  activité  deux  ou  trois  heures  après  que  les  ali- 
ments ont  été  ingérés. 

J'ai  constaté  des  induences  analogues  et  très  nettes  sur  le  poulpe  commun  (37). 
Si,  sur  un  poulpe  vivant  et  à  jeun,  on  met  à  nu  les  deux  canaux  excréteurs  de  la 
glande  digestive  (canaux  dits  hépatiques),  et  si  on  les  sectionne  pour  recueillir  la  petite 
quantité  de  suc  qui  s'écoule,  on  obtient  un  liquide  brun,  rempli  de  granulations  brunes, 
complètement  inactif  sur  l'empois  d'amidon.  Au  contraire,  si  l'on  fait  la  même  opération 
sur  un  poulpe  en  digestion,  on  recueille  beaucoup  plus  de  liquide,  et  celui-ci,  qui  est 
incolore,  limpide,  un  peu  filant  comme  la  salive,  fluidifie  et  saccharifie  rapidement 
l'empois  d'amidon. 

Ainsi  donc  les  aliments  en  général  ont  une  influence  excitatrice  sur  les  sécrétions 
digestives  ;  mais,  ce  qui  nous  intéresse  ici  surtout,  est  de  savoir  si  la  nature  des  aliments 
exerce  une  inlluence  sur  la  nature  des  ferments  solubles  sécrétés. 

Nous  avons  sur  ce  poiut  les  expériences  de  Vassilief  (38).  Ce  physiologiste  a  soumis 
alternativement  à  un  régime  de  viande,  puis  à  un  régime  de  lait  et  de  pain,  des  chiens 
porteurs  d'une  fistule  pancréatique  et  maintenus  en  bonne  santé.  La  diastase  et  la 
trypsine  étaient  dosées  dans  le  suc  pancréatique  recueilli  par  des  procédés  assez  rigou- 
reux. Vassiliek  a  constaté  ainsi  que  le  régime  de  viande  augmentait  la  quantité  de 
trypsine  et  diminuait  la  quantité  de  diastase,  tandis  que  le  régime  de  pain  et  de  lait 
produisait  l'elTet  contraire.  Mous  retrouvons  ici  des  faits  analogues  à  ceux  que  nous  avons 
signalés  plus  haut  relativement  aux  milieux  de  culture  des  moisissures  et  des  bactéries. 
§  IV.  —  Préparation  de  la  diastase.  —  On  a  donné  divers  procédés  de  préparation 
de  la  diastase.  Ils  reposent  sur  ce  que  la  diastase  (comme  d'ailleurs  les  ferments, 
solubles  en  général)  est  précipitée  par  l'alcool  de  ses  dissolutions  aqueuses,  ou  sur  la 
propriété  qu'elle  possède  d'être  entraînée  par  certains  précipités  dont  on  détermine  la 
formation  au  sein  des  liquides  qui  en  renferment.  Dans  tous  les  cas,  le  produit  que  l'on 
obtient  contient  des  matières  étrangères,  surtout  des  alhuminoïdes  et  des  hydrates  de 
carbone  qui  sont  précipités  ou  entraînés  de  la  même  façon  que  la  diastase.  Voici 
quelques-uns  des  procédés  préconisés  actuellement. 

A.  Procédé  Lint.ner  (39).  —  Ce  procédé  [n'est  autre  que  l'ancien  procédé  de  Payen  et 
Persoz  modifié.  On  fait  macérer,  pendant  vingt-quatre  heures  ou  davantage,  une  partie 
de  malt  frais  ou  desséché  à  l'air  dans  deux  à  quatre  parties  d'alcool  à  20  p.  100.  On 
essore  pour  retirer  le  liquide,  et  on  ajoute  à  celui-ci  deux  fois  ou  deux  fois  et  demie  son 
volume  d'alcool  absolu.  Il  se  forme  un  précipité  lonsistant  en  flocons  blanc  jaunâtre 
qui  ne  tardent  pas  à  se  rassembler  au  fond  du  vase.  11  n'y  a  pas  avantage  à  employer, 
pour  faire  cette  précipitation,  une  plus  grande  quantité  d'alcool  ;  car  cela  n'augmenterait 
pas  beaucoup  la  quantité  de  précipité,  et  ce  qu'on  ajouterait  serait  constitué  uniquement 
par  un  peu  de  substance  mucilagineuse. 

Après  un  repos  suffisant,  on  décante,  on  essore  rapidement,  puis  on  triture  le  préci- 
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pilé  dans  un  mortier  avec  de  l'alcool  absolu.  On  jette  sur  un  liltre,  on  lave  à  l'alcool 
absolu,  on  triture  avec  de  l'éther,  on  filtre  de  nouveau,  et  l'on  fait  sécher  dans  le  vide 
sulfurique.  On  obtient  ainsi  une  poudre  légère,  presque  blanche,  douée  d'une  grande 
activité.  Si  le  lavage  était  incomplet,  la  préparation  se  foncerait  sous  l'action  de  l'air 
et  prendrait  une  consistance  cornée  nnisible  à  son  emploi. 

Ou  peut  encore  redissoudre  cette  poudre  dans  l'eau  et  reprécipiter  ensuite  par  l'alcool 
absolu;  on  débarrasse  ainsi  la  diastase  de  quelques  matières  étrangères  qui  sont  deve- 
nues insolubles  pendant  la  première  précipitation.  Mais  il  n'y  a  guère  profit  à  efTectuer 
celte  manipulation,  car  le  produit  que  l'on  obtient  est  plutôt  moins  actif  que  la  diastase 
primitive. 

B.  Procédé  Cohnheim  (40).  — Ce  procédé  a  été  employé  par  son  auteur  pour  la  prépa- 
ration de  la  diastase  de  la  salive.  Il  est  basé  sur  la  propriété,  déjà  mise  à  profit  avant 
lui  par  Brucke  (41),  que  possèdent  les  ferments  solubles  d'être  entraînés  mécaniquement 
parles  précipités  que  l'on  produit  au  sein  de  leurs  solutions. 

Le  précipité  dont  on  détermine  la  formation  dans  la  salive  est  le  phosphate  triba- 
sique  de  chaux.  L'adhérence  de  la  diastase  aux  particules  de  phosphate  de  chaux  n'est 
pas  très  intime  ;  on  la  sépare  tout  simplement  par  lavage  à  l'eau.  Les  matières  albumi- 
noides  que  contient  la  salive  sont  retenues  plus  fortement  par  le  précipité,  de  sorte  que 
Ja  solution  aqueuse  ne  renferme,  pour  ainsi  dire,  que  la  diastase.  Voici  comment  on 
opère  : 

On  produit  une  salivation  abondante  en  remplissant  la  bouche  de  vapeurs  d'éther  ; 
on  ajoute  à  la  salive  filtrée  une  petite  quantité  d'acide  phosphorique  tribasique,  et 
l'on  verse  dans  un  volume  d'eau  de  chaux  calculé  de  façon  à  ce  que,  après  mélange,  le 
liquide  pr('sente  encore  une  réaction  légèrement  alcaline.  On  sépare  par  filtration  le 
précipité  de  phosphate  tribasique  ;  on  le  délaie  dans  une  quantité  d'eau  qui  ne  doit 
pas  dépasser  celle  de  la  salive  employée  ;  on  filtre  au  bout  de  quelque  temps,  on  pré- 
cipite par  l'alcool,  on  recueille  le  précipité  sur  un  filtre  et  on  fait  sécher  dans  le  vide 
sulfurique.  Cette  diastase  est  assez  difficilement  soluble  dans  l'eau;  elle  ne  renfermerait 
pas  trace  d'albumine. 

C.  Procédé  Wroblevski  (42).  —  Ce  procédé  est  basé  sur  la  propriété  que  possèdent  les 
ferments  solubles  d'être  précipités  de  leurs  solutions  quand  on  sature  celles-ci  avec  cer- 
tains sels  neutres.  11  a  été  appliqué  par  Wroblevski  à  la  préparation  de  la  diastase  du 
malt. 

1000  grammes  de  malt  finement  broyé  sont  mis  à  macérer  pendant  vingt-quatre 
heures  dans  2  litres  d'alcool  à  68°.  Le  résidu  fortement  exprimé  est  délayé  dans  2  litres 
d'alcool  à  të".  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  on  filtre,  on  exprime  et  on  fait  une  nou- 
velle macération  dans  2  litres  d'alcool  à  45°.  La  diastase  qui  n'est  pas  soluble  dans  l'alcool 
à  68°  l'est  au  contraire  dans  l'alcool  à  4o°.  Le  traitement  par  l'alcool  à  68°  a  donc  pour 
objet  d'enlever  au  malt  une  certaine  proportion  de  matières  étrangères.  Les  liquides 
des  deux  dernières  macérations  sont  réunis,  filtrés,  puis  additionnés  d'alcool  à  90°,  en  quan- 
tité telle  que  le  degré  de  l'alcool  soit  finalement  de  70».  Iljse  fait  un  précipité  qu'on 
laisse  reposer  pendant  vingt-quatre  heures.  On  le  lave  avec  de  l'alcool  à  70°,  puis  on  le 
redissout  dans  2  litres  d'alcool  à  45°.  On  filtre  et  on  précipite  de  nouveau  comme  pré- 
cédemment. 

On  redissout  le  précipité  dans  aussi  peu  d'eau  que  possible  et  on  ajoute  du  sulfate  de 
magnésie  à  saturation.  La  diastase  se  précipite;  on  la  rassemble  sur  un  filtre,  on  la 
lave  avec  une  solution  saturée  de  sulfate  de  magnésie  ;  on  la  dissout  dans  un  peu  d'eau 
et  on  soumet  la  solution  à  la  dialyse  pour  éliminer  les  sels.  Finalement  on  précipite  le 
liquide  qui  reste  dans  le  dialyseur  par  un  mélange  d'alcool  et  d'éther,  en  ayant  soin 
d'ajouter  quelques  gouttes  d'une  solution  concentrée  d'acétate  de  potasse.  En  l'absence 
complète  de  sels,  on  n'obtient  en  elfel  qu'unj trouble  insignifiant.  Le  précipité  est  lavé 
à  l'alcool  absolu  et  à  l'éther,  puis  desséché  dans  le  vide  sulfurique.  1  kilogramme  de 
malt  a  donné  à  M'roulevski  0s'',94  de  produit. 

§  V.  —  Caractères  et  nature  chimique  de  la  diastase.  —  La  diastase  préparée 
par  l'un  des  procédés  ci-dessus  se  présente  sous  la  forme  d'une  poudre  blanche  ou  gri- 
sâtre, amorphe,  soluble  lentement  dans  l'eau  froide.  C'est  un  corps  colloïdal,  susceptible 
de  se  fixer  sur  les  matières  étrangères  et  d'être  retenu  par  les  filtres  en  terre  poreuse. 
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Ses  solulions  aqueuses  précipitent  plus  ou  moins  lorsqu'on  les  adiiitionne  d'alcool  ou 
lorsqu'on  les  sature  avec  certains  sels  neutres  (sulfate  de  soude,  de  maynf^sie  et<ramnio- 
niaque);  elles  précipitent  également  lorsqu'on  les  chaufTe  aux  environs  de  70°.  Enfin  elles 
décomposent  l'eau  oxygénée;  mais,  comme  l'a  démontré  jACOBSON(43)pour  ladiastase  du 
pancréas,  cette  dernière  propriété  appartient  certainement  à  une  impureté:  sans  doute  à  un 
de  ces  ferments  oxydants  que  j'ai  appelés  anaéroxydases  (44),  et  qui  accompagne  la  diaslase. 
D'ailleurs  la  diaslase,  quel  que  soit  le  procédé  emplo3'é  pour  sa  préparation,  n'est 
jamais  pure.  Les  matières  étrangères  qui  la  souillent  sont,  outre  d'autres  enzymes  que 
la  diaslase,  surtout  des  matières  albuminoldes  diverses  et  des  hydrates  de  carbone;  et 
les  proportions  respectives  de  ces  deux  sortes  de  matières  varient  elles-mêmes  dans  des 
limites  très  étendues.  Aussi  les  analyses  élémentaires  de  la  diaslase  que  l'on  a  publiées 
présentent-elles  peu  d'intérêt.  Voici  cependant  un  tableau  dans  lequel  nous  avons  réuni 
les  principales  de  ces  analyses. 


oîïr.ÉNE 

PBllS- 

CARBONE. 

IIÏDROCENB. 

HZOTE. 

SODFRB. 

CEN'DRES. 

ET  SOUFRE 

l'HORE. 

Diasla 

se  du  mail 

ZULKOWSKI   (43)  .     .    . 

46,66 

6,.32 

8,12 

non  dét. 

2,65 

36,23 

Id.  ' 

47,57 

6,49 

5,ti 

noQ  dot. 

3,16 

37,64 

Krauch  (46)  .... 

45,68 

6,90 

4,57 

traces. 

6,08 

36,77 

Id.  2 

55,38 

8,24 

6,13 

4,46 

23,39 

LiNTNER  (39)   .... 

41,33 

6,98 

8,92 

1,07 

4,79 

34,98 

Ikgorow^   (47)   .    .    . 

40,24 

6,78 

4.70 

0,70 

4,60 

42,23 

1,45 

OSBORNE*    (48)    .     .     , 

52,50 

6,72 

16,10 

1,90 

0,66 

22,78 

Diastase  de  la  salive. 

HiJFNER  (49)  .... 

42,98 

7,86 

11,86 

6,10 

31,20 

1.   Produit  obteDU  e 

1  dissolvant  le  prc'c<!dent  dans  l'eau  et  firécipit 

ant  par  un 

mélange  d'alnool  et 

d'étlier. 

2.  Diastase  pri5par(îe 

par  la  méthode  von  Wittich. 

:ï.  Diastase  obtenue  z 

ivec  le  blé  germé;  elle  renfermait,  d'après  l'aute 

jr,  1,45  p.  100  de  phosphore.          || 

4.  Les  chiffres  de  C. 

H,  Az,  S  sont  rapportés  à  100  de  matière  or^ani 

[ue. 

La  diastase  est  donc  constituée  par  du  carbone,  de  l'hydrogène,  de  l'azote  et  de  l'oxy- 
gène. Elle  renferme  en  outre  une  petite  quantité  de  soufre  qui  entre  sans  doute  dans  sa 
composition. 

A  quelque  purification  qu'on  la  soumette,  elle  relient  toujours  des  matières  miné- 
rales, et  cela  dans  des  proportions  variables  et  assez  élevées.  Les  autres  éléments,  aussi, 
varient.  Ainsi  la  proportion  d'azote  a  été  trouvée,  dans  un  cas,  égale  à  l(î,10  et,  dans  un 
autre,  égale  à  4,37.  Dans  le  premier  cas,  la  composition  élémentaire  du  produit  rappelle 
celle  des  matières  albuminoïdes;  dans  le  second,  elle  tend  vers  l'elle  des  hydrates  de 
carbone.  De  là,  trois  opinions  différentes  sur  la  nature  chimique  de  la  diastase.  Pour  les- 
uns,  ce  ferment  serait  une  substance  azotée,  mais  dill'érant  des  matières  albuminoïdes; 
pour  d'autres,  ce  serait  une  véritable  matière  albuminoïde;  pour  d'autres  enfin,  ce  serait 
plutôt  un  hydrate  de  carbone  ou,  tout  au  moins,  un  composé  non  azoté. 

LiNTNER  (30)  a  soutenu  la  première  opinion,  et  il  a  fait  cette  observation  qui  ne  per- 
met pas  de  rapprocher  la  diastase  des  hydrates  de  carbone  :  c'est  que  la  diaslase  pré- 
parée par  lui,  purifiée  plusieurs  fois|par  dissolution  dans  l'eau  et  précipitation  par  l'al- 
cool, devenait  plus  riche  en  azote  et  en  même  temps  plus  active.  Il  cite,  entre  autres 
exemples,  celui  d'un  échantillon  renfermant  originairement  o,l  p.  100  d'azote  et  possé- 
dant un  pouvoir  sacchariliant  représenté  par  24,  qui,  après  deux  purifications  successives, 
renfermait  7,3  p.  100  d'azote  et  possédait  un  pouvoir  saccharifiant  de  34.3.  Hl'f.ner  avait 
déjà,  avant  Llntner,  développé  une  opinion  semblable  (49),  admettant  en  outre  que,  si 
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la  diastase  el  les  autres  ferments  solubles  ne  sont  pas  des  matières  albuminoïdes,  on  doit 
pourtant  les  considérer,  en  raison  de  leur  teneur  en  oxygène,  comme  des  produits 
dérivés  de  ces  dernières  par  oxydation. 

Brown  et  Héron  (30)  croyaient  plutôt  que  la  diastase  est  une  matière  albuminoïde. 
Ils  s'appuyaient  :  1°  sur  ce  que,  lorsqu'on  chauffe  des  macérations  d'orge  germé,  la  coa- 
gulation des  albuminoïdes  marche  parallèlement  avec  la  diminution  de  la  puissance 
diastatique;  2°  sur  ce  que  la  diastase,  comme  les  matières  albuminoïdes,  ne  traverse  pas 
les  cloisons  en  terre  poreuse.  Loew  {'61),  de  son  côté,  considère  la  diastase  comme  un 
produit  analogue  aux  peptones. 

HiRSCHELD  (32)  invoquait  en  faveur  de  la  troisième  opinion  les  deux  analyses  de  Zul- 
KOwsKi  (voir  ci-dessus).  La  seconde  diastase  de  ce  chimiste,  obtenue  par  purification  de  la 
première,  renfermait,  en  effet,  plus  de  carbone  (47,57  p.  100  au  lieu  de  46,66)  et  moins 
d'azote  (5,14  p.  100  au  lieu  de  8,12)  que  cette  dernière,  et  pourtant  elle  était  plus  active. 
Cela  laissait  supposer  que,  si  l'on  pouvait  aboutir  à  une  purification  complète,  on  devait 
arriver  à  un  corps  sans  azote.  Aussi  Hirscheld  pensait-il  que  la  diastase  devait  être  un 
corps  analogue  aux  dextrines,  et  que  les  produits  azotés  qui  |  l'accompagnent  toujours 
constituent  des  impuretés. 

Hécemment  cette  question  de  la  nature  chimique  de  la  diastase  a  été  l'objet  de  nou- 
velles recherches  de  la  part  d'OsHORNE  et  de  Wroblevski.  Ces  deux  auteurs  sont  d'accord 
pour  considérer  la  diastase  comme  une  matière  protéique;  mais,  tandis  que  le  premier 
tend  à  en  faire  une  matière  albuminoïde  coagulable,  l'autre  y  voit  plutôt  une  protéose. 
Ils  ne  sont  d'ailleurs,  ni  l'un  ni  l'autre,  particulièrement  affirmatifs. 

Hypothèse  d'OsBORNE.  —  Rappelons  d'abord  qu'OsBORNE  a  étudié  dans  ces  dernières 
années  les  protéides  de  l'orge  en  se  servant,  comme  dissolvants,  d'une  solution  de 
chlorure  de  sodium  et  d'alcool,  et,  comme  précipitants,  de  sulfate  d'ammoniaque  (53).  11 
a  séparé  ou  caractérisé  :  1°  une  globuline  (albuminoïde  soluble  dans  la  solution  de  chlo- 
rure de  sodium  et  insoluble  dans  l'eau)  qu'il  a  appelée  édestine;  1"  une  matière  albumi- 
noïde soluble  dans  l'eau  et  coagulable  par  la  chaleur,  qu'il  a  appelée  leucosine;  3°  une  ou 
plusieurs  protéoses  accompagnant  toujours  la  leucosine  ;  4°  une  matière  protéique  soluble 
dans  l'alcool  faible,  qu'il  a  désignée  sous  le  nom  à'hordcine.  Ayant  appliqué  ses  procédés 
à  la  séparation  des  protéides  de  l'orge  germé,  Osborne  a  observé  que  l'action  diastasique 
était  intimement  liée  à  l'albumine  coagulable,  c'est-à-dire  à  la  leucosine.  Ainsi  il  a 
remarqué  :  1°  que  la  quantité  de  leucosine  et  l'activité  fermentaire  variaient  simullané- 
ment  et  dans  le  même  sens,  sans  pourtant  qu'il  y  eût  proportionnalité;  2"  que  les  solu- 
tions de  protéides  de  l'orge  ne  contenant  pas  d'albumine  coagulable  étaient  inactives; 
d'où  il  suit  que  la  propriété  fermentaire  serait  une  fonction  de  cette  albumine. 

Toutefois,  comme  il  n'a  pu  isoler  l'albumine  active  sans  protéose,  Osborne  reste  indé- 
cis. Voici,  du  reste,  ce  qu'il  en  a  dit  (48)  :  «  Il  est  possible  que  la  diastase  active  soit  une 
combinaison  d'albumine  el  de  protéose,  combinaison  se  décomposant  par  la  chaleur 
avec  séparation  d'albumine  coagulée;  il  est  possible,  en  outre,  qu'à  côté  de  cette  albu- 
mine combinée,  il  y  ait  encore  de  l'albumine  libre  ne  possédant  pas  d'activité  diasta- 
sique et  se  coagulant  en  même  temps;  aucun  fait  probant  ne  justifie  d'ailleurs  directe- 
ment celle  hypothèse.  » 

Hypothèse  de  Wroblevski.  —  Dans  la  manière  de  voir  de  Wroblevski,  la  protéose  qu'Os- 
BoRNE  semble  regarder  comme  un  corps  inerte  qu'on  n'arrive  pas  à  éliminer  par  les  pro- 
cédés ordinaires  de  purification  de  la  diastase,  serait,  au  contraire,  la  partie  active  du 
produit. 

On  a  vu  plus  haut  comment  ce  chimiste  prépare  sa  diastase  :  celle-ci  est  composée 
d'une  protéose  ou  d'un  albuminoïde  se  rapprochant  des  protéoses,  et  d'un  hydrate  de 
carbone.  C'est  ce  que  Wroblevski  a  établi  par  deux  méthodes  d'analyses  différentes. 
Nous  n'en  décrirons  qu'une  seule  ici,  la  plus  simple  (."i4). 

A  une  solution  aqueuse  de  diastase  on  ajoute  goutte  à  goutte  une  solution  saturée 
de  sulfate  d'ammoniaque,  jusqu'à  ce  qu'il  se  produise  un  trouble  persistant.  On  laisse 
reposer,  et,  quand  le  précipité  est  rassemblé,  on  le  lave  avec  une  solution  de  sulfate  d'am- 
moniaque à  64  p.  100.  Désignons  ce  précipité  par  le  chiffre  I.  On  ajoute  alors,  au  liquide, 
assez  de  sulfate  d'ammoniaque  pour  que  ce  liquide  en  renferme  60  p.  100.  Il  se  fait  un 
nouveau  précipité  que  nous  désignerons  par  le  chiffre  2.  On  le  sépare  par  liltratiou,  on 
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sature  le  filtrat  avec  le  môme  sel,  et  on  a  un  troisième  précipité.  Si  l'on  étudie  les  pro- 
priétés fermeiitaires  de  chacun  de  ces  précipités,  on  constate  que  le  n"  1  agit  énergique- 
ment  sur  l'amidon  soluble,  que  le  n"  2  agit  moins,  et  que  le  troisième  n'agit  pas  du  tout. 
Or  le  premier  précipité  ne  renferme  que  des  matières  albuminoides;  le  troisième  est 
constitué  par  un  hydrate  de  carbone  qui  donne  de  l'arabinose  lorsqu'on  le  traite  à  chaud 
par  l'acide  sulfurique  étendu,  c'est-à-dire  de  i'arahane;  et  le  précipité  n"  2  est  un  mélange 
de  matières  albuminoides  et  d'arabane.  Donc  la  diastase  primitive  de  Wrodlevski  est  un 
mélange  de  matières  albuminoïdes  et  d'arabane,  et  la  diastase  qu'il  regarde  comme 
pure  est  une  matière  albuminoïde.  Celle-ci  présente  les  propriétés  suivantes  :  elle  ren- 
ferme 16,  u7  p.  100  d'azote;  elle  se  dissout  assez  facilement  dans  l'eau;  ses  solutions  ne 
donnent  pas  de  coagulum  quand  on  les  chauffe,  ni  directement,  ni  après  acidification  ; 
elles  troublent  légèrement  avec  l'acide  nitrique;  elles  donnent  la  réaction  de  Millon 
et  la  réaction  du  biuret;  enfin  elles  donnent  un  volumineux  précipité  avec  le  tannin.  La 
diastase  pure  de  Wroblewski  est  donc  à  rapprocher  des  protéoses. 

On  voit  qu'on  a  fait  de  grands  efforts  pour  résoudre  cette  question  de  la  nature  de  la 
diastase;  elle  n'est  cependant  pas  résolue.  On  peut  dire  que,  de  toutes  les  recherches 
elFectuées  récemment  sur  ce  point,  un  seul  fait  ressort  qui  est  aujourd'hui  démontré, 
et  cela  par  Wroblewski  :  c'est  que,  dans  les  diaslases  ordinaires,  il  existe  un  hydrate  de 
carbone  particulier,  une  arabane.  Mais  ce  fait  parait  n'avoir  aucun  rapport  avec  la 
nature  du  ferment.  Quant  à  l'existence  d'une  protéose  dans  les  produits  obtenus  parles 
différents  modes  de  précipitation  des  solutions  de  malt,  elle  n'a  rien  qui  doive  étonner. 
Pendant  la  germination  de  l'orge,  il  y  a  digestion  des  matières  protéiques  de  cet  orge,  et, 
par  conséquent,  production  de  protéoses  que  l'on  doit  nécessairement  retrouver.  Mais 
est-ce  une  protéose  qui  jouit  des  propriétés  diastasiques?  Les  expériences  de  Wroblewski 
ne  suffisent  pas  à  l'établir.  Ce  chimiste  ne  nous  dit  rien  des  rendements  qu'il  obtient  par 
sa  méthode  de  précipitations  fractionnées,  non  plus  que  de  la  puissance  diastasique  de 
chacun  de  ses  précipités  :  il  ne  parait  pas  avoir  fait  d'essais  comparatifs. 

On  peut  faire  aussi  diverses  objections  relativement  aux  recherches  d'OsBORNE:  celui-ci, 
d'après  Wroblevski,  n'indique  pas  comment  il  a  déterminé  la  puissance  diastasique  de  ses 
produits;  quand  il  trouvait  cette  puissance  faible,  il  recommençait  l'essai  en  ajoutant 
des  matières  minérales,  ce  qui  n'est  pas  la  marque  d'une  méthode  rigoureuse.  Au  sur- 
plus, comme  nous  l'avons  vu,  Osborne  ne  conclut  pas  d'une  façon  ferme.  Tout  cela  bien 
considéré,  nous  en  sommes  toujours  à  nous  demander  si  la  diastase  n'est  pas  un  principe 
fixé,  ici,  sur  une  matière  albuminoide  coagulable,  là,  sur  une  sorte  de  protéose,  ailleurs 
sur  un  hydrate  de  carbone  ;  à  moins  que  ce  que  nous  appelons  diastase  ou  plus  généra- 
lement ferment  soluble  ne  soit  une  sorte  d'énergie,  comparable  à  l'électricité  par  exemple, 
accumulée  sur  l'un  ou  l'autre  de  ces  composés  (?). 

§  VL  —  Réactions  produites  par  la  diastase.  —  Lorsque  les  graines,  les  tuber- 
cules, les  bourgeons  chargés  d'amidon  passent  de  la  vie  latente  à  la  vie  manifestée,  on  voit, 
comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  les  grains  d'amidon  attaqués  par  la  diastase  se  corro- 
der, se  dissoudre  dans  les  cellules,  et  finalement  y  être  remplacés  par  de  la  matière  sucrée. 

Cette  saccharification  des  grains  d'amidon  cru  nécessite  des  conditions  difficilement 
réalisables  iii  ritro.  Quand  on  met  simplement  des  grains  de  fécule  de  pomme  de  terrej 
par  exemple,  dans  une  solution  de  diastase,  ces  grains  ne  sont  pas  attaqués  (35).  Pour 
qu'ils  le  soient,  il  faut  que  le  milieu  renferme  certaines  substances;  il  faut  en  particulier 
qu'il  soit  très  légèrement  acide  (50).  Aussi  le  processus  chimique  de  l'action  de  la  dias- 
tase n'a-t-il  pas  e'té  étudié  sur  l'amidon  cru. 

Par  contre,  si,  à  la  température  ordinaire,  on  ajoute  de  la  diastase  d'orge  germé  à 
de  l'amidon  préalablement  transformé  en  empois  à  l'aide  de  l'eau  et  de  la  chaleur,  la 
saccharification  se  fait  rapidement.  Si  la  proportion  d'eau  n'est  pas  trop  considérable, 
l'empois  se  présente  sous  la  forme  d'une  gelée  plus  ou  moins  translucide;  lorsqu'on 
l'additionne  d'une  solution  de  diastase,  la  masse  se  lluidifie  et  se  transforme  peu  à  peu 
en  un  liquide  sucré,  clair  ou  très  faiblement  opalescent,  tenant  en  suspension  quelques 
débris  cellulaires.  Au  commencement  de  la  réaclion,  la  tluidification  étant  déjà  produite, 
le  liquide  additionné  d'eau  iodée  se  colore  en  bleu.  L'n  peu  plus  tard,  traité  de  la  même 
façon,  il  prend  une  teinte  violette.  Plus  tard  encore,  on  a  une  coloration  rouge  brunâtre, 
puis  jaune;  et  en  dernier  lieu,  l'eau  iodée  est  sans  action. 
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Lorsque  l'action  de  la  diastase  est  arrivée  à  son  terme,  l'amidon  se  trouve  remplacé 
par  un  mélange  de  maltose  et  de  dextrine. 

La  dextrine  ainsi  formée  est  une  substance  incrislallisable,  non  réductrice,  fortemen 
dextrogyre  (aj  =  +  216"  [o7]).  Elle  ne  donne  pas  de  coloration  avec  l'iode  et  n'est  pas 
attaquable  parla  diastase  telle  que  nous  l'avons  déTinie  au  commencemeut  de  cet  article; 
elle  a  la  même  composition  élémentaire  que  l'amidon  (V.  Dextrine). 

En  n'envisageant  que  le  terme  de  l'action  diastasique,  et  en  ne  tenant  pas  compte  des 
proportions  réciproques  des  deux  corps  formés,  on  a  pu  formuler  la  réaction  ainsi  qu'il 
suit  : 

2  (Ci^HsoO'o  +  H20  =  C'2H"Oi"  +  C'^H^aQn 

Amidon.  De.ttrinc.  Maltose. 

Mais  le  phénomène  est  plus  complexe.  Si,  dans  le  courant  d'une  saccharification  de 
l'amidon  parla  diastase,  on  prélève  de  temps  en  temps  des  échantillons  de  la  matière, 
et  si  on  les  analyse,  on  trouve  bien  du  maltose;  seulement  les  produits  qui  l'accom- 
pagnent difTèrent  de  la  dextrine  qui  reste  en  dernier  lieu  :  ils  sont,  comme  celle-ci,  incris- 
tallisables  et  précipitables  par  l'alcool;  mais  ils  peuvent  donner  naissance  à  du  maltose 
lorsqu'on  les  soumet  à  l'action  de  la  diastase.  Ils  se  distinguent  d'ailleurs  les  uns  des 
autres  par  la  manière  dont  ils  se  comportent  en  présence  de  l'eau  iodée,  en  ce  sens 
qu'ils  donnent,  avec  ce  réactif,  des  colorations  différentes. 

On  a  supposé  que  ces  corps  étaient  des  dextrines  au  même  titre  que  la  dextrine  envi- 
sagée tout  d'abord  :  ils  en  ont  la  composition  élémentaire  et  dévient  fortement  à  droite 
le  plan  de  la  lumière  polarisée. 

On  eu  a  fait  deux  groupes  :  les  Érytkrodejctrincs  qui  sont  colorées  par  l'iode,  et  les 
Achroodextrines  qui  ne  le  sont  pas  (58). 

Pour  relier  ces  faits  entre  eux,  on  a  émis,  sur  la  saccharification  de  l'amidon  par  la 
diastase,  l'hypothèse  suivante  : 

L'amidon  ayant  pour  formule  n  (C'-H-OO'";,  l'hydratation  se  ferait  par  phases  succes- 
sives, de  telle  sorte  qu'à  chaque  phase  il  se  séparerait  un  groupe  C'-H-<'0"'  changé  immé- 
diatement en  maltose  par  addition  d'une  molécule  d'eau  H-0,  le  résidu  étant  une  dex- 
trine de  moins  en  moins  condensée  :  n-l  (C'-H-OO'")  à  la  première  phase  ;  n-l  (C'-H^^O'" 
à  la  deuxième  phase,  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  la  formation  d'une  dextrine  inattaquable 
par  la  diastase.  Le  produit  final  se  composerait  de  quatre  cinquièmes  de  maltose  pour 
un  cinquième  de  dextrine  environ. 

Cette  hypothèse  est  due  à  Musculos  et  Gruber.  Brown  et  Heron  l'ont  d'abord 
défendue  telle  que  nous  venons  de  l'exposer;  ils  admettaient  la  formation  successive  de 
8  dextrines  différentes;  mais,  par  la  suite,  Brown  et  Morris  ont  modifié  plusieurs  fois 
cette  dernière  conception. 

En  dernier  lieu  (39),  donnant  à  l'amidon  la  formule  o  [(C'-H-"0"')2°],  ils  admettent 
que  la  molécule  n  amidon  >>  est  formée  de  o  groupes  amijlines  ou  semblables  aux  dextrines  : 
quatre  d'entre  eux  étant  disposés  symétriquement  autour  du  cinquième  qui  est  le  plus 
stable.  Le  premier  effet  de  la  diastase  serait  de  disloquer  cette  molécule,  de  telle  sorte 
qu'on  aurait  : 

S    [(C'2n20O10)20]=(C12H20O10)"  +  4    [(C12H2OO10)S0] 
Amidon.  Dextrine  stable.  Groupes  aniylincs. 

Les  quatre  groupes  amylines  subiraient  ensuite,  et  par  phases  successives,  une  hydro- 
lyse donnant  à  chaque  phase  du  maltose  et  une  amyloïne  (dextrine)  de  moins  en  moins 
complexe. 

D'autres  hypothèses  ont  été  faites  relativement  au  processus  chimique  de  la  saccha- 
rification de  l'amidon  par  la  diastase,  qu'il  est  inutile  de  développer.  Peut-être  la  com- 
plexité des  phénomènes  observés  durant  cette  saccharification  trouverait-elle  plutôt  son 
explication  dans  la  complexité  de  l'amidon  lui-même.  Il  paraît,  en  efl'et,  prouvé  que  le 
grain  d'amidon  n'est  pas  une  espèce  chimique  unique,  mais  un  produit  composé  de  plu- 
sieurs hydrates  de  carbones  de  condensation  différente  (60). 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  diastase  n'agit  pas  seulement  sur  l'amidon;  elle  saccbarifie 
aussi  le  glycogène.  La  réaction  paraît  difTérer  quelque  peu  de  celle  qui  a  lieu  avec  l'ami- 
don. En  elfet,  si  le  produit  final  est  composé  de  maltose  et  d'achroodextrine,  on  ne  voit 
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pas  apparaître  d'érylhrodextrine  au  cours  de  la  saccharificalion.  L'acliroodextrine  est, 
elle-même,  plus  résislanle  :Y  l'hydrolyse  par  les  acides  que  celle  que  donne  l'amidon; 
aussi  Miss  Teuh  (01)  lui  a-t-elle  donné  un  nom  particulier,  celui  de  dijslropodextriiie, 
nom  déjà  employé  par  Seegen  pour  désigner  une  dexlrine  du  glycogène  :  la  même,  pro- 
bablement. 

Le  mode  d'action  de  la  diastase  animale  sur  l'empois  d'amidon  ne  diffère  pas  de 
celui  que  nous  venons  d'étudier.  Quant  aux  produits  qui  se  forment  directement  dans 
la  plante,  sous  l'inlluence  de  la  diastase  qu'elle  renferme,  on  en  est  réduit  à  des  con- 
jectures sur  leur  nature.  Il  n'est  pas  douteux  que  l'hydrolyse  de  l'amidon  donne  toujours 
naissance  linalement  à  une  matière  sucrée  réductrice,  qui  est  vraisemblablement  du  dex- 
trose; mais  la  formation  de  ce  glucose  est-elle  précédée  de  celle  de  maltose  qu'un  autre 
ferment  dédoublerait  ensuite?  Y  a-t-il  en  même  temps  production  de  dextrine?  Il  est 
permis  de  le  supposer;  bien  que  nous  ne  possédions  pas  encore  de  données  précises  à  cet 
égard. 

§  VII.  —  Influence  des  agents  physiques  et  chimiques  sur  la  diastase  et 
sur  les  réactions  qu'elle  détermine.  —  I.  Agents  physiques.  —  L'action  des  agents 
physiques,  chaleur,  lumière,  électricité,  doit  être  étudiée  à  deux  points  de  vue  distincts  : 
A,  action  de  ces  agents  sur  la  diastase  en  tant  que  composé  chimique;  B,  influence  des 
mêmes  agents  sur  les  réactions  que  détermine  la  diastase. 

A.  Action  des  agents  physiques  sur  la  diastase.  —  1.  Chaleur.  —  La  diastase  en  solu- 
tion aqueuse  est  détruite  à  une  température  voisine  de  la  température  de  coagulation 
des  matières  albuminoïdes.  Brow.n  et  Héron  ont  indiqué,  comme  température  de  destruc- 
tion, 76°.  Mais,  à  l'état  sec,  elle  est,  ainsi  que  les  autres  ferments  solubles,  beaucoup 
plus  résistante  et  supporte  sans  dommage  une  température  de  120  à  125°. 

La  destruction  de  la  diastase  en  solution  aqueuse  par  la  chaleur  ne  se  produit  pas 
brusquement  à  76°,  elle  s'achève  seulement  à  cette  température  :  déjà,  plusieurs  degrés 
au-dessous,  la  chaleur  l'altère  de  telle  sorte  qu'elle  ne  peut  plus  produire  qu'une  partie 
des  réactions  qu'elle  produit  lorsqu'elle  n'a  pas  été  chaulTée.  C'est  là  un  fait  qui  a  été 
observé  pour  la  première  fois  par  C.  0.  Sullivan  (62),  et  que  j'ai  étudié,  après  lui,  avec 
quelques  détails. 

Voici  l'une  des  séries  d'expériences  que  j'ai  relatées  dans  un  travail  sur  ce 
sujet  (63)  : 

Un  empois  a  été  préparé  avec  o  grammes  de  fécule  de  pomme  de  terre  pour  300  cen- 
timètres cubes  d'eau.  On  en  a  traité  20  centimètres  cubes,  d'une  part  par  5  centimètres 
cubes  d'une  solution  de  diastase  à  0^',^  p.  100,  et,  d'autre  part,  par  o  centimètres  cubes 
de  cette  même  solution  de  diastase  préalablement  maintenue  à  67°  pendant  douze  heures 
(température  des  essais  :  22  à  23°).  Voici,  dans  le  tableau  qui  suit,  la  succession  des 
réactions  obtenues  avec  l'eau  iodée  pendant  la  première  heure  : 


i   ÉCOULE. 

DIASTASU   NON    CHAUFFÉE  (5  C.C.). 

DIAST.ISK  CHAUFFÉE  A  67° 

4' 

.  Grains  intacts. 

Grains  intacts. 

T 

Id. 

Id. 

9' 

Id. 

Grains  disparus. 

15' 

Grains  disparus,  violacé. 

Color.  violacé. 

24' 

Color.  lie  de  vin. 

Id. 

39' 

1(1.  plus  faible. 

Id. 

49' 

Color.  brun  pâle. 

Id. 

64' 

Color.  jaune  très  faible. 

Color.  lie  de  vin 

A  partir  de  la  soixante-quatrième  minute,  le  processus  s'est  continué  pour  la  diastase 
non  chauffée,  tandis  qu'il  n'a  pas  tardé  à  s'arrêter  pour  la  diastase  chauffée.  Dans  le 
premier  cas,  la  réaction  étant  terminée  (au  bout  de  quarante-huit  heures),  le  pouvoir 
réducteur  du  produit  répondait  à  celui  de  53  centièmes  du  glucose  qu'on  aurait  pu 
obtenir  par  saccharification  totale  de  l'amidon  au  moyen  de  l'acide  sulfurique  étendu. 
Dans  le  second  cas,  le  pouvoir  réducteur  répondait  seulement  à  30  centièmes  I,  et 
l'addition  d'une  nouvelle  proportion  de  diastase  chaufl'ée  à  67°  n'a  pas  accru  le  pouvoir 
réducteur. 

D'autres  essais  ont  montré  que  cette  sorte  d'affaiblissement  de  la  diastase  ne  se  pro- 
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(luit  qu'à  partir  d'une  température  déftassaut  63°.  On  peut  en  conclure  que  l'action  de 
la  chaleur  à  des  températures  inférieures  à  celle  de  destruction,  mais  supérieures  à  63°, 
a  pour  effet  de  limiter  laVéaction  à  ses  premières  phases  (dans  l'hypothèse  de  Musgulus 
et  Gruber)  :  celles-ci  se  succédant  toutefois  aussi  rapidement  avec  la  diaslase  all'aiblie 
qu'avec  la  diastase  naturelle.  Comme,  d'ailleurs,  l'affaiblissement  de  la  diastase  est 
d'autant  plus  marqué  que  la  température  se  rapproche  plus  de  la  température  de  des- 
truction, on  voit  qu'il  n'est  pas  excessif  d'admettre  que  la  diastase  est  composée  de  plu- 
sieurs ferments  se  détruisant  successivement  à  partir  de  63°,  à  mesure  que  l'on  chauffe 
davantage.  C'est  là  une  conclusion  que  nous  avions  fait  pressentir  au  commencement  de 
cet  article. 

2.  Lumière.  —  Green  (64)  a  étudié  l'action  de  la  lumière  sur  la  diastase  en  solution 
aqueuse.  Les  sources  lumineuses  employées  étaient  soit  la  lumière  solaire  directe  ou 
réfléchie,  soit  celle  de  l'arc  électrique,  dont  la  puissance,  dans  la  plupart  des  cas,  était 
de  2  000  bougies  environ. 

Les  solutions  diastasiques  étaient  disposées  dans  des  vases  de  verre,  ou,  lorsqu'on 
voulait  étudier  l'action  du  spectre  total,  dans  des  cellules  d'ébonite  recouvertes  d'une 
lame  de  quartz.  Dans  quelques  expériences,  la  solution  était  solidifiée  par  addition 
d'ai^ar-agar  et  coulée  en  plaques  minces. 

Dans  tous  les  cas,  les  variations  du  pouvoir  diastasique  des  solutions  soumises  à 
l'action  de  la  lumière  étaient  évaluées  d'après  l'action  de  ces  solutions  sur  de  l'empois 
d'amidon  ou  sur  une  solution  d'amidon  soluble. 

Voici  les  résultats  principaux  des  expériences  du  physiologiste  anglais  : 
Effet  produit  par  les  rayons  du  spectre  total.  —  Une  solution  de  diastase  de  malt  soli- 
difiée par  l'agar-agar  et  exposée  en  [daques  minces  pendant  dix  à  douzes  heures  à 
la  lumière  de  l'arc  électrique  de  2  000  bougies,  a  montré  une  diminution  du  pouvoir 
diaatasique  de  78  p.  100,  par  comparaison  avec  une  plaque  identique  conservée  à 
l'obscurité. 

Une  autre  expérience,  faite  avec  une  solution  de  diastase  de  malt  contenue  dans  une 
cellule  d'ébonite  recouverte  de  quartz,  a  donné  une  diminution  de  58  p.  100. 

Avec  la  salive,  le  pouvoir  diastasique  a  été  réduit  de  50  p.  100;  avec  de  la  diastase 
retirée  des  feuilles  du  Pkascolus  vulgaris,  seulement  de  8  p.  100. 

Effet  de  la  lumière  sur  les  solutions  contenues  dans  les  vases  de  verre.  —  On  sait  que  le 
verre  est  opaque  aux  rayons  ullra-violets;  en  disposant  les  solutions  de  diastase  à  étudier 
dans  des  vases  de  verre,  on  avait  ainsi  l'effet  produit  par  le  spectre  total,  moins  les 
rayons  ultra-violets. 

On  a  observé  dans  ces  conditions,  avec  la  diastase  de  malt,  une  augmentation  de  12 
p.  100  pour  une  exposition  de  trois  heures  à  un  arc  électrique  de  500  bougies  et  une 
augmentation  de  33  p.  100  après  vingt  heures  d'exposition  à  un  arc  électrique  de 
2  000  bougies. 

La  lumière  solaire  agit  dans  le  même  sens.  On  observe  d'abord  une  augmentation; 
en  prolongeant  l'expérience,  la  diaslase  diminue  et  disparait  peu  à  peu  au  bout  de  plu- 
sieurs jours.  Le  résultat  est  le  même  avec  la  diastase  de  la  salive. 

Pour  Green,  l'augmentation  du  pouvoir  diastasique  observé  dans  ces  expériences 
s'explique  par  la  présence,  à  côté  de  la  diaslase,  d'un  zymogène  susceptible  d'être  converti 
en  enzyme,  par  les  rayons  rouges  et  infra-rouges.  Cet  enzyme  est  ensuite  détruit  par 
l'action  ultérieure  du  spectre  total. 

Effet  de  la  lumière  sur  la  diastase  des  feuilles  vivantes.  —  On  a  opéré  avec  les  feuilles  du 
Phaseolus  vulgaris.  La  moitié  du  limbe  de  chaque  feuille  était  recouverte  de  papier 
noirci,  et  on  les  exposait  ensuite  à  la  lumière  solaire  ou  à  celle  de  l'arc  électrique.  On 
prélevait  ensuite  parties  égales  de  tissu  éclairé  et  non  éclairé  pour  l'essai  du  pouvoir 
diastasique. 

Les  résultats  ont  montré  que  l'effet  du  spectre  total  était  destructeur:  la  lumière 
solaire  étant  plus  active  à  ce  point  de  vue  que  la  lumière  électrique.  Toutefois  la 
diminution  observée  a  été  moindre,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  que  dans  les  solutions 
diastasiques  de  salive  ou  de  malt.  Il  semble  donc  que  la  diastase  soit  protégée  dans  les 
feuilles  vivantes,  et  Gree.n  pense  qu'elle  l'est  par  les  substances  protéiques  qui  l'accom- 
pagnent. Il  a  pu  constater,  en  effet,  qu'une  solution  de  diastase  additionnée  d'un  peu 
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d'albumine  de  l'œuf  était  beaucoup  moins  sensible  à  l'action  destructive  do  la  lumière  : 
la  perte  s'abaissait  de  60  à  70  p.  100  jusqu'à  V6  à  20  p.  100. 

3.  Elcclricilc.  —  On  ne  sait  rien  relativement  à  l'action  de  l'électricité  sur  la  diastase. 

B.  Influence  des  agents  physiques  sur  les  réactions  déterminées  par  la  diastase.  — 
Chaleur.  —  La  diastase  commence  à  exercer  son  action  vers  0".  De  cette  température,  jus- 
qu'à celle  de  sa  destruction,  son  activité  éprouve  des  variations  importantes  à  connaître 
Cette  activité  croit  d'abord  avec  la  température,  atteint  un  maximum,  puis  décroit,  jus- 
qu'à s'éteindre  lorsqu'on  arrive  à  la  température  de  destruction.  La  température  à  laquelle 
l'activité  de  la  diastase  est  à  son  maximum  s'appelle  la  température  optimale. 

L'influence  de  la  température  sur  l'activité  de  la  diastase  du  malt  a  été  étudiée  sur- 
tout par  K.IELDAHL  (6a).  On  a  vu  que,  pendant  l'action  de  la  diastase  sur  l'empois,  il  se 
forme  du  maltose.  Pour  apprécier  l'importance  de  cette  action  à  une  température 
donnée  et  dans  un  temiis  donné,  il  suffisait  par  conséquent  de  doser  le  maltose  produit, 
ce  qui  est  possible  en  s'appuyant  sur  la  propriété  qu'il  possède  de  réduire  la  liqueur 
cupro-potassique.  Dans  les  recberches  de  Kjeluahl,  ce  sucre  est  dosé  comme  dextrose; 
en  d'autres  termes,  le  chimiste  danois  exprime  le  travail  effectue'  par  la  diastase  ajoutée 
à  un  empois,  en  donnant  la  proportion  en  centièmes  de  sucre  réducteur  (calculé  comme 
dextrose)  contenu  dans  la  matière  sèche  que  renferme  la  solution.  C'est  cette  grandeiu' 
qui  est  appelée,  pour  abréger,  pouvoir  réducteur.  .Soit,  par  exemple,  un  liquide  renfer- 
mant 3  p.  100  de  matière  sèche  et  I  p.  100  de  sucre  (dosé  comme  dextrose),  le  pouvoir 
réducteur  est  33.  Gomme  on  sait  d'ailleurs  que  2  grammes  de  dextrose  réduisent  sensi- 
blement autant  que  3  grammes  de  maltose,  il  est  facile  de  calculer  ce  que  les  chiffres 
trouvés  comme  dextrose  représentent  de  maltose. 

K.IELD.VHL  a  fait  agir  à  dilférentes  températures,  pendant  quinze  minutes,  8  centimè- 
tres cubes  de  macération  de  malt  sur  200  centimètres  cubes  environ  d'empois  préparé 
avec  10  grammes  d'amidon.  Les  résultats  de  ces  recherches  sont  les  suivants  : 


?ÉRATURB. 

POUVOIR   RÉE 

degrés. 

18,5 

17,5 

35 

30,5 

34 

41,5 

63 

42 

64 

40 

66,5 

34 

68 

29 

70 

18 

On  voit  que  la  tempi'rature  optimale  de  la  diastase  est  63°  environ.  Do  la  tempéra- 
ture ordinaire  à  63",  l'activité  du  ferment  augmente  lentement;  plus  haut,  elle  décroît 
rapidement.  Si  l'on  représentait  ces  résultats  par  une  courbe,  on  aurait  une  courbe 
montant  d'abord  assez  lentement,  puis  descendant  presque  brusquement.  C'est  là  une 
propriété  de  toutes  les  courbes  représentant  l'inlluence  de  la  température  sur  les  actions 
physiologiques;  cette  courbe  exprime,  dans  son  allure,  les  changements  qui  surviennent 
par  suite  de  variations  de  la  température,  dans  l'ensemble  des  manifestations  vitales 
chez  les  êtres  vivants. 

Nous  avons  dit  qu'on  pouvait  considérer  la  diastase  du  malt  comme  un  mélange  de 
deux  ferments  solubles  :  diastase  de  sécrétion  et  diastase  de  déplacement;  la  pi'emière 
caractérisée  surtout  par  la  propriété  de  tluidilier  l'empois,  et  la  seconde  par  celle  de 
saccharifier  l'amidon  liquéfié.  On  a  fait  quelques  essais  pour  déterminer  l'influence  de  la 
température  sur  l'activité  de  chacun  de  ces  ferments.  On  a  trouvé,  pour  la  température 
optimale  de  la  diastase  de  déplacement  :  43  à  50°,  et  pour  celle  de  la  diastase  de  sécrétion  : 
iiO  à  55°. 

Enfin,  on  a  étudié  l'influence  de  la  chaleur  sur  l'activité  des  diastases  de  la  salive  et 
du  pancréas.  On  a  trouvé  comme  température  optimale  des  chiffres  plus  bas  que  les 
précédents  (38  à  40°).  .Mais  il  est  bon  de  faire  remarquer,  comme  on  va  le  voir,  que  la  pré- 
sence de  matières  étrangères,  même  en  quantités  minimes,  peut  faire  varier  beaucoup 
l'activité  de  la  diastase. 
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L'influence  de  la  lumière  et  celle  de  l'électricité  sur  l'activité  de  la  diastase  n'ont  pas 
encore  été  étudiées. 

II.  Agents  chimiques.  —  On  devrait  également  examiner  l'action  des  agents  chi- 
miques sur  la  diastase  à  un  double  point  de  vue  :  1°  Action  sur  le  ferment  lui-même,  et 
2°  Influence  sur  la  réaction  produite  par  la  diastase.  Mais  il  n'y  a  guère  que  l'influence 
des  agents  chimiques  sur  la  réaction  diastasique  qui  ait  attiré  jusqu'ici  l'attention;  c'est 
cette  influence  seulement  que  nous  exposerons  ici.  A  cet  égard,  les  agents  chimiques 
peuvent  être  partagés  en  quatre  groupes;  i"  Acides  et  sels  acides;  2°  Alcalis  et  sels 
alcalins;  3»  Sels  neutres;  4°  Composés  organiques. 

Acides  et  sels  acides.  —  L'influence  des  acides  et  des  sels  acides  sur  l'activité  de  la 
diastase  a  été  beaucoup  étudiée.  Cela  tient  à  ce  que  cette  question  se  rattache  à  celle  de 
savoir  si  la  diastase  salivaire  continue  à  agir  dans  l'estomac,  c'est-à-dire  dans  un 
milieu  acide. 

Ces  recherches  ont  porté  tantôt  sur  la  diastase  de  l'orge  germé,  tantôt  sur  la  salive. 
Nous  allons  résumer  les  travaux  les  plus  récents. 

MûLLER  a  constaté  que  l'acide  carbonique  favorise  l'action  de  la  diastase.  Si  un 
liquide  amylacé  dans  lequel  agit  la  diastase  est  saturé  de  cet  acide,  l'activité  du  ferment 
peut  être  triplée.  Des  faits  analogues  ont  été  observés  également  par  Baswitz  (B6)  et  par 

SCHJERBECK  (G7). 

Kjeldahl  a  établi  qu'une  très  petite  quantité  d'acide  sulfurique  (2  milligrammes 
d'acide  pour  100  centimètres  cubes)  accroît  l'activité  de  la  diastase,  mais  que  si  l'on 
dépasse,  même  de  très  peu,  cette  quantité,  l'activité  du  ferment  décroît  avec  une  très 
grande  rapidité.  Ainsi  avec  6  milligrammes  d'acide  sulfurique  p.  100,  l'action  de  la  dias- 
tase devient  presque  nulle. 

D'autres  acides  inorganiques  :  les  acides  chlorhydrique,  azotique,  phosphorique,  se 
conduisent  comme  l'acide  sulfurique,  avec  cette  différence  toutefois  que  leur  action  est 
plus  faible.  Les  acides  organiques,  tels  que  les  acides  formique,  acétique,  lactique,  buty- 
rique, citrique  et  salicylique,  agissent  aussi  dans  le  même  sens,  mais  encore  plus 
faiblement. 

En  définitive,  on  peut  provoquer  de  grandes  variations  dans  l'action  delà  diastase  en 
ajoutant  de  très  petites  proportions  d'acides.  Ces  proportions  sont  même  si  petites  qu'elles 
sont  à  peine  appréciables  à  l'aide  des  réactifs  ordinaires.  Aussi  ces  sortes  de  recherches 
exigent-elles  qu'on  prenne  des  précautions  toutes  particulières.  L'amidon  commercial 
présente  presque  toujours  une  faible  réaction  acide;  la  macération  de  malt  (extrait  de 
malt),  qui  sert  souvent  comme  solution  de  diastase,  est  elle-même  acide.  Si  donc  ou  ne 
neutralise  pas  exactement  ces  deux  produits,  il  pourra  arriver  que  les  acides  auxquels 
ils  doivent  leur  réaction  soient  en  proportion  telle  que  toute  addition  ultérieure  d'un 
autre  acide  nuise  à  la  réaction  fermentaire;  et  l'on  sera  porté  à  conclure  à  la  nocuité 
absolue  de  l'acide  ainsi  ajouté. 

L'étude  de  l'influence  des  acides  sur  l'action  de  certaines  solutions  de  diastase  peut 
être  encore  rendue  plus  complexe  par  le  fait  que  ces  solutions  sont  alcalines.  C'est  ce 
qui  a  lieu  précisément  pour  la  salive.  Aussi  n'y  a-t-il  pas  lieu  de  s'étonner  que  l'on  ait 
émis  relativement  à  l'influence  des  acides  sur  l'activité  de  ce  liquide  physiologique  des 
opinions  contradictoires. 

Ch.  RicHET  (68)  ayant  additionné  de  l'empois  d'amidon  d'acide  chlorhydrique  dilué  à 
2  de  HCl  p.  1000  c.  c,  a  fait  agir  sur  cet  empois  une  certaine  quantité  de  salive.  Il  a 
vu  que  la  saccharification  de  l'amidon  était  plus  rapide,  dans  ces  conditions,  que 
lorsque  le  liquide  était  neutre  ou  légèrement  alcalin.  Comme  la  proportion  de  2  p. 
1000  d'HCI  correspond  a  l'acidité  moyenne  du  suc  gastrique,  Ch.  Richet  en  conclut  que 
la  salive  doit  agir,  au  milieu  du  suc  gastrique  acide,  plus  énergiquement  que  dans  la 
bouche. 

L'observation,  très  exacte  pour  les  conditions  dans  lesquelles  elle  a  été  faite,  ne  com- 
porte pas  une  conclusion  aussi  absolue.  Cela  ressort  des  deux  séries  de  recherches  sui- 
vantes, pour  lesquelles  j'ai  fait  varier  successivement  les  proportions  d'acide  et  celles  de 
salive  (69). 

Dans  ces  recherches  on  n'a  ajouté  l'empois  qu'après  avoir  préalablement  mélangé 
l'acide  chlorhydrique  dilué  avec  la  salive. 
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Dans  la  première  série,  on  a  employé  1  renli mètre  cube  de  salive  el  5  centimètres 
cubes  d'un  empois  liquide  (5  grammes  de  fécule  de  pommes  de  terre  pour  300  centimètres 
cubes).  La  seule  dilTérence  entre  chaque  essai  portait  sur  la  proportion  d'acide  ajouté. 
Dans  tous  les  cas,  le  volume  était  porté  à  20  centimètres  cubes. 

L'examen  était  fait  à  la  teinture  d'iode  et  au  microscope  au  bout  de  vingt-quatre  el 
de  quarante-huit  heures. 


HCl 

EXPÉRIENCES. 

par  litre. 

?!■• 

1 

U 

2 

•1 

3 

1 

4 

0,3 

5 

0,2o 

6 

0,20 

1 

0,10 

8 

0,05 

APRKS  24  HEURES. 


APRÈS  48  HEDRKS. 


Saccharificalion  complèle.       Saccharificalion  complète. 
Pas  d'action.  Pas  d'action. 


Action  presque  nulle. 


Action  presque  nulle. 


Dans  l'essai  n"  8,  l'iode  donne  une  coloration  bleue  même  après  quarante-huit  heures; 
mais  le  microscope  montre  que  les  grains  de  fécule  qui  n'étaient  pas  gonllés  dans  l'em- 
pois se  sont  liquéfiés.  Il  y  a  donc  eu  un  commencement  d'action. 

Dans  la  seconde  série  d'expériences,  j'ai  fait  varier  la  quantité  de  salive,  tout  en  con- 
servant le  même  volume  de  liquide,  ainsi  que  les  mêmes  proportions  d'empois  et  d'acide 
chlorhydrique.  Ces  nouvelles  expériences  ont  été  faites  comparativement  à  celles  qui 
portent  les  numéros  7  et  8  dans  la  série  précédente. 


RESULTATS 


EXPERn-:NCES. 

^)(' 

0)b 

C)c 

(8)  " 

(8)   6 

(8)  c 


HCl. 
par  litre. 

0,10 
0,10 
0,10 

0,03 
0,0") 
0,05 


SALIVE 

ajoutt^e. 


Après  24  heures. 

Pas  d'action. 

Acti'in  faible. 

Action  presque  nulle. 

Saccharilication  complète. 


Après  48  heures. 

Pas  d'action. 

Action  faible. 

Action  presque  nulle. 

Saccharilication  complète. 


Comme  on  le  voit,  la  présence  d'acide  chlorhydrique  n'a  pas  empêché  l'action  de  la 
diaslase  en  (8)  b  et  (8)  c.  Ces  résultats  s'expliquent  aisément  :  la  salive  étant  légè- 
rement alcaline,  plus  on  en  ajoute,  plus  on  neutralise  d'acide  chlorhydrique  et  pour 
une  certaine  quantité  de  salive,  l'acide  chlorhydrique  peut  être  neutralisé  com- 
plètement. Dans  ces  conditions,  l'acide  n'exerce  plus  d'influence  sur  le  processus 
fermeutaire. 

Ce  n'est  pas  tout.  Les  alcalis  ne  sont  pas  les  seules  substances  qui  peuvent  empêcher 
l'action  des  acides;  certaines  matières  protéiques  le  font  également,  comme  Chittenden 
et  E.  ScHMiTH  (70)  l'ont  établi  postérieurement  au.K  recherches  qui  viennent  d'être 
exposées.  Danilewski  (71)  avait  montré  que  les  acides  s'unissent  avec  plusieurs  matières 
protéiques  pour  former  des  composés  acides  au  tournesol,  mais  ne  donnant  pas,  avec 
la  tropéoline,  la  coloration  violette  qui  caractérise  les  acides  libres.  CniTiENDEiN  et 
ScHMiTH  ont  cherché  quelle  était,  dans  la  salive,  la  proportion  de  ces  matières  protéiques. 
Ils  ont  trouvé,  comme  moyenne  de  huit  déterminations,  que  20  centimètres  cubes  de 
salive,  neutralisée  au  tournesol,  et  filtrée,  contenaient  des  matières  protéiques  capables 
de  se  combiner  à  7«,74  d'acide  chlorhydrique  à  1  p.  1000.  Ces  chimistes  ont  comparé 
ensuite  l'action  diastasique  :  1"  de  la  salive  normale;  2°  de  la  salive  neutralisée  au 
tournesol;  3°  de  la  salive  dont  les  matières  protéiques  étaient  saturées  d'acide;  4"  de  la 
salive  renfermant  de  petites  proportions  d'acide  chlorhydrique  libre.  Ils  ont  constaté  que 
la  deuxième  est  plus  active  que  la  première;  que  la  troisième  est  plus  active  que  la 
deuxième,  si  la  salive  est  diluée,  et  que  la  quatrième  peut  encore  être  plus  active  que 
les  autres,  si  la  salive  est  plus  diluée,  mais  seulement  pour  des  traces  d'acide. 
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Quand  la  proportion  d'acide  libre  atteint  Oe'',03  p.  1000,  l'action  diaslasique  de  la 
salive  est  presque  nulle. 

Dans  leur  ensemble,  ces  résultats  concordent  avec  ceux  que  Kjeldahl  a  obtenus  avec 
la  diastase  de  l'orge  germé,  ainsi  qu'avec  ceux  que  j'ai  moi-même  publiés  pour  la 
salive.  Ils  sont  plus  complexes  que  ne  paraissait  le  faire  prévoir  l'expérience  de  Ch.  Richet. 
Il  est  manifeste  que,  si  les  liquides  de  l'estomac  acquièrent  une  acidité  correspondant  à 
Osf,03  p.  1000  d'acide  chlorhydrique  libre,  la  diastase  de  la  salive  ne  pourra  pas  agir; 
elle  sera  même  de'truite,  étant  digérée  par  la  pepsine  en  milieu  physiologique  comme 
je  l'ai  établi  dans  des  recherches  particulières  (07).  Cependant,  durant  les  premiers  temps 
de  la  digestion,  tant  qu'il  n'y  a  pas  encore  d'acide  libre  en  quantité  suffisante,  la  saccha- 
rification  commencée  dans  la  bouche  pourra  se  continuer  dans  l'estomac. 

L'influence  des  sels  acides  —  nous  voulons  parler  non  seulement  de  ceux  qui  sont 
acides  chimiquement,  mais  encore  de  ceux  qui  agissent  sur  le  tournesol  bleu  à  la  façon 
d'un  acide  —  se  rapproche  de  celle  des  acides  :  ces  sels  sont  tous  plus  ou  moins  nuisibles 
à  l'action  de  la  diastase.  C'est  ainsi  que,  dans  les  recherches  de  Kjeldahl,  si  l'on  repré- 
sente par  100  l'accroissement  normal  du  sucre'en  l'absence  de  sels,  cet  accroissement 
devient  après  l'addition  de 

Oe'.,iO  d'azotate  de  plomb  p.  100 20 

—  de  sulfate  de  zinc 20 

—  de  sulfate  de  protoxyde  do  fer 20 

—  d'alun 2 

Alcalis  et  sels  alcalins.  —  Les  bases  alcalines  arrêtent  l'action  de  la  diastase,  même  à 
très  faible  dose  (72).  Duggan  (7.3)  a  constaté  que  0b%02  p.  1000  d'hydrate  de  soude 
réduisent  l'action  de  la  diastase  à  26  p.  100  de  ce  qu'elle  est  en  milieu  neutre. 

Les  carbonates  alcalins  sont  aussi  des  paralysants  de  la  diastase.  En  additionnant 
100  centimètres  cubes  d'empois  nei.ilre  de  5  milligrammes  de  carbonate  de  soude, 
Effront  (74)  a  pu  diminuer  le  pouvoir  diastasique  de  20  p.  100  environ. 

Les  sels  à  réaction  alcaline  agissent  comme  les  carbonates  alcalins.  Les  bicarbonates 
de  soude  et  de  potasse  sont  cependant  inaetifs. 

Sels  neutres.  —  L'action  des  sels  neutres  est  assez  variable,  et  dépend,  à  la  fois,  de 
leur  nature  et  de  leur  proportion.  Cette  action  a  été  étudiée  par  Kjeldahl.  D'après  cet 
expérimentateur,  l'augmentation  du  sucre  dans  un  temps  donné,  comparée  à  l'accrois- 
sement normal  pendant  le  même  temps,  devient  après  l'addition  de  : 

0  B'.j.'iO    d'arséniate  de  soude  p.  100 20 

—  de  NaCl  p.  100 90 

Liquide  saturé  de  sulfate  de  chaux 88 

DocLAox  (75)  a  trouvé  de  son  côté  que  le  chlorure  de  calcium  à  1  p.  100  diminue  de 
moitié  l'activité  de  la  diastase  et  que  le  bichlorure  de  mercure  à  1  p.  1000  le  rend  très 
faible. 

D'après  certains  auteurs,  le  chlorure  de  sodium,  à  la  dose  de  0,oO  p.  100  produirait 
un  ralentissement  notable  de  l'action  diastasique.  Effront  (74)  est  arrivé  dans  ses  expé- 
riences à  des  résultats  différents:  le  set  marin  commercial  qui  renferme  des  impuretés, 
serait  en  ell'et  nuisible  ;  mais  il  n'en  serait  pas  ainsi  avec  le  sel  pur. 

Le  même  expérimentateur  a  signalé  un  certain  nombre  de  substances,  et  parmi 
elles,  divers  sels  qui  accélèrent  la  marche  de  la  saccharificatiou  par  la  diastase  (74). 
L'action  de  ces  substances  a  été  étudiée  par  deux  méthodes  différentes. 

1°  La  diastase  a  d'abord  été  mise  en  contact  direct  avec  différentes  doses  de  réactif, 
puis  ajoutée  à  l'empois  d'amidon. 

2°  Les  réactifs  étaient  ajoutés  directement  à  l'empois;  puis  on  versait  dans  le 
mélange  la  solution  de  diastase. 

La  solution  de  diastase  était  une  macération  aqueuse  de  malt  sec,  préparée  avec 
1  partie  de  malt  pour  40  parties  d'eau.  L'empois  d'amidon  avait  une  densité  de  lOlS. 
Température  de  la  saccharification  :  îiO";  durée  :  1  heure  (7(5). 
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1  centimètre  cube  de  la  solution  introduit  dans  100  centimètres  cubes  d'empois  a 
donné  : 

MALTOSE 

p.  100  d'amidon. 

Sans  addition 8,63 

Avec  0,"0  de  phosphate  d'ammonium  (PO^H^AzH'l.    .    .  51,62 

—  0,!)0  de  phosphate  de  calcum  [;P0''J-H4Ca]  ....  46,12 

—  0.i5  alun  ammonical 56,30 

—  0,25  acétate  d'aluminium 62,40 

—  0,25  alun  potassique 54.3? 

On  remarquera  le  désaccord  qui  existe,  en  ce  qui  concerne  l'aetion  de  l'alun  de 
potasse,  entre  les  expériences  de  Kjeld.vhl  et  celles  d'Ei'FRONT.  Il  y  a  là  une  explication 
à  chercher,  qui  est  peut  être  analogue  à  celle  que  nous  avons  donnée  à  propos  des  con- 
tradictions relativement  à  l'action  des  acides  sur  la  salive. 

Composés  organiques.  —  Parmi  les  composés  organiques  dont  l'action  sur  la  dias- 
tase  a  été  essayée  jusqu'ici,  il  en  est  un  certain  nombre  qui  se  sont  montrés  à  peu  près 
indifl'érents.  Ainsi  en  est-il  du  chloroforme,  de  l'éther,  du  sulfure  de  carbone,  du 
thymol,  du  benzol,  qui  sont  des  antiseptiques  puissants  et  qui,  comme  tels,  empêchent 
le  développement  des  micro-organismes  dans  les  solutions  de  diastase,  sans  nuire  sensi- 
blement à  son  action.  Les  alcaloïdes  végétaux,  la  morphine  et  la  strychnine  par  exemple, 
seraient  également  sans  intluence  marquée.  L'alcool,  d'après  K.ieldahl,  à  la  dose  de 
10  centimètres  cubes  p.  100,  réduirait  déjà  considérablement  l'intensité  de'  la  diastase. 
L'aldéhyde  formique,  enfin,  serait  aussi  un  paralysant  de  la  diastase. 

Un  seul  composé  organique  a  été  indiqué  comme  accélérant  la  saccharification  dias- 
tasique  :  c'est  l'asparagine.  Ainsi,  d'après  Effront,  si  à  100  centimètres  cubes  d'empois 
d'amidon  on  ajoute  a  centigrammes  d'asparagine  et  1  centimètre  cube  de  macération 
de  malt  (1  partie  de  malt  pour  40  d'eau),  on  constate  qu'il  s'est  fait,  au  bout  d'une  heure, 
la  température  étant  de  oO",  61,2  parties  de  maltose  pour  100  parties  d'amidon  au  lieu 
de  8,63  qu'on  obtient  sans  addition.  Ce  résultat  parait  assez  net;  cependant,  lorsque  la 
proportion  de  macération  de  malt  est  très  élevée  (10  centimètres  cubes  dans  l'expé- 
rience ci-dessus),  on  ne  constate  plus  de  différence  dans  l'analyse  après  une  heure.  Cela 
tient  vraisemblablement  à  ce  qu'en  cet  espace  de  temps,  avec  la  grande  quantité  de 
ferment  employé,  on  arrive  à  la  limite  de  l'action.  L'asparagine  étant  un  acciMérant.^il 
est  probable  que,  si  l'on  faisait  l'analyse  au  bout  de  peu  de  temps,  on  retrouverait  des 
différences  analogues. 
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par  la  diaslase  sous  l'action  de  la  chaleur  [Atin.  I.  P.,  1887,  336).  —  64.  Green  (J.  Reynolds). 
On  the  Action  of  Lirjht  on  Diastase,  etc.  {Phil.  Trans.  of  thc  rotj.  Soc.  of  London,  (13), 
CLxxxviii,  167,  1897j.  —  65.  K.teldahl  (J.).  Recherches  sur  les  ferments  producteurs  du 
sucre  [Meidd.  fra.  Carlsberg  Lab.,  i,  121,  1879;  résumé  frajiçais).  —  66.  Baswitz  (M.).  Zur 
Kniiilniss  der  Diastase  IL).  Cli.  G.,  xi,  1443,  1878).  —  67.  Schierbeck  (SAa)irf.  Arch.  f.  Phys.  ; 
d'après  Duclaux). — 68.  Hiciiet  (Ch.).  Du  suc  gastrique  chez  l'homme  et  les  animau.v  (Thèse, 
Paris,  1878,  116).  — 69.  Hourouelot  (Ém.).  Sur  les  caractères  pouvant  servir  à  distinguer 
la  pepsine  de  la  trypsine  (J.  Pharm.,  (S),  x,  177,  1884).  —  70.  Chittenden  et  Smith.  The 
diastatic  action  of  saliva,  as  modified  by  varions  conditions  studied  quantitatively  {Chemical 
.Yew'S,  LUI,  109,  1886).  —  71.  Da.mlewski  (Al.)  (C.  W.,  1880;  d'après  Chittenden  et  Smith). 

—  72.  BoucHARDAT.  Sur  la  fermentation  saccharine  ou  glucosique  {A.  C,  (3),  xiv,  61,  184o). 

—  73.  Dlggan  fJ.  R.).  Ueber  die  Bestimmung  diastatischer  Wirkuny  (D.  Ch.  G.,  1886;  Réf., 
104:  tiré  de  Amer.  Chem.  Journ.,  vu,  306).  ^  74.  Effro.nt  (J.).  Sur  les  conditions  chimiques 
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EM.    BOURQUELOT. 

DIASTOLE.  —  Voyez  Cœur. 

DIGESTION  (Digestio,  de  digerere,  de  di  indiquant  dispersion  et  gerere 
porter).  —  Fonction  caractérisi'e  par  la  dissolution  et  la  liiiuéfaction  des  aliments 
Tenus  du  dehors,  avec  absorption  des  substances  dissoutes  et  liquéfiées,  suivies  de  la 
déjection  des  résidus  {Dictionnaire  de  Littré  et  Robin). 

En  raison  des  difficultés  que  l'on  éprouve  à  définir  correctement  les  termes  employés 
dans  les  sciences  biologiques,  nous  ne  chercherons  pas  à  parfaire  la  définition  précé- 
dente. Ce  n'est  pas  qu'elle  soit  à  l'abri  de  toute  critique;  elle  contient  à  la  fois  trop  et 
trop  peu.  L'absorption  des  substances  dissoutes  et  liquéfiées  est  un  acte  qui  peut  être 
distingué  de  celui  de  la  digestion  proprement  dite,  quoique,  à  la  vérité,  il  lui  soit  inti- 
mement uni  à  l'état  jibysiologique  :  la  liquéfaction  des  aliments,  opérée  in  vitro  dans  un 
vase  inerte  au  moyen  des  sucs  digestifs,  n'est-elle  pas  une  digestion  dans  toute  l'accep- 
tion du  mot?  Les  termes  de  dissolution  et  liquéfaction  des  aliments  sont  convena- 
blement choisis;  mais  il  semble  que  pour  leur  donner  toute  leur  valeur,  il  faille  leur 
adjoindre  une  autre  expression  indiquant  les  moyens  mis  en  œuvre  par  l'organisme 
pour  arriver  au  résultat  indiqué;  cette  transformation  des  aliments  est  opérée  en  effet 
par  différentes  diastases,  et  l'idée  de  digestion  est  inséparable  de  l'idée  d'action  diasta- 
sique.  La  digestion  est  une  fermentation.  Les  termes  dissolution  et  li(]uéfactioii  ne 
paraissent  pas,  non  plus,  assez  explicites  à  eux  seuls  pour  caractériser  le  résultat  de  cette 
fermentation  ;  du  moins  il  est  nécessaire  qu'ils  éveillent  non  seulement  l'idée  d'une 
modification  physico-chimique  grossière  de  l'aliment,  mais  encore  celle  d'un  change- 
ment moléculaire  profond  rendant  utilisable  par  l'organisme  une  substance  qui  ne 
t'était  point  sous  son  étal  primitif.  Ce  changement  d'état,  en  effet,  n'est  pas  seulement 
destiné  à  rendre  absorbables  des  matières  qui,  sans  cela,  ne  seraient  que  peu  ou  point 
résorbées,  mais  il  est  de  plus  indispensable  à  l'acte  de  l'assimilation.  On  connaît  l'exiié- 
rience  classique  de  Schiff  :  après  injection  intraveineuse  d'une  solution  aqueuse  de 
sucre  de  canne  et  de  blanc  d'œuf  chez  un  animal,  on  retrouve  le  sucre  de  canne  et 
l'albumine  dans  l'urine;  mais,  si  l'on  injecte  ces  substances  après  leur  avoir  fait  subir 
une  digestion  artificielle,  elles  ne  passent  plus  dans  l'urine,  lorsque  du  moins  la  quan- 
tité injectée  ne  dépasse  pas  une  certaine  limite.  L'albumine  d'œuf,  la  saccharose  qui. 
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sont  des  aliments,  ne  sont  donc  pas  directement  utilisables  par  les  tissus;  pour  qu'ils 
deviennent  assimilables,  ils  faut  qu'ils  subissent  préalablement  l'action  des  sucs 
digestifs.  Suivant  l'expression  de  Schiff,  la  digestion  transforme  donc  l'aliment  en 
nutriment:  elle  apparaît  ainsi  comme  un  acte  préparatoire  à  la  nutrition.  Cette  notion 
est  générale;  elle  s'applique  aux  animaux  comme  aux  végétaux;  mais  il  faut  pour  cela 
lui  donner  la  plus  large  compréhension,  en  envisageant  la  digestion  comme  une 
propriété  élémentaire  des  tissus,  et  non  pas  seulement  comme  une  fonction  dévolue  à 
un  appareil  spécial.  Si,  en  efTet,  on  se  plaçait  au  point  de  vue  restreint  de  la  digestion 
dans  le  tube  digestif,  la  proposition  précédente  n'aurait  plus  la  portée  générale  qu'elle 
doit  conserv<M'.  Ainsi  la  peptone  ne  constitue  point  le  terme  extrême  des  transformations 
que  doit  subir  l'albumine  jiour  devenir  nutriment;  ce  n'est  point  sous  cette  lorme  que 
les  tissus  l'utilisent;  l'action  d'un  suc  digestif  sur  l'aliment  n'est  point  tout;  il  s'y 
ajoute  encore  une  action  cellulaire  sur  le  produit  absorbé.  L'aliment  ne  devient  donc 
en  réalité  nutriment  qu'après  avoir  subi  toute  une  série  de  modifications  cliimiques; 
les  premières  de  ces  modifications  ont  lieu  extérieurement  à  l'organisme  dans  la 
cavité  digestive  sous  l'inlluence  des  sucs  qui  y  sont  sécrétés  :  elles  représentent  ce 
qu'on  noirime  digestion  dans  le  langage  courant;  les  autres  ont  pour  théâtre  le  proto- 
plasma  cellulaire,  elles  sont  intérieures  à  l'organisme  :  on  les  étudie  d'habitude  avec 
les  autres  phénomènes  intimes  de  la  nutrition.  Au  fond,  ce  n'est  qu'artificiellement  et 
pour  les  besoins  d'une  classification  des  phénomènes  physiologiques  que  l'on  fixe  une 
limite  anatoniique  à  l'acte  digestif  :  la  digestion  est  partout  où  il  y  a  tranformation  des 
matières  par  l'action  des  diastases.  C'est  par  une  véritable  digestion  que  les  animaux  et 
les  végétaux  transforment  les  matières  de  réserve  accumulées  dans  leurs  tissus  :  la 
saccharification  de  l'amidon  par  l'amylase,  l'interversion  de  la  saccharose  par  la  sucrase, 
au  moment  de  la  floraison  et  de  la  fructification  d'une  plante,  représentent  de 
véritables  actes  digestifs. 

Tel  est  donc  le  sens  large  du  terme  digestion.  Faut-il  lui  donner  ime  telle  extension 
dans  cet  article?  Nous  ne  le  pensons  pas.  Les  articles  Nutrition,  Ferments  doivent 
conserver  leur  autonomie,  et  ce  serait  empiéter  sur  leur  domaine  que  de  comprendre  en 
une  seule  synthèse  tous  les  actes  nutritifs.  11  suffira  donc  d'avoir  indiqué  une  vue  géné- 
rale; et  nous  nous  bornerons  à  analyser  les  premières  modifications  des  substances 
alimentaires  que  l'on  comprend  dans  le  langage  ordinaire  sous  le  titre  de  digestion, 
c'est-à-dire  celles  qui  sont  extérieures  à  l'organisme  :  nous  arrêterons  notre  étude  au 
stade  absorption.  Ce  n'est  pas,  toutefois,  que  nous  songions  à  restreindre  la  notion  de 
digestion  aux  êtres  pourvus  d'un  appareil  digestif  différencié.  La  digestion  n'implique 
pas  forcément  l'existence  d'un  tel  appareil;  les  végétaux  et  les  animaux  inférieurs  n'ont 
pas  de  tube  digestif,  mais  la  fonction  de  digestion  ne  manque  pas  chez  eux  pour  cela. 
Chez  tous  les  animaux  les  plus  inférieurs,  la  digestion  est  intracellulaire.  Cette  digestion 
intra-cellulaire  ne  doit  point  nous  échapper;  en  effet,  comme  nous  le  verrons,  bien  qu'elle 
s'opère  dans  la  cellule,  elle  est  en  réalité  extérieure  au  protoplasma. 

Voici,  du  reste,  la  façon  dont  nous  avons  compris  la  rédaction  de  cet  article  et  le 
plan  que  nous  comptons  suivre  dans  notre  exposition. 

Les  différents  temps  qui  composent  l'acte  digestif  des  animaux  supérieurs  devant 
être  analysés  dans  autant  d'articles  distincts  (Salive,  Estomac,  Pancréas,  etc.),  ce  serait 
une  superfétation  que  d'en  fournir  une  sorte  de  résumé  sous  le  titre  de  digestion. 
L'article  Digestion,  dans  ce  Dictionnaire,  doit  être  un  chapitre  de  généralisation;  pour 
atteindre  ce  but,  nous  avons  pensé  que  le  mieux  était  de  passer  en  revue  l'acte  digestif 
dans  toute  la  série  des  êtres  vivants  pour  en  rechercher  les  analogies  et  les  diffé- 
rences; de  faire,  en  un  mot,  la  physiologie  comparée  de  la  digestion.  Les  articles  Diges- 
tion que  l'on  trouve  dans  les  deux  dictionnaires  de  médecine  (Dict.  enci/clop.  des  Se. 
médic.  et  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques)  sont  conçus  dans  un  esprit  tout  à  fait  différent  : 
l'un,  celui  de  P.  Bert,  représente  surtout  une  analyse  rapide  de  la  digestion  chez  les 
animaux  supérieurs;  l'autre,  celui  de  Cablet,  ne  contient  guère  que  l'anatoraie  comparée 
du  tube  digestif  dans  la  série  animale.  11  est  possible  aujourd'hui  de  donner  à  ce  cha- 
pitre une  autre  forme,  grâce  aux  nombreux  travaux  qui  ont  été  faits  sur  la  physiologie 
comparée  de  la  digestion,  dans  toutes  les  classes  d'animaux,  et  même  chez  les  végétaux. 
Après  avoir  tracé  brièvement  l'histoire  des  progrès  de  la  physiologie  dans  l'étude  de  la 
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digestion  et  donné  un  aperçu  sur  la  morphologie  de  l'appareil  digestif',  nous  rappellerons 
d'une  manière  succincte  les  phénomènes  essentiels  qui  caractérisent  celte  fonction  chez 
les  animaux  supérieurs,  puis  nous  reprendrons  l'analyse  des  actes  digestifs  dans  toute  la 
série  animale,  en  commençant  parles  protozoaires;  un  dernier  paragraphe  concernera 
la  fonction  digeslive  des  végétaux.  Nous  laisserons  de  ciMé  à  peu  prés  complètement  la 
p.irtie  mécanique  des  phénomènes  digestifs,  pour  porter  toute  notre  attention  sur  les 
phénomènes  chimiques  qui,  à  eux  seuls,  suffisent,  pour  caractériser  la  fonction.  La 
digestion  est  en  effet,  avant  tout,  une  opération  chimique;  tout  ce  qu'elle  comporte  de 
mécanique  sera  du  reste  suffisamment  indiqué  dans  divers  articles  spéciaux  de  ce  Diction- 
naire fpar  exemple.  Préhension,  Mastication,  etc.). 

Historique.  —  L'histoire  des  progrès  accomplis  dans  cette  partie  de  la  physiologie 
peut  être  divisée  en  trois  périodes.  La  première  s'étend  depuis  l'antiquité  jusqu'à  Rkaumur 
(1083)  et  comprend  ce  long  espace  de  temps  pendant  lequel  on  n'expérimentait  guère. 
La  seconde,  ou  phase  de  transition,  correspond  aux  premières  tentatives  expérimentales 
de  Hkaiimur  et  Spallanzvni.  On  peut  faire  débuter  la  troisième,  ou  période  moderne,  aux 
travaux  de  Tiedemann  et  Gmelin  (1823).  Grâce  à  l'inlroduction  des  méthodes  de  la 
chimie  dans  l'analyse  des  phénomènes  physiologiques  et  à  la  conception  de  plus  en  plus 
précise  des  phénomènes  de  fermentation,  l'étude  de  la  digestion  accomplit  alors  des 
progrés  considérahles. 

Première  période.  —  Nous  pouvons  être  brefs  sur  les  premières  théories  physiologiques 
de  la  digestion.  Les  médecins  de  l'antiquité  se  bornaient  |à  comparer  la  digestion  à  un 
autre  phénomène  physique  plus  simple.  Hipi'ocrate  en  faisait  une  cuisson  ou  coction 
(r:£'}i:)  des  aliments  sous  l'influence  de  la  chaleur  de  l'estomac.  La  même  idée  se  retrouve 
dans  Galien;  toutefois  il  semble  que,  pour  ce  dernier,  le  mot  coction  avait  un  sens  plus 
complexe  :  les  aliments  subissaient  d'après  lui  une  série  de  codions  successives,  d'abord 
dans  l'estomac,  puis  dans  l'intestin,  enhn  dans  le  foie,  et  se  rapprochaient  ainsi  de  plus 
en  plus  de  la  nature  du  liquide  sanguin.  Cette  théorie  de  Galien  apparaît  plus  tard  sous 
le  nom  d'élixatioyi  [elixarc,  cuire)  et  se  trouve  ainsi  accréditée  chez  la  plupart  des  savants 
du  moyen  âge,  notamment  Michel  Servet.  Même  au  commencement  du  siècle  dernier, 
cette  conception  subsiste  encore,  et  l'on  voit  Drake  comparer  l'estomac  à  la  machine  de 
Papin.  La  Ihéorie  de  la  putréfaction,  attribuée  à  Plisto.nicus,  disciple  de  Praxacore,  eut 
aussi  de  nombreux  adeptes;  on  la  retrouve  jusqu'à  une  époque  relativement  récente;  par 
exemple  Cheselden  l'adopta  dans  son  traité  d'anatomie  (1703);  la  digestion  était  com- 
parée aux  phénomènes  de  décomposition  qu'éprouvent  les  matières  organiques  exposées 
à  l'action  de  l'air,  de  l'humidité  et  de  la  chaleur.  11  semble  aussi  qu'AscLÉriAUE,  médecin 
de  CicÉRON,  ait  eu  l'idée  d'une  dissolution  chimique  des  aliments.  Enfin  la  théorie  de  la 
fermentation  digeslive  des  aliments  parait  avoir  été  imaginée  par  Van  Heluont  vers  le 
milieu  du  xvii"  siècle;  elle  compte  beaucoup  de  partisans,  Sylvius,  Willis,  Boyle,  Lower, 
Macbride  '.  Le  mot  fermentation  cachait  un  sens  assez  mal  délerminé;  toutefois  on  attri- 
buait les  modifications  que  subissent  les  aliments  dans  l'estomac  à  la  présence  d'un 
levain.  Van  Helmont  accompagna  sa  théorie  d'une  série  de  conceptions  plus  ou  moins 
bizarres;  à  côté  de  ces  défauts,  dit  Cl.  Bernard,  il  avait  l'esprit  d'un  véritable  expérimen- 
tateur et  il  essaya  d'expérimenter  sur  la  digestion  en  se  procurant  par  régurgitation  les 
matières  qui  avaient  séjourné  dans  l'estomac.  A  la  même  époque  aussi,  certains  auteurs 
attribuaient  la  dissolution  des  aliments  à  un  suc  gastrique.  Mais  l'existence  de  ce  suc 
n'était  point  démontrée;  c'était  seulement,  comme  le  dit  Milne-Edwards,  un  être  de  rai- 
son. Aussi  CuREAii  de  Lachambre  pouvait-il  soutenir  que  la  transformation  des  aliments 
était  effectuée  non  par  une  humeur  aqueuse  ou  acide,  mais  par  des  esprits  dissol- 
vants. 

A  côté  de  ces  théories  chimiques,  tlorissaient  d'autres  théories  antagonistes  qui  attri- 
buaient seulement  à  des  actions  mécaniques  de  division,  de  broyage  les  résultats  de  la 
digestion.  Erasistrate,  sur  l'observation  des  coniractions  de  l'estomac  eu  digeslion,  éta- 
blit cette  théorie  mécanique  qui  fut  soutenue  plus  tard  par  toute  une  école  de  physiolo- 
gistes dits  iatro-mècanicicns,  Bohelli  (1008),  Boerhaave  (1668),  etc. 

1.  Voyez  pour  les  indic.itions  bibliographiques  Milnk-Edwards.  Anatomie  et  pliijsiologie  com- 
parées, V,  2.Ï1  et  Cl.  Bkrnap.d,  Leçons  sur  les  phénomènes  de  la  vie,  ii,  200. 
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Il  est  intéressant  de  peser  aujourd'hui  la  valeur  de  ces  différentes  théories  à  un  point 
de  vue  philosophique  et  à  la  lumière  des  données  de  la  science  contemporaine.  On  peut 
trouver  en  effet  dans  chacune  d'elles  une  semence  de  vérité.  Sans  doute  l'assimilation 
des  opérations  digestives  à  une  coction  n'est  pas  soutonable,  en  tant  qu'on  envisage  seu- 
lement les  moyens  mis  en  œuvre  par  les  organismes.  Comme  le  fit  observer  Haller, 
dans  ses  Elanentn  phijsioloijisc,  chez  la  plupart  des  animaux,  la  digestion  ne  se  produit- 
elle  pas  à  une  température  qui  ne  dépasse  pas  sensiblement  celle  du  milieu  ambiant? 
Mais,  si  l'on  a  en  vue  dans  cette  comparaison  le  résultat  des  opérations  digestives,  la 
théorie  cesse  d'être  absurde.  Ainsi  la  cuisson  prolongée  des  albuminoïdes  envase  clos  a 
fourni  des  corps  semblables  aux  peptones.  La  théorie  de  la  putréfaction  ne  contient- 
elle  pas  aussi  une  part  de  vérité?  Sans  compter  qu'il  se  passe  certainement  dans  l'intes- 
tin des  processus  de  putréfaction  véritables  sous  l'influence  de  certaines  bactéries,  ne 
savons-nous  |ias  maintenant  que  la  putréfaction  est  de  l'ordre  des  fermentations?  Quant 
à  la  théorie  de  la  fermentation,  elle  contient  la  conception  moderne  de  la  digestion.  Sans 
doute  le  mot  de  fermentation  n'avait  alors  qu'un  sens  obscur  et  vague,  et  il  y  a  loin  de 
l'idée  que  s'en  faisait  Van  Helmont  à  celle  que  nous  nous  en  formons  aujourd'hui.  Pour- 
tant il  faut  bien  reconnaître  que  le  simple  rapprochement  entre  les  phénomènes  digestifs 
et  ceux  qui  sont  produits  parle  ferment  désigné  sous  le  nom  de  levure,  atteignait  le  fond 
même  du  problème,  encore  que  le  terme  de  levure  ne  s'appliquât  point  à  une  matière 
physiquement  ou  chimiquement  déterminée.  Aujourd'hui,  la  nature  de  ce  que  nous 
nommons  ferment  soluble  n'est-elle  pas  tout  aussi  obscure?  Enfin  la  théorie  mécanique 
de  la  digestion  renfermait  aussi  plus  d'un  fait  important  ;  mais  l'exclusivisme  et  l'exagé- 
ration de  ses  partisans  ne  pouvaient  que  la  discréditer.  Borelli  et  Boerhaave  dotaient 
l'estomac  d'une  puissance  musculaire  extraordinairement  grande,  et  Pitcairn  (de  Rotter- 
dam) évaluait  la  force  triturante  de  cet  organe  à  12  951  livres  ! 

Deuxième  période.  —  L'absence  de  toute  expérimentation  rendait  les  théories  précé- 
dentes absolument  vaines,  et,  quoique  certains  physiologistes  eussent  deviné  assez  juste, 
comme  Gkew,  cité  par  Milne-Edwahds,  il  est  certain  que  la  plus  grande  obscurité  régnait 
dans  les  esprits,  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  en  lisant  l'exposé  de  l'état  de  la  question 
dans  les  Elementa  phijsiologix  de  Haller. 

RÉAUMUR  (l(i83-17o7)  ouvre  la  voie  expérimentale.  Avant  lui  cependant  les  physiciens 
de  l'académie  del  Cimenta  de  Florence  avaient  reconnu  que  des  corps  mêmes,  très  durs, 
introduits  dans  le  gésier  des  oiseaux  peuvent  être  tordus,  broyés.  Un  des  membres  de 
cette  académie,  Redi,  avait  aussi  déterminé  la  perte  de  poids  que  subissaient  divers 
corps  dans  l'intérieur  de  l'estomac  chez  des  oiseaux  de  basse-cour  et  une  autruche.  Mais 
toutes  ces  expériences  établissaient  seulement  la  force  trilurante  du  gésier  des  oiseaux 
et  ne  démontraient  pas  clairement  une  action  chimique.  C'est  donc  bien  Réaumur  qui 
eut  le  mérite  d'établir  cette  dernière  notion.  Il  Ht  avaler  à  des  oiseaaux  des  aliments 
contenus  dans  des  tubes  métalliques  percés  de  trous,  de  façon  à  permettre  aux  sucs 
digestifs  d'y  pénétrer,  tout  en  écartant  l'action  mécanique  du  viscère.  Il  put  reconnaître 
de  la  sorte,  en  retirant  les  tubes  au  bout  d'un  séjour  plus  ou  moins  long  dans  la  cavité 
stomacale,  que  certains  aliments  comme  la  viande  étaient  dissous,  et  n'avaient  donc  pas 
besoin  pour  cela  d'être  triturés;  mais  qu'il  en  était  tout  autrement  des  graines,  pour 
lesquelles  par  conséquent  un  broyage  préalable  semblait  nécessaire.  Réaumur  n'opéra  pas 
seulement  sur  des  oiseaux  granivores  à  estomac  musculeux,  mais  aussi  sur  des  oiseaux 
de  proie  à  estomac  membraneux,  en  mettant  à  profit  la  propriété  singulière  que  pos- 
sèdent ces  animaux  de  pouvoir  vomir  au  bout  d'un  certain  temps  les  substances  indi- 
gestes qu'ils  ont  avalées;  il  put  ainsi  faire  de  nombreuses  expériences  sur  un  même 
animal  au  moyen  de  ses  tubes  métalliques,  et  se  convaincre  que  la  viande  est  dans 
l'estomac  complètement  dissoute  par  un  processus  chimique.  11  eut  alors  l'idée  d'opérer 
le  phénomène  in  vitro,  mais  il  échoua,  parce  qu'il  n'arriva  pas  à  se  procurer  une  assez 
grande  quantité  de  suc  stomacal. 

Les  expériences  de  Réaumur  furent  répétées  et  confirmées  sur  l'homme  par  un  méde- 
cin écossais,  Steve.ns  (1777).  Un  bateleur,  possédant  la  faculté  de  rejeter  par  la  bouche 
des  cailloux  qu'il  avait  avalés,  lui  servit  de  sujet  d'étude.  Il  fit  aussi  des  expériences  sur 
des  chiens. 

Malgré  toutes  ces  expériences  remarquables,  la  théorie  chimique  de  la  digestion  ne 
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s'imposait  pas  encore  avec  assez  de  force  pour  couper  cniirt  aux  interprétations  vita- 
listes;  beaucoup  de  physiologistes  tenaient  obstinément  pour  une  action  vitale,  une 
force  nerveuse  exercée  par  l'estomac.  11  fallait  donc,  pour  édifier  complètement  la  théo- 
rie, réaliser  des  digestions  artificielles  en  vase  clos.  C'est  à  Spallanzani  que  revient 
l'honneur  de  cette  démonstration.  Dans  un  célèbre  mémoire  publié  à  Genève  en  1783', 
il  raconte  en  détail,  et  dans  un  style  des  plus  attachants,  toute  la  série  des  expériences 
qu'il  entreprit  sur  la  digestion  stomacale.  Il  constata  que  la  digestion  s'opère  encore 
dans  l'estomac  d'un  animal  mort,  et  que  le  suc  gastrique  est  l'agent  chimique  de  disso- 
lution des  aliments.  En  exprimant  des  éponges  qu'il  avait  fait  avaler  à  des  animaux,  il 
obtint  un  suc  qu'il  fit  agir  ensuite  en  vase  inerle  sur  divers  aliments.  Il  reconnut 
qu'une  certaine  chaleur  active  cette  digestion  artificielle,  que  le  suc  gastrique  est  impu- 
trescible et  enraye  même  les  processus  de  la  putréfaction,  etc.  Mais  la  quantité  de  suc 
gastrique  dont  il  disposa  ne  lui  permit  pas  de  fixer  d'une  façon  convenable  la  constitu- 
tion de  ce  liquide.  Aussi  certains  physiologistes,  comme  Chaussier,  Dumas,  en  arrivèrent- 
ils  à  prétendre  que  le  suc  gastrique  n'a  pas  de  caractères  fixes,  mais  varie  avec  la  nature- 
des  aliments.  Un  autre  auteur,  Jani.n  de  Montègre,  dans  une  communication  à  l'Académie 
des  sciences  en  1812,  considérait  même  le  suc  gastrique  comme  un  produit  d'acidifica- 
tion de  la  salive. 

Troisième  période.  —  C'est  au  milieu  de  cette  confusion  que  parurent  deux  mémoires 
remarquables,  celui  de  Tiedeman.n  et  Gmelin,  et  celui  de  Leuret  et  Lassaigne,  provoqués 
par  la  mise  au  concours  du  sujet  par  l'Académie  des  sciences  en  1823.  Ces  expérimenta- 
teurs se  procurèrent  du  suc  gastrique  en  sacrifiant  les  animaux  après  une  ingestion  de 
corps  inattaquables  comme  des  cailloux,  et  ils  purent  ainsi  répéter  les  expériences  de 
digestions  artificielles  de  Spallanzani.  De  plus  ils  étendirent  leurs  investigations  aux 
autres  liquides  digestifs,  au  suc  pancréatique. 

Eu  1833,  un  chirurgien  américain,  W.  Beaumont,  publia  son  fameux  cas  de  fistule  sto- 
macale observé  chez  un  chasseur  canadien  et  les  nombreuses  observations  qu'il  put  faire 
sur  les  conditions  de  la  sécrétion  gastrique  chez  cet  individu.  Alors  on  voit  intervenir  la 
vivisection.  Un  médecin  russe,  Bassow,  d'une  part,  et,  d'autre  part,  Blondlot  (de  Nancy), 
à  peu  près  à  la  même  époque,  en  1843,  établirent  des  fistules  stomacales  chez  les  animaux. 

D'un  autre  côté,  en  1834,  Eberlé  (de  Wurtzbourg)  eut  une  ingénieuse  idée  en  fabri- 
quant un  liquide  digestif  artificiel  par  infusion  d'un  lambeau  de  muqueuse  stomacale 
dans  de  l'eau  acidulée  :  idée  féconde  aussi  par  ses  conséquences;  c'est  en  effet  dans  un 
tel  licpiide  de  macération  que  Wasmann  put,  en  1839,  isoler  la  pepsine  ou  principe  actif 
du  suc  gastrique,  soupçonné  par  SchwaiNN. 

BiDDER  et  ScHMiDT,  en  1852,  publièrent  à  Leipzig  un  travail  très  étendu  sur  la  digestion. 
De  même  que  Tiedbmann  et  Gmeli.n,  ils  n'étudièrent  pas  seulement  la  digestion  stomacale,, 
mais  ils  montrèrent  aussi  que  la  digestion  est  une  fonction  complexe  pour  laquelle  un 
grand  nombre  de  produits  de  sécrétion  interviennent. 

Il  est  clair  que  dès  lors  la  vraie  théorie,  la  théorie  chimique  de  la  digestion,  est 
établie.  Poursuivre  cet  historique  ne  présenterait  plus  un  'grand  intérêt,  parce  que  les 
travaux  modernes  se  trouvent  à  chaque  instant  sous  la  plume  des  auteurs  qui  écrivent 
sur  la  digestion.  Personne  n  ignore  les  travaux  de  Schuf  et  de  Cl.  Bernard.  Remarquons 
cependant  le  progrès  considérable  réalisé  par  les  expériences  de  Cl.  Bernard  sur  le  pan- 
créas. A  la  vérité  ce  physiologiste  eut  de  nombreux  prédécesseurs  dans  cette  étude.  S'il 
est  douteux  que  Régnier  de  Graaf,  qui  exécuta  la  première  fistule  du  canal  de  Wirsung, 
ait  jamais  obtenu  du  suc  pancréatique,  nous  devons  reconnaître  que  les  caractères  de 
ce  suc  avaient  été  en  partie  fixés  par  les  travaux  de  Tieuemann  et  Gmelin,  de  Leuret  et 
Lassaigne,  de  Magendie;  sans  doute  aussi  l'action  saccharifiante  du^  suc  pancréatique 
avait  été  vue  par  Valentin  (1844j,  son  pouvoir  émulsif  sur  les  graisses  par  Eberlé,  son 
action  peptique  par  Corvisart.  Cl.  Bernard  consacra  définitivement  ces  données  {Mémoire 
sur  le  pancréas,  1858)  ;  de  plus  avec  Berthelot  il  établit  l'action  saponifiante  du  suc  pan- 
créatique;  enfin,    par  de    nombreuses    expériences    de    destruction  du    pancréas  sur 

1.  Spallanzani.  Expériences  sur  la  digestion,  trad.  par  Sénebier,  Genève,  1784,  et  aussi  les 
Maîtres  de  /a  ,sc(e«c'c,  bibliothèque  rélrospective  publiée  sous  la  direction  de  Ca.  Rjcuet,  Paris,. 
Masson,  1893,  in- 16. 
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ranimai  vivant,  il  monira  clairement  l'importance  de  cette  glande  dans  les  phénomènes 
digestifs. 

L'étude  de  l'action  des  autres  sucs  digestifs  ne  fut  pas  non  plus  négligée.  L'action 
saccharifiante  de  la  salive  fut  signalée  par  Leuchs  en  1831.  Pour  élucider  le  [rôle  de  la 
bile  on  analysa  les  troubles  digestifs  produits  par  la  fistule  biliaire  (opération  imaginée 
par  ScHWAN.N'  en  1844-).  On  fit  aussi  des  fistules  intestinales  (Thiry)  pour  recueillir  le 
produit  de  sécrétion  des  glandes  intestinales  et  rechercher  son  action  digestive.  Cl.  Ber- 
nard découvrit  le  pouvoir  inversif  du  suc  intestinal  sur  le  sucre  de  canne. 

Enfin,  lorsque  les  découvertes  de  Pasteur  apprirent  quel  rôle  jouent  les  microrga- 
nismes  dans  les  phe'nomènes  de  fermentation,  la  physiologie  de  la  digestion  fit  de 
nouveaux  progrès;  on  rechercha  la  part  que  prennent  les  microbes  aux  processus 
digestifs. 

D'un  autre  côté,  dans  ces  dernières  années,  on  a  commencé  l'étude  de  la  physiologie 
comparée  de  la  digestion.  Une  riche  moisson  de  faits  est  venue  récompenser  le  zèle  des 
expérimentateurs.  Bornons-nous  à  signaler,  parce  que  nous  aurons  à  les  analyser  lon- 
guement dans  le  courant  de  cet  article,  les  travaux  de  METCH^JIK0FF  sur  la  digestion 
intivi-cellulaire  des  protozoaires  et  des  métazoaires  inférieurs,  ceux  de  Hoppe  Seyler,  de 
Krukenberg,  de  F.  Plateau,  de  Léon  Fredericq,  de  Bocrouelot,  etc.,  sur  la  digestion 
chez  les  invertébrés. 

II.  Aperçu  sur  la  constitution  de  l'appareil  digestif  et  son  perfectionnement 
dans  la  série  animale.  —  La  digestion  consistant  essentiellement  en  une  dissolution 
des  aliments  à  l'aide  de  liquides  fournis  par  l'organisme,  la  forme  la  plus  simple  que 
l'on  puisse  imaginer  pour  un  appareil  destiné  à  cette  fonction  serait  celle  d'un  réservoir 
ou  poche,  dont  l'orifice  de  communication  avec  l'extérieur  se  dilaterait  pour  laisser  passer 
les  aliments  ou  leurs  résidus,  mais  demeurerait  clos  pendant  la  durée  du  travail  digestif, 
afin  de  conserver  les  sucs  sécrétés  et  le  produit  de  leur  action  ferraentaire.  Un  appareil 
d'une  telle  simplicité  se  montre  chez  les  animaux  les  moins  perfectionnés,  les  zoophytes; 
il  consiste  en  etiet  eu  une  cavité  creusée  dans  le  parenchyme  du  corps,  et  communiquant 
avec  l'extérieur  par  un  seul  orifice  servant  à  la  fois  de  bouche  et  d'anus;  cette  cavité 
représente  de  plus  le  système  circulatoire;  elle  sert  aussi  parfois  à  la  respiration  et  loge 
encore  chez  certains  animaux  (Coralliaires)  les  organes  reproducteurs.  Mais  la  tendance 
à  la  division  du  travail  fait  que  cette  organisation  si  simple  ne  se  rencontre  pas  chez  les 
animaux  plus  élevés;  un  premier  perfectionnement  consiste  dans  l'ouverture  de  la  cavité 
digestive  au  dehors  par  deux  orifices  opposés,  dont  l'un  sert  à  l'entrée  des  aliments, 
(bouche)  et  l'autre  livre  passage  au  résidu  de  l'acte  digestif  (anus).  La  cavité  digestive 
perd  la  forme  primitive  d'une  poche,  et  affecte  celle  d'un  tube  plus  ou  moins  renflé  vers 
le  milieu  et  plus  ou  moins  contourné.  De  plus,  ce  tube  acquiert  une  paroi  propre  distincte 
de  la  masse  générale  du  corps;  en  s'isolant  des  tissus  d'alentour,  il  devient  libre  et  ne 
demeure  plus  que  suspendu  plus  ou  moins  lâchement  par  un  repli  (mésentère)  dans  la 
cavité  générale  du  corps.  La  paroi  du  tube  est  essentiellement  formée  par  une  membrane, 
dite  muqueuse,  chargée  de  sécréter  les  liquides  digestifs;  les  cellules  qui  la  tapissent 
jouissent  aussi  tout  d'abord  de  la  faculté  d'imprimer  le  mouvement  de  progression  à  la 
masse  alimentaire  par  leurs  cils  vibratiles;  mais,  chez  les  animaux  les  plus  élevés,  ce 
mouvement,  qui  doit  être  plus  énergique,  est  donné  par  une  tunique  musculaire  dont  les 
parois  du  tube  digestif  se  recouvrent  extérieurement  à  la  muqueuse.  Le  tissu  conuectif 
qui  tapisse  en  dehors  le  tube  intestinal  se  modifie  corrélativement;  quand  les  mouve- 
ments deviennent  étendus,  il  se  transforme  en  une  membrane  lisse  séreuse.  La  propriété 
d'élaborer  les  liijuides  digestifs  n'est  d'abord  localisée  à  aucune  partie  déterminée  du 
tube  digestif;  mais  la  division  du  travail  entraîne  aussi  une  spécialisation  dans  les  fonc- 
tions de  l'épithélium  de  la  muqueuse;  de  plus  la  fonction  sécrétoire  ne  reste  pas  localisée 
à  cet  épithélium;  elle  s'étend  à  des  organes  qui  en  dérivent  et  qui  se  séparent  plus  ou 
moins  de  la  paroi  du  tube  digestif  :  ce  sont  les  glandes.  Enfin  l'acte  mécanique  lié  à  la 
fonction  digestive  se  complique  de  plus  en  plus;  la  bouche,  qui  n'est  primitivement 
qu'un  orifice  contractile,  s'arme  de  dilîérents  appareils  de  préhension,  de  mastication, 
etc.  Un  coup  d'œil  jeté  sur  la  constitution  du  tube  digestif  chez  quelques  types  zoolo- 
giques va  nous  permettre  de  juger  des  perfectionnements  qu'il  acquiert  dans  la  série 
.animale. 
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Protozoaires.  —  Les  protozoaires  n'ont  pas  d'appareil  digestif;  la  digestion  se  fait 
chez  eux  suivant  le  mode  dit  intra-cellulaire  que  nous  étudierons  plus  loin.  Le  seu) 
organe  différencié  qui  apparaisse  chez  quelques-uns  d'entre  eux,  consiste  dans  une  dépres- 
sion d'un  point  de  leur  surface  protoplasmique  ou  bouche,  dont  le  pourtour  est  ordinaire- 
ment frarni  d'appareils  vibratiles. 

Célentérés.  —  Ces  animaux  sont  caractérisés  par  la  grande  simplicité  de  leur  appa- 
reil de  nutrition,  lequel  consiste  en  une  cavité  creusée  dans  le  parenchyme  du  corps. 
Cette  cavité  digestive  qui  se  divise  en  canaux,  qui  conduisent  à  des  espaces  plus  grands, 
représente  en  même  temps  la  cavité  du  corps;  ce  dernier  n'olfre  pas  d'autres  parties 
creuses.  Si  plusieurs  individus  sont  associés  en  colonies,  le  système  des  canaux  auquels 
aboutissent  les  cavités  digestives  est  commun  à  tous  les  individus  et  se  continue  dans  le 
cœnencliyme,  c'est-à-dire  dans  la  substance  commune  de  la  colonie.  La  cavité  digestive 
communique  avec  l'extérieur  par  un  seul  orifice;  le  produit  de  la  digestion  ou  chyme 
mélangé  d'eau  représente  en  même  temps  le  liijuide  nourricier  ;  il  est  distribué  dans  le 
corps  par  le  système  de  canaux  ou  cavités  en  connexion  immédiate  avec  la  cavité  diges- 
tive. Aussi  l'appareil  digestif  des  célentérés  est-il  désigné  souvent  sous  le  nom  de  sys- 
tème i/nslro-vasculaire. 

Vers.  —  Beaucoup  de  vers  parasites  (Ces(odes)  n'ont  pas  de  tube  digestif.  Ils  trouvent, 
en  ellet,  dans  le  corps  de  leur  hôte  des  matériaux  nutritifs  tout  préparés  pour  l'absorp- 
tion. La  première  ébauche  du  tube  intestinal  chez  les  vers  rappelant  l'organisation  si 
rudimentaire  des  célentérés,  consiste  en  un  cœcum  simple  ou  ramifié  qui  ne  s'ouvre  à 
l'extérieur  que  par  un  seul  orifice.  Cette  disposition  est  la  lègle  chez  les  Trcmulodes;  elle 
domine  aussi  chez  les  Turbelldriés.  Chez  les  vers  plus  élevés  (nématodes,  rotiféres,  anné- 
lides,  etc.),  l'appareil  digestif  se  différencie  en  plusieurs  segments  ayant  des  fonctions 
distinctes  :  intestins  antérieur,  moyen  et  terminal.  L'intestin  antérieur  acquiert  des  appa- 
reils accessoires  servant  à  la  prise  de  la  nourriture;  l'intestin  moyen  présente  des  dila- 
tations ampuUaires  (estomacs  des  sangsues  par  ex.)  ou  des  cœcums  ramifiés  (aphrodite). 
L'intestin  terminal  s'ouvre  k  l'extérieur  par  un  orifice  anal  situé  ordinairement  à  l'extrémité 
du  corps  opposée  à  celle  que  présente  l'ouverture  buccale.  On  peut  reconnaître  chez  les 
vers  des  organes  accessoires,  ou  glandes,  présentant  généralement  le  caractère  unicellu- 
laire;  c'est  ainsi  que  l'on  a  décrit  des  glandes  salivaires  annexées  à  l'intestin  buccal  de 
plusieurs  espèces;  dans  l'intestin  moyen  l'épilhélium  présente  aussi  certaines  modifica- 
tions (de  couleur  notamment)  qui  ont  fait  penser  qu'il  est  le  siège  d'une  sécrétion 
biliaire. 

Ëchinodermes.  —  Chez  les  échinodermes,  le  tube  digestif  à  paroi  membraneuse  mince 
est  séparé  des  parois  du  corps  auquelles  il  est  relié  par  un  mésentère.  Il  présente  deux 
orifices,  sauf  cependant  chez  les  Ophiures  et  quelques  Astcrides  qui  sont  dépourvus  d'anus- 
La  bouche  située  au  centre  de  la  face  ventrale  du  corps  conduit  dans  une  partie  élargie, 
ou  estomac.  Chez  les  Astérides,  cet  estomac  est  partagé  par  un  repli  circulaire  en  deux 
segments  consécutifs;  dans  le  second  segment  s'ouvrent  les  cœcums  radiaux. 

Le  canal  digestif  présente  des  circonvolutions  plus  ou  moins  développées.  Chez  les 
Crinoides  il  s'enroule  autour  d'un  pilier  fusiforme  situé  dans  l'axe  du  corps.  Chez  les  Échi- 
nides  il  décrit  autour  de  l'axe  des  circonvolutions  hélicoïdales.  Chez  les  Holothuridcs  il 
est  longitudinal,  mais  plus  long  que  le  corps  et  forme  un  double  repli.  L'orifice  buccal 
s'arme  parfois  d'un  véritable  appareil  de  mastication  (par  exemple  les  pièces  calcaires 
formant  chez  l'oursin  l'appareil  que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  lantenic  d'Aiislole). 
Quant  aux  organes  glandulaires,  on  pense  que  certaines  cellules  colorée.s  de  la  face 
interne  de  l'intestin  fonctionnent  comme  foie  ;  cela  paraît  bien  être  le  cas  pour  celles 
qui  se  trouvent  dans  les  appendices  cœcaux  de  l'estomac  des  Astéries. 

Arthropodes.  —  Le  canal  digestif  des  Arthropodes  commence  à  la  partie  antérieure  du 
corps  et  s'étend  dans  toute  sa  longueur  jusqu'au  [dernier  segment.  Celte  disposition 
rappelle  celle  des  Vers  supérieurs  (annélides).  Comme  chez  les  Vers  on  peut  dislinguer 
au  tube  digestif  trois  segments  :  antérieur,  moyen  et  postérieur,  mais  la  différenciation  de 
ces  parties  est  poussée  beaucoup  plus  loin.  L'entrée  du  canal  est  caractérisée  par  la 
présence  d'organes  extérieurs  particuliers,  dont  le  nombre,  la  forme  et  la  spécialisation 
fonctionnelle  (succion,  mastication)  offrent  de  grandes  variétés.  Ces  organes  ou  pièces 
Jbuccales    proviennent   de    modifications   d'appendices   articulés  du    corps    (membres), 


<)I2  DIGESTION. 

comme  il  est  facile  de  s'en'assurer  chez  les  Crustacés.  A  la  bouche  fait  suite  un  cana| 
appelé  œsopl(age  qui  conduit  à  une  partie  élargie  ou  estomac;  puis  un  intestin  plus  ou 
moins  contourné  lui  succède;  il  aboutit  à  l'intestin  terminal  ou  rectum.  L'œsophage 
présente  chez  les  insectes  une  dilatatalion  ou  jabot,  et  plus  loin  un  autre  renflement 
dont  la  face  interne  présente  des  pièces  chitineuses,  le  gésier.  Chez  les  Crustacés  aussi  il 
existe  une  poche  stomacale  garnie  intérieurement  d'un  squelette  chitineux  {estomac  mas- 
ticateur). Après  l'estomac,  l'intestin  moyen  :  c'est  la  partie  la  plus  importante  pour 
l'acte  digestif,  celle  qui  reçoit  les  sucs  digestifs  des  cœcums  glandulaires  :  on  donne  à  sa 
première  portion  le  nom  de  ventricule  chylifique.  Parmi  les  organes  glandulaires  en 
connexion  avec  le  tube  digestif,  les  uns  débouchent  dans  l'œsophage  :  ce  sont  les  glandes 
salivaires,  les  autres  dans  l'intestin  moyen:  ces  derniers  se  présentent  le  plus  souvent 
sous  la  forme  de  ccecums  plus  ou  moins  ramifiés;  ils  constituent  par  leur  accumulation 
l'organe  appelé  foie.  Une  troisième  série  de  tubes  glandulaires  débouche  dans  l'intestin 
terminal  :  ce  sont  les  vaisseaux  de  Malpighi,  qui  représentent  un  organe  excréteur  ana- 
logue au  rein  des  animaux  supérieurs.  (V.  Crustacés.) 

Mollusques.  —  De  même  que  chez  les  Vers  et  les  Arthropodes,  le  canal  inlestinal 
chez  les  Mollusques  possède  une  paroi  propre  complètement  séparée  de  celle  du  corps. 
Mais  il  ne  traverse  plus  le  corps  en  suivant  un  trajet  direct,  de  manière  que  l'orilice  anal 
se  trouve  à  l'extrémité  opposée  à  celle  qui  porte  l'orifice  buccal;  il  alTecte  au  contraire 
une  disposition  curviligne,  de  telle  sorte  que  l'anus  se  trouve  dans  le  voisinage  de  la 
bouche.  La  raison  de  cette  disposition  dissymétrique  se  trouve  dans  le  développement 
du  manteau  et  de  la  coquille.  Chez  les  Tuniciers  la  bouche  conduit  dans  le  sac  branchial 
et  la  première  partie  du  tube  digestif  est  de  la  sorte  commune  aux  deux  fonctions  de 
digestion  et  de  respiration.  Des  glandes  salivaires  sont  annexées  à  l'œsophage  chez  les 
Ccphalophores  et  les  Céphalopodes  ;  qaa.\il  aux  cœcums  de  l'intestin  moyen,  ils  constituent 
un  organe  des  plus  évidents  chez  tous  les  Mollusques,  le  foie;  le  foie  forme  un  parenchyme 
compact  chez  les  Céphalopodes. 

Vertébrés.  —  Le  canal  intestinal  des  vertébrés  se  compose  d'un  tube  situé  au-dessous  du 
squelettte  axial  et  représenté  dans  la  première  ébauche  de  l'embryon  par  le  feuillet 
interne  du  blastoderme  doublé  de  la  portion  interne  du  feuillet  moyen.  Fermé  en  cœcuni 
à  son  origine  et  à  sa  terminaison,  il  se  met  en  rapport  avec  l'extérieur  par  l'intermédiaire 
d'invaginations  qui  se  dirigent  de  dehors  en  dedans  et  qui  viennent  à  la  rencontre  de  ses 
extrémités  antérieure  et  postérieure.  La  portion  antérieure  du  tube  digestif,  entourée 
par  les  arcs  viscéraux,  fonctionne  de  plus  comme  vestibule  de  l'appareil  respiratoire,  rap- 
pelant ainsi  la  disposition  primitive  des  Tuniciers.  La  cavité  buccale  primitive  qui  s'étend 
chez  les  Poissons  et  les  Amphibiens  le  long  de  la  base  du  crâne  se  sépare  ultérieurement 
(à  partir  des  Reptiles)  par  la  cloison  palatine  en  une  partie  buccale  proprement  dite  et 
une  partie  nasale.  Les  mandibules  qui  limitent  l'ouverture  buccale  se  garnissent  de 
productions  osseuses  (dents)  ou  cornées  (bec)  destinées  à  la  préhension  et  à  la  division 
des  aliments.  A  la  bouche  fait  suite  un  conduit  à  couche  musculaire  très  développée, 
le  pharynx  et  l'œsophage,  conduisant  dans  une  poche  spacieuse,  l'estomac.  L'intestin  qui 
vient  ensuite  forme  un  tube  que  l'on  distingue,  en  raison  de  dilTérences  de  calibre,  en 
deux  portions,  Vinlestin  grêle  et  le  gros  intestin.  La  portion  terminale  du  rectum  s'ouvre 
à  l'extérieur  par  l'orifice  anal  toujours  situé  à  l'extrémité  postérieure  du  corps  (sauf 
chez  quelques  poissons).  La  muqueuse  du  tube  digestif  est  garnie  dans  toute  son  étendue 
de  glandes  nombreuses;  de  plus  il  existe  des  glandes  volumineuses  isolées  de  la  paroi  du 
tube  :  ce  sont  les  glandes  salivaires  qui  déversent  leur  produit  de  sécrétion  dans  la 
bouche,  le  foie  et  le  pancréas  dont  les  conduits  excréteurs  s'ouvrent  dans  la  première 
portion  de  l'intestin  grêle. 

Chez  les  Poissons,  animaux  voraces  et  pour  la  |)lupart  carnivores,  la  bouche  est  géné- 
ralement garnie  de  dents;  chez  quelques-uns  d'entre  eux,  les  plus  voraces,  le  canal  ali- 
mentaire est  court  et  se  dirige  presque  tout  droit  de  la  bouche  à  l'anus  {Plagiostomes)  ; 
chez  d'autres  il  est  plus  long  et  décrit  de  nombreuses  circonvolutions  [cyprins  par 
exemple).  La  muqueuse  intestinale  présente  des  replis  plus  ou  moins  saillants.  Chez  les 
Plagiostomes,  les  Ganoides,  les  Dipneustes,  ces  replis  forment  dans  l'intestin  grêle  une 
valvule  spirale  très  remarquable,  qui  n'existe  pas  chez  les  Téléostéens.  Les  poissons  ne 
possèdent  pas  de  glandes  salivaires.  Chez  eux  le  foie  est  toujours  une  glande  très  déve- 
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loppée  (avec  vésicule  du  fiel),  sauf  chez  VAmphioxm  où  il  est  rudimentaire.  Le  pancréas 
n'existe  pas  chez  tous,  et  il  se  confond  chez  quehiues  espèces  avec  le  foie.  De  plus,  un 
certain  nombre  de  poissons  présentent  au  niveau  du  pylore  des  diverticules  plus  ou  moins 
nombreux  et  développés,  appelés  appendices  pijloriques.  (Voyez  plus  loin  le  paragraphe 
que  nous  consacrons  à  la  di;,'estion  chez  les  poissons.) 

Les  Reptiles  sont  aussi  f,'énéraleraent  carnivores.  Leur  estomac  n'est  pas  toujours  très 
distinct  de  l'œsophage,  et  leur  tube  digestif  est  assez  court.  11  aboutit  à  un  cloaque  où  se 
rendent  aussi  les  canaux  uriiiaires  et  ceux  des  organes  génitaux.  Le  foie  est  volumi- 
neux, l'existence  du  pancréas  constante. 

Parmi  les  Oiseaux,  les  uns  sont  carnassiers  ou  insectivores,  les  autres  granivores.  Le 
tube  digestif  présente  certaines  variétés  en  rapport  avec  ces  différences  de  régime  alimen- 
taire. Ordinairement  le  segment  antérieur  du  tube  digestif  présente  trois  dilatations  suc- 
cessives qui  sont  :  le  jabot,  simple  réservoir  alimentaire,  surtout  développé  chez  les  gra- 
nivores et  ([ui  manque  chez  quelques  carnassiers;  le  ventricule  succentiirié,  dont  la  mu- 
queuse, riche  en  glandes,  sécrète  le  suc  gastrique;  Je  gésier  ou  estomac  proprement  dit, 
dont  les  parois  membraneuses,  chez  les  carnassiers,  deviennent  très  épaisses  et  muscu- 
leuses  en  même  temps  que  la  muqueuse  se  revêt  d'un  épithélium  corné,  chez  les  grani- 
vores. L'intestin  aboutit  à  un  cloaque  comme  chez  les  reptiles.  Généralement  le  gros 
intestin  reçoit  à  son  origine  deux  appendices  tubiformes  terminés  en  cul-de-sac  ou 
caecums.  Les  oiseaux  ont  des  glandes  salivaires;  un  foie  volumineux  dont  le  produit 
biliaire  est  déversé  dans  le  duodénum,  tantôt  par  deux  conduits  hépatique  et  rystique, 
tantôt  par  un  seul,  cholédoque  ;  un  pancréas  très  développé  déversant  aussi  son  suc  dans 
le  duodénum  par  un  à  trois  conduits  alternant  avec  les  conduits  hépatique  et  cystique. 

Chez  les  Mainmifércs,  en  raison  de  la  grande  diversité  du  régime  alimentaire  (carni- 
vores, herbivores,  omnivores),  le  tube  digestif  présente  des  différences  considérables  dans 
son  armature  buccale,  dans  sa  capacité,  dans  sa  longueur;  en  général,  le  tube  digestif  le 
plus  simple  appartient  aux  espèces  carnivores.  Ainsi,  tandis  que  chez  beaucoup  de  car- 
nassiers sa  longueur  ne  dépasse  pas  trois  ou  quatre  fois  celle  du  corps,  elle  atteint  chez 
les  herbivores  dix  à  douze  fois  cette  longueur,  et  même  28  fois  (mouton  par  exemple). 
L'estomac  est  une  poche  spacieuse  à  parois  membraneuses;  il  est  simple  ou  multiple, 
c'est-à-dire  composé,  comme  chez  les  ruminants,  de  plusieurs  compartiments  distincts.  A 
l'union  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin  existe  un  cœcum  qui  chez  quelques  herbi- 
vores atteint  de  grandes  proportions.  L'intestin  terminal  ou  rectum  s'ouvre  à  l'extérieur 
par  un  anus  distinct  de  l'orilice  génilo-urinaire.  Ce  n'est  que  chez  les  implacentaires  que 
l'on  trouve  encore  un  cloaque.  La  muqueuse  de  l'intestin  forme  des  replis  nombreux 
(valvules  conniventcs)  destinées  à  en  accroître  la  surface.  Des  glandes  salivaires  de  plu- 
sieurs sortes,  un  foie  et  un  pancréas  volumineux  sont  annexés  au  tube  digestif  des  mam- 
mifères. La  bile  et  le  suc  pancréatique  sont  déversés  dans  le  duodénum  à  une  petite 
distance  du  pylore;  le  canal  cholédoque  et  le  canal  pancréatique  s'insèrent  sur  l'intestin 
au  même  endroit  [ampoule  de  Vater,  chez  l'homme)  ou  en  deux  points  plus  ou  moins 
éloignés  l'un  de  l'autre;  dans  ce  dernier  cas  l'ouverture  du  canal  pancréatique  est  tou- 
jours située  plus  bas  que  celle  du  canal  cholédoque. 

III.  Phénomènes  chimiques  de  la  digestion  chez  les  animaux  supérieurs. 
—  Avant  d'étudier  la  digestion  dans  la  série  animale,  il  nous  parait  utile  de  rappeler 
les  transformations  chimiques  subies  par  les  aliments  dans  le  tube  digestif  des  animaux 
supérieurs  et  les  agents  de  ces  transformations,  ce  que  nous  ferons  d'une  façon  très 
brève,  renvoyant  aux  articles  spéciaux  pour  les  questions  de  détail  '.  Le  processus  chi- 
mique opéré  parles  différentes  diastases  des  sucs  digestifs  consiste  en  un  dédoublement 
des  substances  alimentaires  avec  fixation  d'eau;  on  peut  dire  d'une  façon  générale  que  la 
digestion  est  une  hydratation.  Cette  notion  ne  pourrait  être  considérée  comme  douteuse 
que  pour  les  albuminoides,  dont  les  produits  de  transformations,  les  peptones,  ont  une 
constitution  moléculaire  encore  mal  connue;  mais,  comme  la  digestion  est  poussée  pour 

1.  Pour  tout  ce  qui  concerne  le  travail  des  plantes  digestives,  les  rappOL'ts  existant  entre  le 
Ivavail  sécrétoire  et  l'excitant  alimentaire,  le  rôle  du  système  nerveux  dans  le  fonctionnement  de 
ces  glandes,  nous  renvoyons  le  lecteur  aux  articles  spéciaux  de  ce  Dictionnaire  sur  les  sécrétions, 
et  aux  leçons  de  Pawlow  (Die  Arfieil  der  Ven/auunr/sdrûsen.  Wicsbadcn,  1898). 
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une  partie  des  albuminoïdes,  jusqu'à  la  formation  d'acides  amidés  dont  la  nature  comme 
produits  de  dédoublement  de  l'albumine  n'est  pas  contestable,  on  est  tenté  de  croire, 
ainsi  que  le  dit  Bu.nge,  dans  son  Traite  de  chimie  biologique',  que  les  peptones  sont  pré- 
cisément les  premiers  produits  de  ce  dédoublement. 

i"  Digestion  des  hydrates  de  carbone.  —  L'amidon  est  saccharifié  sous  l'influence  de 
Vamylnsc,  ferment  très  répandu  dans  les  liquides  et  les  tissus  de  l'organisme,  mais  qui 
n'agit  d'une  façon  intense  et  rapide  que  dans  la  salive  et  le  suc  pancréatique.  Le  proces- 
sus cbimique  de  cette  saccbarification  est  plus  compliqué  qu'on  ne  le  croyait  autrefois 
et  diffère  de  celui  qui  se  passe  par  cuisson  de  l'amidon  avec  l'acide  sulfurique.  Dans  ces 
dernières  conditions,  il  se  forme  en  effet  du  giycose,  et  la  dextrine  n'apparaît  que  comme 
produit  intermédiaire.  Or,  dans  la  digestion  de  l'amidon  et  du  glycogène  par  la  salive, 
le  suc  reformé  est  du  maltose  (du  groupe  des  saccbaroses)  et  non  du  giycose;  de  plus,  il  se 
forme  à  côté  du  maltose  plusieurs  sortes  de  dextrines,  dont  l'une,  l'achroodextrine, 
paraît  être  un  produit  définitif  dans  la  fermentation  de  l'amidon  par  l'amylase.  Cela 
résulte  des  travaux  de  Grubeb,  de  Nasse,  de  Mering,  etc.'-.  Les  mêmestransformations  de 
l'amidon  se  passent  sous  l'inlluence  du  suc  pancréatique  ;  cependant  il  faut  bien  remarquer 
que  le  maltose  et  la  dextrine  ne  sont  pas  les  produits  ultimes  de  dédoublement  de  l'amidon 
dans  la  digestion,  puisqu'on  ne  les  retrouve  plus  dans  le  sang  et  dans  le  foie.  Le  mal- 
tose est  donc  transformé  en  giycose  dans,  l'organisme.  Ce  nouveau  dédoublement  est 
opéré  par  un  ferment  spécial,  lamaito.se.  Brown  et  Héron''  ont  constaté  sa  présence  dans 
le  pancréas  et  l'intestin  grêle  du  porc  en  1880.  Le  maltose  peut  donc  être  dédoublé  dans 
l'intestin  par  les  produits  de  sécrétion  de  ces  organes;  il  est  possible  encore  qu'il  soit 
transformé  pendant  l'acte  de  l'absorption,  car  les  auteurs  précédents  ont  montré  que 
les  plaques  de  Peyer  possèdent  cette  propriété. 

Les  autres  sucres  du  groupe  des  saccharoses  doivent  aussi  être  dédoublés  pour  deve- 
nir assimilables.  Le  sucre  de  canne  est  interverti,  c'est-à-dire  dédoublé  en  giycose  et  lévu- 
lose par  un  ferment,  Vinvertine  ou  sucrase,  sécrété  par  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle, 
phénomène  bien  connu  depuis  la  découverte  de  Cl.  Bernard^  et  Paschutin^  Le  tréha- 
lose  est  de  môme  dédoublé  en  giycose;  le  ferment  qui  agit  sur  ce  sucre,  ou  tréhalase,  a 
été  rencontré  dans  l'intestin  grêle  par  Bourquelot  et  Gley''.  Le  lactose,  pour  être  utilisé, 
doit  aussi  subir  un  dédoublement  en  giycose  et  galactose.  Un  ferment  soluble  agissant 
sur  le  lactose  ou  lactase  n'a  cependant  pas  encore  été  démontré  chez  les  animaux  supé- 
rieurs. Ainsi  Dastre'  n'a  pas  réussi  à  opérer  le  dédoublement  du  lactose  in  vitro,  à  l'abri 
des  microbes,  ni  avec  l'extrait  du  pancréas,  ni  avec  l'extrait  de  la  muqueuse  intes- 
tinale. 

Pour  la  digestion  des  autres  hydrates  de  carbone,  dextrine,  inuline,  inosite,  raannite, 
dans  l'intestin,  Bleile'  a  vu  que  le  sang  de  la  veine  porte  s'enrichit  en  sucre  chez  les 
animaux  auxquels  on  fait  ingérer  de  grandes  masses  de  dextrine.  On  sait  que  l'inuline, 
qui  existe  en  grande  quantité  dans  la  racine  de  certaines  plantes,  aunée,  topinambour,  se 
transforme  en  lévulose  sous  l'inlluence  d'un  ferment,  i'inuiase,  existant  dans  les  mêmes 
racines,  mais  on  ignore  s'il  en  est  de  même  dans  le  tube  digestif  des  animaux.  Quant  à 
la  cellulose,  il  est  démontré  qu'elle  est  pour  une  bonne  partie  (70  p.  100)  digérée  par  les 
herbivores;  et,  même  aussi  chez  l'homme,  elle  n'est  point  rejetée  totalement  dans  les  fèces 
Il  est  probable  qu'elle  est  transformée  partiellement  en  dextrine  et  giycose.  Mais  on  ne 
connaît  point  de  ferment  soluble  de  l'intestin  ayant  cette  action;  au  contraire,  on  sait 
d'une  façon  certaine  que  dans  la  panse  des  ruminants,  dans  le  caïcum  du  cheval,  la  cellu- 
lose   est  décomposée   par  des  ferments   figurés   (amylobacter,  diplococcus,  bactéries 

1.  G.  BuNOE.  Cours  de  chimie  biologique  et  palho/o//ique.  trad.  Jacquet,  1891,  179. 

2.  Voyez  pour  l'exposé  des  travaux  suv  ce  sujet  :  V.  Meiuno,  Ueber  die  Abzugswege  des  Zuckers 
(lus  dcr  barmhuhle  [A.  P.,  1877,   :i89-39o).  'V.  aussi  Amylacées,  i,  432. 

3.  Brown  et  Héron.  Veher  die  hgdrnli/tischen  Wirkungen  des  Pankreas  und  des  Dûnndarms 
(Atm.d.  C hernie  u.  Pharm.,  cciv,  188U,  228). 

4.  Cl.  Bernard.  Digestion  du  sucre  de  canne  {Rente  scientifique,  187:i,  xi,  1062). 

5.  Pasciiutin.  Einige  Versuche  mit  Permenten,  etc.  [A.  P.,  .'iOo,  1871). 

6.  Bourquelot  et  Glev.  Digestion  du  tréhalose  (II.  li.,  13  juillet  1893). 

7.  Dastue.  Transformation  du  larlose  dans  l'organisme  (A.  P.,  janvier  1890). 

8.  Bleile.  Usber  Zuckergehatt  des  Blutes  (A.  P.,  1870). 
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diverses).  Hoppe  Seyler'  a  bien  démontré  cette  action  des  bactéries.  Tappeiner-  aussi  a 
vu,  en  ensemençant  les  bactéries  de  la  panse  des  ruminants  dans  un  milieu  stérilisé  con- 
tenant de  la  cellulose,  que  50  p.  100  de  celle-ci  disparaissaient  et  qu'il  se  formaitde  l'acida 
acétique,  de  l'hydrogène,  de  l'acide  carbonique,  du  gaz  des  marais.  Weiske^  rechercha  la 
digestibilité  de  la  cellulose  chez  l'homme;  expérimentant  sur  lui-même,  il  vit  qu'il  résor- 
bait 62,7  p.  100  de  la  cellulose  d'une  alimentation  composée  de  carottes,  de  choux  et  de 
céleri.  De  même  Knieriem  *  s'assura  qu'il  assimilait  2S,3  p.  100  de  la  cellulose  de  la 
salade.  D'après  ce  dernier,  la  cellulose  joue  aussi  un  rôle  raécani(jue  dans  la  digestion, 
en  excitant  la  peristaltisme  de  l'intestin.  Si  l'on  nourrit  des  lapins  avec  des  aliments 
dépourvus  de  cellulose,  la  propulsion  du  contenu  intestinal  se  fait  mal,  et  les  animaux 
meurent;  mais  la  digestion  se  fait  normalement  si  l'on  ajoute  à  la  même  nourriture  de 
la  raclure  de  corne,  laquelle  ne  peut  agir  que  d'une  façon  mécanique,  car  elle  n'est  pas 
résorbée  du  tout. 

2°  Digestion  des  albumino'ides.  —  Ces  substances,  par  l'action  du  suc  gastrique  et  du 
suc  pancréatique,  perdent  leur  caractère  colloïde;  elles  deviennent  dialysables  et  ne 
coagulent  plus;  elles  sont  transformées  en  peptones.  Les  substances  gélatineuses 
subissent  aussi  sous  la  même  inlluence  une  transformation  analogue;  elles  se  dissolvent 
et  perdent  la  propriété  de  se  prendre  en  gelée  par  refroidissement.  Ces  modifications 
sont  attribuées  à  l'action  de  deux  ferments  :  l'un,  la  pepsine,  sécrété  par  l'estomac,  n'agit 
que  lorsqu'il  est  lié  à  un  acide,  normalement  l'acide  chlorhydrique;  l'autre,  la  trypaine, 
formé  par  le  pancréas,  est  actif  en  milieu  neutre  alcalin  ou  légèrement  acide.  L'estomac 
sécrète  aussi  un  autre  ferment  qui  a  la  propriété  de  faire  coaguler  le  lait,  la  présure, 
dont  on  ne  connaît  encore  que  peu  de  chose.  La  dextrine  doit  se  transformer  en  giycose. 
La  peptonisation  des  albuminoïdes  présente  certaines  particularités  différentes  pour  la 
digestion  stomacale  et  la  digestion  pancréatique.  Pour  les  détails  de  ce  phénomène  on 
devra  se  reporter  aux  articles  Estomac,  Pancréas  et  Peptones.  Dans  la  digestion  gastrique 
de  l'albumine,  il  se  forme  d'abord  de  V acidalbumine  ou  syntonine  [parapeptone  de  Meissner), 
précipitable  par  neutralisation,  puis  des  protéoses  (comprenant  une  partie  des  propep- 
tones  de  Schmidt-Mdhliieim)  précipitables  par  le  sulfate  d'ammoniaque;  enfin  de  la  peptone 
{peptonc  vraie  de  Kuhne  qui  ne  précipite  plus  par  le  sulfate  d'ammoniaque)  ^.  Avant  de  se 
dissoudre,  les  matières  albuminoïdes  subissent  un  gonflement  dans  le  suc  gastrique.  Les 
différentes  espèces  de  matières  albuminoïdes,  fibrine,  albumine,  caséine,  etc.,  donnent 
toutes  des  peptones  qui  peut-être  ne  sont  pas  identiquement  les  mêmes,  mais  qui  cepen- 
dant ne  se  laissent  pas  différencier  par  les  réactifs.  Le  suc  gastrique  digère  aussi  de  la 
même  façon  les  substances  collagènes;  la  gélatine  donne  des  géhUoses  et  de  la  gélatine 
peptone,  l'élastine  de  l'élastose,  etc.  La  nucléine,  par  contre,  n'est  pas  digérée  par  le  suc 
gastrique,  non  plus  du  reste  que  par  le  suc  pancréatique.  Elle  donne  dans  les  digestions 
gastriques  artificielles  des  matières  albuminoïdes  un  résidu  insoluble  {(hjspcptone  de 
Meissner). 

La  digestion  des  albuminoïdes  par  le  pancréas  a  été  découverte  par  Corvisart  '  et 
étudiée  d'une  façon  très  approfondie  par  Kuhne  ^  La  peptonisation  par  la  trypsine  s'opère 
sans  gonflement  préalable  des  albuminoïdes  :  du  reste  les  différents  stades  de  la  diges- 
tion consistent  aussi  en  formation  de  protéoses  et  de  peptones;  mais  le  stade  de  forma- 
tion de  syntonine  fait  défaut.  La  trypsine,  au  contraire  de  la  pepsine,  n'arrête  pas  son 

1.  Hoppe-Seyler.  Ue/jer  die  Gdhninq  der  Cellulose  mit  liildung  von  Melhan  und  KohlensOure 
(Z.p.  C,  X,  404,  1886). 

2.  Tappeiner    Z.  B.,  xx,  52,  1884  et  xxix,  105,  1888). 

3.  WeiskE|Z.  B.,  VI,  456,  1870). 

4.  Knieriem  iZ.  B.,  XXI,  67,  1885).  —  "Weiske  {Chem.  Centralbl.xv,  385,  1884).  —  Mallévre(^. 
g.  P.,  XLix,  460).  —  ZuNTZ  [I/jid.,  XLix,  477).  V.  aussi  Aliments,!,  334  et  Amylacés  il'jid.,  i,  458). 

5.  Voir  Meissner  (Zeitsc/ir.  f.  rat.  Med.,  m,  vu,  1,  1850).  —  Brl'cke  (Ak-.  \V.,  xixvii,  131, 
1859).  —  KuH.NE  et  Chittenden  [Z.  B.,  xix,  159,  1SS3;  xx,  11,  1884;  xxii,  409,  1880).  —  Kuhne 
[Verhandl.  d.  nat.  med.  Vereins  :u  Heidelberg,  m,  286,  1885).—  Schmidt-Mùhlheim  (A.  P.,  1880, 
36). 

fi.  CoRViSART.  Sur  une  fonction  peu  connue  du  pancréas,  ta  digestion  des  aliments  azotés  'Gaz. 
heUlom.,  1857,  n"  15,  16,  19). 

7.  W.  KiinNE.  Ueber  die  Verdauungder  Eiweissloffe  durck  den  l'ankreas  {A.  A.  P.,  xx.xix,  130, 
1867). 
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action  fernientaire  au  stade  peptone;  sous  son  influence  une  partie  des  peptones  se  trans- 
forment en  acides  amidés  :  Icucine  et  tijrosine.  Cette  transformation,  d'après  Kûhne, 
se  passe  dans  l'intestin  comme  dans  les  digestions  in  vitro,  et  même  lorsqu'on  écarte 
l'action  des  micro-organismes;  mais  il  n'y  a  qu'une  partie  des  peptones  qui  soient  aptes 
à  donner  la  leucine  et  la  tyrosine;  aussi  Kûhne  considère-t-il  la  peptone  tryptique 
comme  une  substance  complexe  (amphopeplone)  se  comportant  comme  si  elle  comprenait 
un  mélange  de  deux  peptones;  l'une  transformable  en  acides  amidés  {hdmipeptone)  et 
l'autre  inattaquable  même  par  une  digestion  tryptique  prolongée  {antipeptone).  La  tryp- 
sine  agit  aussi  sur  la  gélatine  pour  la  transformer  en  gélatoses,  gélatine  peptone  et 
acides  amidés  (leucine  et  glycocoUe).  Il  n'est  pas  probable  que  dans  la  digestion  nor- 
male il  se  forme  de  bien  grandes  quantités  de  leucine  et  de  tyrosine.  «  Ce  serait,  dit 
Bunge'  [loc.  cit.),  une  dilapidation  des  tensions  chimiques  qui,  par  ce  dédoublement, 
seraient  sans  raison  transformées  en  force  vive,  et  il  est  peu  probable  qu'après  une 
dissociation  aussi  profonde,  une  réunion  des  produits  puisse  s'effectuer  de  nouveau  de 
l'autre  côté  de  la  paroi  intestinale.  »  EfTectivement,  ScHMiDT-MuHLHEiii^n'a  trouvé  dans  le 
contenu  intestinal  d'un  grand  nombre  de  chiens  nourris  de  viande  que  des  traces  d'acides 
amidés.  Outre  la  leucine  et  la  tyrosine,  il  se  forme  encore  des  traces  d'autres  corps 
dans  la  digestion  tryptique  des  albuminoïdes  :  de  l'hypoxanthine  et  de  l'acide  aspar- 
tique  dans  la  digestion  de  la  fibrine  et  du  gluten,  ainsi  que  de  l'acide  glutamique,  de 
l'acide  amido-valérianique,  et  un  corps  qui  se  colore  en  rouge  par  l'eau  de  chlore  ou  de 
brome. 

La  digestion  tryptique  n'opère  pas  d'autres  transformations  des  albuminoïdes;  mais 
une  partie  de  ces  substances  subit  cependant  dans  l'intestin  une  dissociation  encore 
plus  profonde.  Sous  l'mfluence  des  bactéries  la  molécule  d'albumine  peut  être  com- 
plètement disloquée,  et  donner  des  produits  de  putréfaction  :  indol,  scatol,  phénol, 
acides  gras  volatils,  hydrogène,  acide  carbonique,  hydrogène  sulfuré,  gaz  des  marais, 
azote. 

3°  Digestion  des  graisses.  —  Les  graisses  subissent  dans  le  tube  digestif  une  double 
action  :  l'une  physique,  l'émulsion;  l'autre  chimique,  la  saponification,  c'est-à-dire  le 
dédoublement  en  glycérine  et  acides  gras.  Le  dédoublement  des  graisses  est  opéré  par  le 
suc  pancréatique,  ainsi  que  l'a  montré  Cl.  Berinard^  avec  la  collaboration  de  Berthelot. 
Ce  dédoublement  commencerait  dans  l'estomac,  d'après  les  recherches  de  Marcet*,  de 
Ogata''  et  de  Casb^.  Mais  il  est  pi'obable  qu'il  n'est  point  le  fait  d'un  ferment  soluble  exis- 
tant dans  le  suc  gastrique,  mais  bien  le  résultat  d'actions  microbiennes.  Contejean' 
pense  que  le  suc  pancréatique  refluant  dans  l'estomac  peut  avoir  une  action  saponifiante 
sur  les  graisses,  même  en  milieu  fortement  acide.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  saponification  des 
graisses  dans  l'estomac  n'est  évidemment  qu'un  phénomène  tout  à  fait  secondaire,  et  on 
peut  attribuer  sous  ce  rapport  une  action  spécifique  au  pancréas.  Cl.  Bernard  ayant  fait 
ses  expériences  sans  écarter  l'action  des  germes  extérieurs,  on  a  pu  douter  de  l'exis- 
tence dans  le  pancréas  d'un  ferment  saponifiant  soluble,  ou  saponase;  car  beaucoup  de 
bactéries  possèdent  cette  action,  et  Duclaux*  a  montré  que  les  conduits  excréteurs  du 
pancréas  lui-même  contiennent  des  microbes.  Mais  NE.f^cKi'  a  prouvé  que  l'extrait  du  pan- 
créas dissocie  la  graisse  en  présence  du  phénol.  De  même  A.  Gautier  '"a  constaté  que  la 

1.  BuNGE  [Cours  de  chimie  l/iolof/ique,  179). 

2.  ScHMiDT-Miiai.HEiM.  Unlersuchungen  ilher  die  Verdauung  der  Eiweisskijrper  [A.  P.,  1879 
39). 

3.  Cl.  Bernard  [Aiin.  de  Ch.  et  de  Pliys.,  (4),  xxv,  474,  1849  et  Leçons  de  p/iysiol.  expérim., 
II,  263). 

i.  Marcet.  Recherches  sur  le  rôle  de  l'estomac  et  de  la  bile  dans  la  digestion  des  graisses  {The 
médical  Times  and  Gazette,  v,  17,  210,  1858).  Traduction  :  Journ.  de  Brown-Sei/uard,  1858. 

5.  Ogaïa.  Oie  Zerlegung  neutraler  Fette  im  lehendigem  Magen  [A.  P.,  1881,  SI.")). 

6.  Cash.  Ueber  den  Antheil  des  Magems  iind  des  Pankreas  an  der  Verdauung  des  Fettes  (A.  P., 
,323,  1880). 

7.  CoNTEJEAN.  Sur  la  digestion  gastrique  de  la  graisse  {A.  de  P.,  1894,  123). 

8.  DucLAUx.  Chimie  biologique,  83. 

9.  Nexcki.  Ueber  der  Spal/ung  der  Saureester  der  Fetlreihc  und  der  aromatischen  Verbindun- 
gen  in  Organismus  und  durch  das  Pankreas  (A.  P.  P.,  xx,  373,  1886). 

10.  Gautier.  Chimie  biologique,  m,  363. 
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saponilication  îles  graisses  est  immédiate  avec  la  pulpe  du  pancréas  frais  et  en  présence 
d'acide  cyanhydrique.  La  saponification  des  graisses  n'est  qu'un  cas  particulier  d'une  pro- 
priété plus  générale  que  possède  le  pancréas  de  dédoubler  un  certain  nombre  d'étbers; 
c'est  ainsi  que  sous  son  influence  la  tribenzoïcine,  ou  éther  trilienzoïque  de  la  glycérine, 
est  dédoublée  en  acide  benzoïque  et  glycérine  et  que  le  salol  est  dédoublé  en  acide  salicy- 
lique  et  phénol.  Les  lécithines,  qui  sont  des  graisses  phosphorées,  sont  aussi  dédoublées 
par  le  suc  pancréatique;  elles  donnent  comme  produits  de  décomposition  de  l'acide 
phospho-glycérique,  de  la  choline  et  des  acides  gras.  Le  dédoublement  des  graisses 
neutres  est  bien  opéré  dans  l'intestin;  les  acides  gras  s'unissent  avec  des  alcalis  pour 
former  des  savons;  une  autre  partie  est  émulsionnée  et  absorbi'e  comme  telle  (.Ml'.nk'). 
De  plus,  on  sait  que  la  muqueuse  intestinale  a  la  propriété  de  régénérer  les  graisses 
neutres  par  synthèse  aux  dépens  |de  leurs  produits  de  dédoublement.  Mais  nous  ne  pos- 
sédons pas  beaucoup  de  données  sur  l'importance  de  la  saponification  des  graisses  à 
l'état  physiologique.  Il  est  probable  que  la  plus  grande  partie  de  la  graisse  est  absorbée 
sous  forme  d'émulsion.  Celle-ci  est  produite  par  la  bile  et  le  suc  pancréatique,  mais  l'ac- 
tion de  la  bile  est  moins  efficace  que  celle  du  suc  pancréatique,  car  l'érnulsion  qu'elle 
produit  n'est  pas  stable  comme  celle  qu'on  obtient  avec  le  suc  pancréatique.  Le  pouvoir 
émulsif  de  ce  dernier  a  été  découvert  par  Eberlé  -.  L'érnulsion  n'est  pas  due,  comme  le 
croyait  Cl.  Bernard,  à  un  ferment  soluble  ;  elle  provient  seulement  de  la  viscosité  et  sur- 
tout de  l'alcalinité  du  suc  pancréatique.  Lorsqu'une  graisse  contient  des  acides  gras,  il 
suffit  de  l'agiter  avec  une  solution  alcaline  pour  l'émulsionner  complètement;  en  efl'et 
les  molécules  d'acides  !gras  qui  se  trouvent  partout  entre  les  molécules  des  graisses 
neutres  forment,  avec  l'alcali,  des  savons  qui,  interposés  entre  les  molécules  de  graisses 
neutres,  les  empêchent  de  se  réunir.  Les  différentes  sortes  de  graisses  contenues  dans 
les  aliments  ne  possèdent  pas  le  même  degré  de  digestibilifé.  Les  plus  facilement  résor- 
bées sont  celles  qui  sont  déjà  émulsionnées,  comme  dans  le  lait,  et  pour  les  graisses 
solides,  celles  qui  ont  un  point  de  fusion  voisin  de  la  température  du  corps;  les  graisses 
à  point  de  fusion  élevé  donnent  un  déchet  plus  ou  moins  considérable;  ainsi  pour  la 
stéarine  (fus.  =  60°),  environ  90p.  100  échappent  à  la  digestion.  Mais  àl'état  ordinaire,  avec 
l'alimentation  normale,  on  peut  dire  que  les  graisses  sont  avec  les  hydrates  de  carbone  les 
aliments  les  mieux  utilisés  :  les  excréments  n'en  contiennent  que  de  faibles  quantités. 
Dastre  a  constaté  que  la  valeur  du  déchet  dépend  de  l'état  de  l'animal  et  des  conditions 
du  régime,  à  savoir  la  quantité  et  la  nature  des  aliments  qui  sont  mélangés  à  la  graisse' 
Telles  sont  les  modifications  subies  par  les  aliments  sous  l'influence  des  différenles 
enzymes  sécrétées  dans  le  tube  digestif.  On  peut  se  demander  pourquoi  les  parois  du 
canal  intestinal  elles-mêmes  échappent  à  cette  action.  C'est  une  question  embarrassante. 
Des  tissus  vivants,  comme  une  patte  de  grenouille  en  vie  (Cl.  Bernard'),  une  [oreille  de 
lapin  (Pavy=),  introduits  dans  l'estomac  par  une  fistule,  sont  digérés;  pourtant  la 
muqueuse  de  l'estomac  reste  inatlaquée  pendant  la  vie,  le  tissu  du  pancréas  n'est  point 
digéré  par  les  ferments  qu'il  sécrète.  Il  faut  renoncer  pour  le  moment  à  donner  l'expli- 
cation de  ces  faits;  peut-être  l'épithélium  intestinal  jouit-il  de  propriétés  spéciales.  f)n 
peut  remarquer  à  ce  propos  que  les  helminthes,  qui  vivent  en  parasites  dans  l'intestin, 
résistent  aux  sucs  digestifs,  alors  que,  morts,  ils  sont  digérés.  Dans  des  expériences  de 
L.  Frederico ',  des  Ascaris  marginnta  intacts  n'étaient  pas  attaqués  par  le  suc  panciéa- 
tique  du  chien.  Coupés  en  morceaux,  ils  étaient  parfaitement  digérés.  Cela  tient  sans 
doute,  pense  Fredehicq,  à  ce  que  les  ferments  ne  peuvent  franchir  le  tégument  externe. 
J.   Frenzel  '  émet   l'hypothèse    que   l'immunité   dont  jouissent  les  parois  de  l'intestin, 

1.  J.  McNK.  Die  lirsorplion  der  Fettsiiuren,  etc.  [A.  P.,  371,  1878). 

2.  Eberi.e.  Pkysiol.  dpr  Verdauung,  Wurzljurg.  183't,  2ât. 

3.  Dastre.  Recherches  sur  /.'utilisation  des  aliments  gras  dans  l'intestin  {A.  de  /'.,  1S91,  111). 

4.  Cl.  Bernard.  Leçons  de  physiol.  e.rp.,  etc.,  n,  406,  185G. 

5.  Pavy.  On  the  qnstric  juice,  etc.  (Guij's  hospital  Reports,  n,  263,  18.56). 

6.  L.  Fredericq.  La  digestion  desjilbuminoïdes  chez  quelques  invertébn^s  {Arcli.  de  zool.  exp. 
et  gen.,\u,  1878). 

7.  Frenzel.  Die  Verdauung  lebenden  Gewebes  und  die  Dfirmparasiten  {A.  P.,  293,  1891).  — 
Voyez  aussi  Fermi.  Die  Wirkung  der  proteotytischen  Enzyme  auf  die  lehendige  Zelle  als  Grund 
einer  Théorie  iiber  die  Selbstverdauung  [C.  1'.,  viil.  n"  21). 
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ainsi  que  la  surface  des  parasites  intestinaux,  vis-à-vis  de  l'action  de  la  pepsine,  de  la 
liypsine,  etc.,  provient  de  ce  que  les  cellules  de  la  surface  de  l'intestin,  celles  du  revête- 
ment externe  des  parasites,  fabriquent  pendant  la  vie  des  substances  antagonistes  (antic/i- 
zyines,  antipepsine,  anlitrypsine)  qui  neutralisent  l'acliou  des  ferments  digestifs. 

4°  Digestion  dans  les  divers  segments  du  tube  digestif.  —  Après  avoir  passé  en  revue 
les  transformations  que  subissent  les  aliments  sous  l'influence  des  diverses  diastases,  il 
faut  se  demander  quelle  est  l'importance  relative  des  différents  segments  du  canal  diges- 
tif dans  la  série  des  phénomènes  de  la  digestion.  La  digestion  des  féculents  par  la  salive 
doit  être  d'une  importance  très  secondaire.  Sans  aller,  avec  quelques  physiologistes,  jus- 
qu'à refuser  à  la  salive  toute  action  diastasique,  on  peut  admettre,  en  raison  de  la  rapi- 
dité du  passage  des  aliments  dans  la  bouche,  que  cette  action  ne  saurait  s'exercer  d'une 
façon  bien  intense.  Il  est  vrai  que  la  saccharification  des  féculents  peut  continuer  à 
s'effectuer  dans  l'estomac  à  l'aide  de  la  salive  déglutie,  malgré  l'acidité  du  suc  gastrique, 
d'après  certains  auteurs.  Ainsi  Ch.  Richet'  a  vu  que  de  l'empois  d'amidon  additionné 
d'une  proportion  d'HCl  égale  à  2  p.  1  000  était  saccharifié  par  la  salive  d'une  façon  aussi 
rapide  et  même  plus  rapide  qu'en  milieu  neutre  ou  alcalin;  et  il  en  conclut  que  la 
salive  doit  agir  dans  l'estomac  d'une  façon  plus  énergique  que  dans  la  bouche.  D'après 
BouRQUELOT^,  cette  observation,  très  exacte  pour  les  conditions  dans  lesquelles  elle  a  été 
faite,  ne  comporte  pas  une  conclusion  aussi  absolue.  La  salive,  par  son  alcalinité,  peut 
saturer  une  certaine  quantité  d'HCl  :  la  quantité  employée  doit  donc  entrer  en  ligne  de 
compte.  En  fait,  une  petite  proportion  d'acide  favorise  l'action  de  l'amylase;  mais,  quand 
l'acide  libre  atteint  Os^03  p.  )  000  dans  un  liquide,  l'action  fermentaire  de  ladiastase  sali- 
vaire  est  arrêtée  presque  complètement,  ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  de  Kjeldahl^ 
BouRQUELOT,  Chittenden  et  Smith*.  On  a  cherché  à  se  rendre  compte  de  l'importance  de 
la  salive  en  extirpant  les  glandes  salivalres  à  des  animaux.  Celte  expérience,  faite  par 
FehrS  chez  le  chien,  donna  un  résultat  négatif;  l'animal  était  seulement  obligé  de  boire 
plus  qu'à  l'ordinaire  pour  humecter  ses  aliments. 

L'estomac  joue  dans  la  digestion  un  rôle  qui  peut  être  facilement  déduit  de  l'obser- 
vation des  phénomènes  fermentaires  qui  s'y  passent.  Il  représente  un  réservoir  dans 
lequel  les  aliments  s'accumulent  pour  y  subir  une  première  élaboration,  qui  les  convertit 
en  une  masse  pâteuse  de  composition  très  complexe,  chijme  stomacal  (Voyez  article 
Estomac).  La  sécrétion  d'un  suc  acide  en  ce  point  du  tube  digestif  est  un  phénomène 
bien  digne  de  remarque;  il  n'est  pas  aisé  toutefois  d'en  comprendre  la  nécessité;  elle 
ne  découle  pas  en  effet  forcément  de  cette  notion  que  la  pepsine  ne  digère  les  albumi- 
noïdes  qu'en  milieu  acide,  puisque  l'organisme  peut  arriver  au  même  résultat  par  un 
autre  ferment  agissant  en  milieu  neutre.  L'extirpation  de  l'estomac  avec  soudure  du 
cardia  au  pylore,  faite  par  Czernï^  chez  le  chien,  et  répétée  récemment  par  Carvallo  et 
Pacho.n'  chez  le  chien  et  le  chat,  ne  produit  aucun  trouble  spécial  de  la  digestion. 
D'autre  part,  Ludwig  et  Ogata  *,  ayant  pratiqué  une  fistule  du  duodénum  chez  un  chien, 
constatèrent  que  les  aliments  introduits  par  la  fistule,  après  occlusion  du  pylore  au 
moyen  d'un  ballon  de  caoutchouc,  étaient  parfaitement  digérés,  de  telle  sorte  que  la 
composition  des  fèces  ne  différait  pas  de  la  normale.  Il  est  difficile,  d'après  cela,  de  se 
faire  une  idée  claire  de  l'importance  de  l'estomac  dans  les  processus  digestifs.  Il  est 
possible  que  la  présence  dans  le  canal  alimentaire  d'un  liquide  antiseptique  soit  néces- 
saire à  l'accomplissement  d'une  bonne  digestion;  la  sécrétion   d'un  acide    trouverait 

1.  Ch.  Richet.  Du  suc  gastrique  chez  l'homme  et  les  animaux  (Paris,  1878,  116). 

2.  BouRQUELOT.  Les  ferments  solubles,  1896,  173. 

3.  Kjeldahl.  Undersijijelser  over  zukkerdannende  Fermenter.  [Meddelclser  fra  Carlsberg  Laho- 
rat.  2  Hefte,  Kjobenharn,  1879,  107-184). 

4.  Chittendem  et  Smith.  Tlie  diastatic  action  of  salive  as  modified  tty  varions  conditions,  stu- 
died  quantitatively  (Chemical  News,  lui,  1886,  109,  3-  odil.).  —  Voyez  aussi  Bouiîquei.ot.  Le^ 
Ferments  solubles,  168,  et  Diastase,  iv,  1899. 

5.  Fehr.  Ueber  die  Extirpation  sdmintliclien  Speicheldriisen  beini  Hunile  (Diss.,  Glessen,  1862). 

6.  F.  F.  Kavser.  Czerny's  Beitrage  zur  operatiren  Cliirurgie,  Stuttgart,  1878,  141. 

7.  Carvallo  et  Pachon.  Recherches  sur  la  digestion,  chez  un  chien  sans  estomac  [A.  de  P., 
1894,  VI,  106  et  1893.  vu,  349  et  766). 

B.  LuDWiu  et  Ogata.  Ueber  die  Verdanung  tiach  der  Ausscliallung des  Magens(A.  P.,  1883,  89). 
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ainsi  sa  raison  d'rlre,  car  on  sait  que  les  acides  minéraux  sont  des  antiseptiques  puissants, 
et  on  connaît  bien  le  pouvoir  antiputride  du  suc  gastrique  depuis  les  expériences  de 
Spallanzani.  Toutefois  Carvallo  et  Pachon'  [loc.  cit.)  ont  pu  faire  ingérer,  sans  qu'il  en 
résultât  aucun  trouble,  de  la  viande  corrompue  à  un  chien  qui  avait  subi  l'extirpation 
de  l'estomac.  D'autre  part,  il  est  certains  microbes  qui  vivent  parfaitement  dans  l'esto- 
mac et  qui  résistent  par  conséquent  au  suc  gastrique;  mais  d'autres  microbes,  par  exemple 
le  vibrion  cholérique,  sont  tués  facilement  par  l'acide  chlorhydrique  dilué,  et  c'est 
pour  ce  motif  qu'il  n'est  pas  possible  d'infecter  les  animaux  par  la  voie  gastrique  avec 
ce  microrganisme,  tandis  qu'on  provoque  des  accidents  cholériformes,  si  on  1  introduit 
dans  l'intestin  ou  l'estomac  préalablement  neutralisé'. 

Dans  l'intestin  l'alcalinité  des  sucs  sécrétés  (bile,  suc  pancréatique,  suc  intestinal 
surtout)  neutralise  rapidement  l'acidité  du  chyme  stomacal,  d'après  les  auteurs  classiques. 
On  a  admis  aussi  que  cette  alcalinité  suftit  pour  saturer  les  acides  qui  prennent  nais- 
sance par  fermentation  microbienne  (lactique  et  butyrique).  Mais  c'est  là  vraisemblablement 
une  notion  inexacte.  Car  beaucoup  d'auteurs  (Prévost  et  Le  Royer,  Tiedemann  et  (iMelin 
chez  les  ruminants,  Meissner  chez  les  carnivores)  ont  constaté  que  la  réaction  de  l'intestin 
grêle  est  acide  jusqu'à  l'iléon,  et  Ewald,  chez  un  malade  portant  une  fistule  de  la  partie 
inférieure  de  l'intestin  grêle,  vit  que  les  matières  qui  s'échappaient  par  la  fistule  avaient 
une  réaction  neutre  ou  légèrement  acide,  mais  jamais  alcaline.  La  digestion  intestinale 
a  pour  agent  essentiel  le  suc  pancréatique.  Le  pancréas,  par  sa  triple  action  sur  les  albu- 
minoïdes,  les  féculents  elles  graisses,  est  véritablement  le  factotum  de  la  digestion;  on  ne 
peut  pas  supprimer  son  action  sans  provoquer  des  troubles  digestifs  tels  que  la  mort  de 
l'animal  n'en  soit  fatalement  la  conséquence.  Cela  résulte  des  expériences  de  destruction  du 
pancréas  à  l'aide  d'injections  de  corps  gras  dans  ses  conduits  sécréteurs  (Cl.  Bernard) 
ou  [d'extirpation  de  cette  glande  (Minrowski).  Abelmann  -,  qui  analysa  les  fèces  d'un 
certain  nombre  de  chiens  auquels  Minrowski  avait  enlevé  le  pancréas,  trouva  que 
(dans  le  cas  d'ablation  totale  de  la  glande)  56  p.  100  environ  des  matières  albuminoïdes 
ingérées  étaient  rejetées  par  les  fèces,  et  que  20  à  40  p.  100  des  féculents  échappaient  à 
la  saccharification;  quant  aux  graisses,  elle  paraissaient  complètement  inutilisées  si  elles 
étaient  solides,  mais,  si  elles  étaient  déjà  émulsionnées  comme  dans  le  lait,  une  partie 
(70  p.  100)  arrivait  encore  à  la  résorption.  Les  animaux  qui  ont  subi  l'extirpation  du  pan- 
créas deviennent  d'une  voracité  extraordinaire;  mais,  malgré  la  suralimentation,  ils 
maigrissent  très  rapidement,  et  finissent  par  mourir  d'inanition.  De  plus,  si  l'ablation  de 
la  glande  est  bien  complète,  ils  présentent  une  glycosurie  très  intense  qui  accélère 
encori^  leur  dépérissement  (Von  Mering  et  Minrowski).  De  plus  amples  détails  seront 
donnés  aux  articles  Pancréas  et  Diabète  de  ce  Dictionnaire. 

L'importance  de  la  bile  dans  la  digestion  peut  être  déduite  des  troubles  qui  se  pro- 
duisent, après  que  l'on  a  détourné  le  cours  de  là  bile  à  l'extérieur  par  une  fistule  biliaire '. 
Il  résulte  des  expériences  de  .Munk,  de  Voit,  de  Rùhmann,  de  .MCller,  que,  dans  ces  condi- 
tions, les  animaux  ne  résorbent  plus  que  la  moitié  environ  des  graisses  qu'ils  résor- 
bent normalement,  et  qu'une  bonne  partie  des  graisses  rejetées  se  retrouve  dans  les 
fèces  sous  forme  d'acides  gras.  Cette  question  est  déjà  traitée  dans  ce  Dictionnaire  à 
l'article  Absorption,  p.  32;  elle  a  été  aussi  envisagée  à  l'artirle  Bile.  Nous  nous  bornerons 
ici  à  ajouter  que  les  chiens  porteurs  d'une  fistule  biliaire,  auxquels  Hédon  extirpa  en 
outre  le  pancréas,  présentèrent  des  troubles  digestifs  encore  plus  intenses  que  ceux  qui 
se  montraient  après  l'extirpation  du  pancréas  seulement,  comme  dans  les  expériences 
d'ABELMANN.  Lorsqu'ils  étaient  nourris  de  lait,  leurs  matières  fécales  avaient  l'aspect  de 
fromage  blanc;  elles  étaient  très  riches  en  graisses.  Les  analyses  de  Ville'  démontrèrent 


1.  NiCATi  et  RiETSCH  {Revue  scienlif.,  1S84,  ii,  6o81.  —  R.  Koch  (Deutsche  mcd.  Wochenschrift, 
1884,  n°  45). 

2.  Abelmann.  Ueber  die  Ausnûtzung  der  Sahrungsstoffe  nacli  Pankreasexslirpation  [Inaug. 
Diss.,  Dorpat,  1890). 

3.  ScnwANN  (.^.'.1.  P.,  1844,  127). 

4.  Hedon  et.  Ville  (6.  B.,  1892,  308  .  —  Sur  la  digestion  et  la  résorption  des  graisses  après 
fistule  biliaire  et  extirpation  du  pancréas.  —  Hédon.  Sur  le  rôle  du  suc  pancréatique  et  de  la 
bile  dans  la  résorption  des  graisses  {A.  de  P.,  juillet  1897). 
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que,  même  dans  ces  conditions,  les  fèces  contenaient  une  notable  quantité  d'acides  gras. 
Le  dédoublement  des  j^raisses  neutres'qui  s'opère  dans  l'intestin  malgré  l'absence  du  suc 
pancréatique,  de  la  bile  ou  de  ces  deux  sucs  à  la  fois,  doit  évidemment  être  attribué  à 
l'action  des  bactéries.  Il  est  probable  qu'à  l'état  normal  la  bile  et  le  suc  pancréatique 
associent  leur  action  et  se  prêtent  un  mutuel  concours  pour  l'émulsion  et  l'absorption 
des  graisses.  Cette  notion  semble  devoir  résulter  du  rapprochement  des  deux  données 
suivantes.  On  sait  que  Ebkrlk  et  Cl.  Ber.n'ard  observèrent  cbez  le  lapin  en  digestion  que 
les  cbylifères  n'apparaissent  blancs  qu'au-dessous  du  point  d'abouchement  du  canal  pan- 
créatique dans  l'intestin,  lequel  se  trouve  très  loin  au-dessous  de  l'ouverture  du  cholé- 
doque. Or  Dastre',  après  avoir  abouché  chez  un  chien  la  vésicule  biliaire  dans  l'intestin 
loin  au-dessous  du  canal  de  Wirsung  (fistule  cholccysto-intestlnale)  et  réséqué  le  cholé- 
doque, constata  que  les  cbylifères  ne  prenaient  l'aspect  lactescent  dû  à  l'émulsion  grais- 
seuse qu'à  parlir  du  point  où  la  bile  était  déversée  dans  l'intestin. 

11  est  difficile  de  se  faire  une  opinion  sur  l'importance  des  sucs  sécrétés  parles  glandes 
de  la  muqueuse  intestinale  (glandes  de  Brunner  et  de  Lieberki'hn)  dans  la  digestion.  Les- 
expériences  des  physiologistes  sur  ce  sujet  sont  contradictoires,  les  uns  trouvant  que  le 
suc  intestinal  obtenu  par  une  fistule  de  Thihy'-  est  inactif,  les  autres  que  l'extrait  de  la 
muqueuse  intestinale  est  doué  de  propriétés  digestives  sur  toutes  les  catégories  d'aliments. 
La  discussion  de  cette  question  pourra  être  envisagée  avec  tous  les  développements 
qu'elle  mérite  à  l'article  Intestin.  Nous  nous  contenterons  ici  de  prendre  en  considération 
l'opinion  de  Schiff.  Ce  physiologiste  accorde  au  suc  intestinal  une  action  marquée  sur 
les  albuminoides,  les  féculents  et  les  graisses,  action  tout  à  fait  analogue  à  celle  du  suc 
pancréatique.  11  se  base  sur  les  expériences  suivantes.  Divers  aliments  sont  renfermés 
dans  des  sacs  formés  de  l'intestin  desséché  d'un  mouton;  ces  sacs  sont  introduits  dans 
l'intestin  par  une  fistule  de  la  portion  pylorique  de  festomac  et  retenus  par  un  fil;  leur 
paroi  conjonctive  étant  inattaquée  par  le  'Suc  pancréatique,  c'est  par  osmose  seulement 
que  les  sucs  digestifs  peuvent  agir  sur  les  aliments  qu'elles  renferment.  Or,  en  opérant 
de  la  sorte  chez  le  chien  privé  de  pancréas  (destruction  de  la  glande  sur  place  par  injec- 
tion de  paraffine  dans  les  conduits  excréteurs),  on  constata  que  des  fragments  de  viande  et 
de  graisse  avaient  disparu  du  sac  au  bout  d'un  temps  variable,  six  ou  huit  heures.  Cette 
expérience  ne  paraît  pas  à  l'abri  de  toute  critique.  D'après  Hédon,  la  destruction  lente 
du  pancréas,  même  totale,  n'est  pas  absolument  comparable  dans  ses  eDfets  (troubles 
digestifs,  troubles  nutritifs)  à  l'extirpation  chirurgicale;  le  pancréas  pourrait  être  suppléé 
par  d'autres  glandes  lorsqu'il  est  détruit  par  la  méthode  indiquée  précédemment.  Il  est 
possible  que  dans  ces  conditions  le  suc  intestinal  acquière  une  importance  digestive  qu'il 
n'a  pas  à  l'étal  normal.  Mais  les  troubles  qui  apparaissent  après  l'extirpation  chirurgi- 
cale du  pancréas  sont  tels  qu'ils  laissent  bien  peu  de  crédit  à  une  hypothèse  qui  tendrait 
à  assimiler  l'action  du  suc  intestinal  normal  à  celle  du  suc  pancréatique.  Dans  les  expé- 
riences de  Schiff,  la  graisse  disparaissait  (juelquefois  en  totalité  du  sac,  même  si  l'on  em- 
ploj'aitde  la  graisse  de  mouton  qui  ne  se  liquéfie  pas  à  la  température  du  corps.  Ce  phy- 
siologiste conclut  :  «  La  graisse  n'a  pas  été  émulsionnée  :  elle  ne  peut  pas  avoir  été 
emportée  par  les  corpuscules  blancs  du  sang  qui  ne  pénétrent  pas  à  travers  le  sac  mort. 
Les  graisses  doivent  donc  avoir  été  saponifiées  par  la  soude  du  suc  intestinal '.»  Or  le  suc 
intestinal  ne  contient  point  de  soude,  mais  seulement  du  carbonate  de  soude,  lequel  est, 
comme  on  sait,  dépourvu  d'action  saponifiante  sur  les  graisses  neutres;  le  dédoublement 
de  ces  dernières  ne  peut  donc  pas  être  mis  sur  le  compte  de  l'alcalinité  du  suc  intestinal. 
En  présence  des  résultats  annoncés  par  Schiff,  il  y  aurait  véritablement  lieu  de  douter 
que  l'accès  du  suc  pancréatique  ait  été  complètement  empêché  dans  ses  expériences, 
si  sa  méthode  complexe  ne  comportait  en  réalité  encore  d'autres  interprétations.  Il  faut 
évidemment  songer  à  la  possibilité  d'une  dissolution  de  l'albumine,  et  d'une  saponill- 
cation  des  graisses  par  des  diastases  d'origine  microbienne. 

On  peut  admettre  que  les  actes  digestifs  prennent  fin  dans  l'intestin  grêle  et  que  le 
gros  intestin  n'y  a  qu'une  bien  faible  part  (Voyez  article  Excréments).  Chez  une  malade 

1.  Dastre.  Rec/ierches  sur  la  bile  [li.  B.,  188T,  782  et  A.  de  P.,  1890,  323). 

2.  TuiRY  (Ak.  W.,  L,  n,  1864). 

3.  Schiff.  Le  suc  intestinal  des  mamyniféres  comme  ar/ent  de  lu  diynslion  [A.  de  P.,  1892,  G99) 
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étudiée  par  .Macfadyex,  Ne.ncki  et  Sieber'  ,  une  fistule  située  au  confluent  de  l'iléon  et  du 
cœcum  donnait  issue  à  la  masse  alimentaire  tout  entière,  après  qu'elle  avait  subi  l'action 
de  l'estomac  et  de  l'intestin  grêle  sur  toute  son  étendue.  Cette  malade  fut  soumise  à  un 
régime  alimentaire  composé  de  pain,  viande,  œufs,  etc.,  le  tout  renfermant  journelle- 
ment 10'^%60  d'azote;  soit  70e'',7  de  matières  albuminoïdes.  On  appréciait  la  durée  du 
séjour  des  aliments  dans  le  tube  digestif  par  le  temps  que  mettaient  des  pois  verts 
ingérés  à  apparaître  à  la  fistule.  Cette  durée  était  très  variable  :  les  premiers  pois  appa- 
raissaient au  bout  de  deux  heures  et  demie  dans  un  cas,  et  cinq  heures  un  quart  dans  un 
autre;  les  derniers  au  bout  de  quatorze  heures  et  vingt-trois  heures.  Les  matières  qui 
s'écoulaient  par  la  fistule,  de  consistance  plus  ou  moins  épaisse,  avaient  une  odeur  faible 
d'acides  gras,  parfois  d'indol,  et  contenaient  a  à  10  p.  100  de  matières  solides.  La  quan- 
tité de  vingt-quatre  heures  était  de  ooO  grammes  avec  4,9  p.  100  de  résidu  solide  pour 
les  matières  les  plus  liquides,  et  de  232  grammes  avec  11,23  p.  100  de  résidu  sec,  lors- 
qu'elles étaient  le  plus  compactes.  En  moyenne,  il  était  donc  évacué  par  la  fistule  aGS'.o 
de  matières  renfermant  15'',(5I  d'azote  correspondant  à  10,00  de  matières  albuminoïdes. 
Or,  comme  la  malade  en  recevait  journellement  70,7,  on  voit  qu'il  en  avait  été  digéré  et 
résorbé  dans  l'estomac  et  l'intestin  grêle  83,73  p.  100,  el_qu'il  n'y  en  avait  que  un  septième 
qui  fût  réservé  à  la  digestion  et  à  l'absorption  dans  le  gros  intestin.  Duclaux,  qui  a  ana- 
lysé ce  travail,  regrette  que  les  expérimentateurs  n'aient  donné  aucun  résultat  pour  le  car- 
bone et  l'hydrogène,  et  il  tâche  d'y  suppléer  en  calculant  à  l'aide  des  tables  de  rations  la 
quantité  de  matières  sèches  du  régime  alimentaire.  11  trouve  de  la  sorte  que  l'absorption 
totale  était  encore  plus  grande  que  pour  l'azote,  et  que,  en  somme,  si  un  septième  des- 
aliments azotés  échappait  à  l'intestin  grêle,  environ  un  quatorzième  seulement  des  ali- 
ments non  azotés  était  réservé  à  l'absorption  dans  le  gros  intestin.  «  On  se  demande 
alors  quelle  eût  été  l'action  du  gros  intestin  sur  ce  faible  résidu  s'élevanl  en  moyenne  à 
8  ou  9  p.  100  de  la  matière  alimentaire  ingérée.  A  l'étal  normal,  ce  résidu  étant  de  3  à 
6  p.  100,  l'action  du  gros  intestin  païaît  donc  négligeable.  » 

5°  Rôle  des  microrganismes  dans  la  digestion.  —  Depuis  que  Pasteur  et  Duclau.\  ont 
attiré  l'attention  sur  l'importance  que  doivent  avoir  les  microbes  dans  l'ensemble  des 
processus  digestifs,  un  grand  nomlare  d'auteurs  se  sont  occupés  de  cette  question.  La 
bibliographie  complète  pourra  en  être  faite  dans  les  articles  spéciaux  ;  nous  nous  borne- 
rons ici  à  un  aperçu  général.  L'intervention  des  microrganismes  dans  la  digestion  parait 
déjà  très  vraisemblable,  quand  on  lemarquc  la  présence  dans  l'intestin  de  certains  gaz,  tels 
que  hydrogène,  hydrogène  sulfuré,  hydrogène  carboné,  acide  carbonique  ;  car  ces  gaz 
sont  produits  dans  les  processus  de  fermentation  par  les  anae'robies,  tandis  qu'aucune 
diastase  connue  ne  peut  leur  donner  naissance  en  quantité  appréciable.  D'autre  part, 
plaide  aussi  dans  ce  sens  l'existence  dans  le  tube  digestif  do  produits  avancés  de  décom  position 
des  albuminoïdes:  acides  gras  {acétique,  lacti:iue,  butyrique),  indol,  phénol,  scatol.  On  sait, 
en  ellet,  que  les  ferments  solubles  du  pancréas  sont  incapables  de  produire  une  telle  dis- 
location moléculaire.  On  peut  donc  dire,  avec  Duclaux,  que  les  produits  de  transforma- 
tion avancée  des  substances  alimentaires  sont  l'œuvre  des  ferments  figurés.  Mais  il  n'est 
pas  facile  d'estimer  à  sa  valeur  la  part  que  prennent  les  microbes  à  la  digestion,  à  côté 
des  ferments  solubles  provenant  des  glandes.  Duclaux  se  défend  d'avoir  jamais  soutenu, 
l'opinion  qu'on  lui  a  prêtée  que  sans  les  microbes  la  digestion  serait  impossible.  Il  a  dit 
seulement  que  les  digestions  artificielles,  surtout  pancréatique,  avaient  été  troublées 
par  des  microbes;  que  la  digestion  de  la  cellulose  lui  paraissait  une  pure  affaire  de 
microbes  et  que  peut-être  la  moitié  de  la  digestion  totale  était  attribuable  aux  actions 
microbiennes-.  Mais  Pasteur  s'est  plus  avancé.  Rendant  compte  à  l'Académie  des 
sciences  des  travaux  de  Duclaux  h  sur  la  germination  dans  un  sol  riche  en  matières 
organiques,  mais  exempt  de  microbes  n,  il  déclara  que  «  depuis  des  années  il  désirait 
voir  un  expérimentateur  tenter  d'élever  uu  animal  mis  dans  un  air  pur  dès  sa  naissance, 

1.  Macfadyen,  Nencki  et  Sieber.  Untn'suchungen  uber  die  c/iemischen  i'orijânr/e  in  menschli- 
clien  Diinndann  [A-  P.  P.,  xxvni).  Analyse  de  ce  travail  par  Duclaux  dans  Ànn.  de  l'Inst.  Pas- 
teur, V,  1891,  406. 

2.  Voy.  Duclaux.  Dir/estion  intestinale  {C.  fi.,  xciv,  877,  1884)  et  Digestion  des  matières  grasses- 
et  cellulosiques  (Ihiil.,  976). 
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avec  une  nourriture  privée  de  germes,  car  il  était  convaincu  que  la  vie  dans  ces  condi- 
tions deviendrait  impossible  ».  L'expérience  désirée  par  Pasteur  a  été  récemment  réalisée 
par  NuTALL  et  Thierfelder',  mais  elle  n'a  pas  confirmé  son  hypothèse;  en  effet,  ces 
auteurs  ont  réussi  à  faire  vivre  un  cobaye  extrait  par  opération  césarienne  dans  un  milieu 
stérilisé  en  le  nourrissant  pendant  huit  jours  avec  du  lait  stérilisé.  Au  bout  de  ce  temps 
l'animal  fut  tué  :  ses  excréments  étaient  stériles.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  admettre, 
étant  donnée  l'existence  à  l'état  normal  dans  toute  l'étendue  du  tube  digestif  de  nom- 
breuses espèces  de  microbes,  que  ceux-ci  sont  de  puissants  adjuvants  des  ferments  solu- 
bles  dans  la  digestion  par  suite,  des  modifications  de  matières  qu'ils  opèrent,  soit  par 
les  diastases  qu'ils  sécrètent,  soit  par  leur  vie  propre.  On  a  réussi  en  effet  à  isoler  et  à 
cultiver  un  grand  nombre  de  ces  microbes,  et  on  s'est  assuré  de  leurs  propriétés  digestives 
en  les  faisant  agir  m  vitro  sur  diverses  substances  alimentaires. 

Miller,  qui  a  isolé  25  espèces  de  bactéries  habitant  dans  la  bouche  (12  coccus  et 
13  bacilles),  indique  que  certaines  d'entre  elles  produisent  la  fermentation  lactique  des 
matières  féculentes  et  sucrées,  et  d'autres  l'interversion  du  sucre  de  canne.  Vignal^  a 
isolé  19  espèces  de  microbes  dans  le  tartre  lingual  et  dentaire.  Certaines  de  ces  bactéries 
sont  déjà  connues;  ce  sont  :  Staphylococcus  aurcus  et  albus,  le  Bacterium  termo,  le  Bacillus 
subtilis,  le  Bacille  de  la  pomme  de  terre,  le  Leptothrix  buccalis,  le  Vibrio  rugida,  le  Micro- 
coccits  Pasteuri.  D'autres  encore  non  décrits  sont  désignées  par  les  lettres  a,  b,  c,  d,  etc. 
Beaucoup  d'auteurs  ont  étudié  les  microbes  des  matières  fécales.  On  y  a  trouvé  :  le 
Bacterium  termo,  le  Bacillus  subtilis,  un  Saccharomyces,  le  Bacterium  coii  commune  (Esche- 
rich),  le  Bacillus  cavicida  (Brieger),  le  Bacillus  coprogenes  parvus  et  le  Bacillus  pulriftcus 
coli  (Bieinstock),  le  Streptococcus  des  selles  (Cornil  et  Babès)  et  un  grand  nombre  de 
Micrococcus.  Vignal  (Ioc.  cit.),  qui  a  étudié  aussi  les  microbes  des  selles,  évalue  leur 
nombre  à  plus  de  20  millions  par  décigramme  de  matières  fécales;  il  en  a  isolé  10  espèces, 
dont  six  existaient  aussi  dans  la  bouche.  Contrairement  à  Bienstock,  qui  prétendait  que 
les  selles  ne  renferment  pas  de  microcoques,  il  y  a  trouvé  deux  coccus.  D'après  les 
recherches  de  Bie.nstock  ■',  le  Bacillus  putrificus  coli  décompose  l'albumine  en  donnant 
naissance  aux  produits  ordinaires  de  celte  décomposition  :  peptones,  leucine,  tyrosine, 
acides  gras  volatils,  ammoniaque,  indol,  phénol,  scatol,  hydrogène  sulfuré;  un  autre 
bacille  agit  spécialement  sur  les  solutions  sucrées  en  produisant  de  l'alcool  et  de  l'acide 
lactique.  D'après  Brieger  *,  un  coccus  qui  se  trouve  dans  les  selles  donne  naissance, 
aux  dépens  du  sucre  de  raisin  et  du  sucre  de  canne,  à  de  l'alcool  éthylique  et  parfois 
à  de  l'acide  acétique.  Parmi  les  différents  microbes  isolés  par  Vignal  de  la  salive  et 
des  fèces,  1  dissolvaient  plus  ou  moins  rapidement  l'albumine;  3  la  gonflaient  ou  la  ren- 
daient transparente;  10  dissolvaient  la  fibrine  :  o  la  gonflaient  ou  la  rendaient  trans- 
parente; 8  dissolvaient  le  gluten;  4  transformaient  l'amidon  ou  paraissaient  vivre  à  ses 
dépens;  9  coagulaient  le  lait;  6  dissolvaient  la  caséine;  24  transformaient  le  lactose  en 
acide  lactique  :  11  intervertissaient  le  sucre  de  canne;  10  faisaient  fermenter  le  glycose 
et  le  transformaient  plus  ou  moins  énergiquement  en  alcool. 

Dans  l'estomac  vivent  aussi  de  nombreux  microbes.  De  Bary^  y  a  trouvé  une  sarcine 
{Sarcina  ventriculi).  Oïdium  lactis,  Bacillus  amijlobacter,  Leptothrix  buccalis,  Bacillus  geni- 
culatus.  Abelous*  y  a  rencontré  de  plus  le  Bacillus  pyocyaneus,  le  Bacterium  lactis  aero- 
genes,  le  Bacillus  subtilis,  le  Vibrio  rugula,  le  Bacillus  megalerium  (?)  et  en  outre  9  autres 
espèces  qu'il  désigne  par  les  lettres  a,  b,  c,  etc.,  ne  pouvant  les  rapporter  d'une  façon 
sûre  à  aucune  espèce  connue  :  en  tout  2  microcoques,  1.3  bacilles  et  1  vibrion.  Ces  mi- 

1.  Nutall  et  Thierfelder.  Tliierisclies  Lehen  uhne  Bactérien  ini  Verdauunç/scanal  (Z.  p.  C, 
XXI,  109). 

2.  Vignal.  liecherches  sur  l'action  des  mici-orgaiiismes  de  la  iouche  sur  (jtiehjnes  suljstances 
alimentaires.  —  Recherches  sur  les  microorganismes  des  matières  fécales  [A.  de  P.,  15  nov.  1885, 
l  oct.  1887,  15  nov.  1887). 

3.  Bienstock  (Fortschrilte  der  Medicin,  i,  609,  1883). 

4.  Briisger.  Ueher  Spallunysprodiikte  der  Bactérien  (Z.  p.  C,  viii,  308,  1883). 

5.  De  Barv.  Beitray  zur  Kenntniss  der  niedereii  Organismen  im  Mageninhalle  (.4.  P.  P.,  xx, 
243-271,  1886). 

6.  Abelous.  Recherches  sur  les  microbes  de  l'estomac  à  ViStcdnormal  et  leur  action  sur  les  sub- 
stances alimentaires  (Th.  de  doct.,  Montpellier,  1887). 
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crobes  exercent  tous  une  action  plus  ou  moins  profonde  sur  une  ou  plusieurs  substances 
alimentaires,  soit  parles  diastases  qu'ils  sécrètent  (et  dans  ce  cas  les  transformations 
qu'ils  opèrent  sont  peu  profondes),  soit  en  raison  de  leur  vie  propre  (et  alors  les  trans- 
formations sont  profondes  et  accompagnées  de  dégagement  de  gaz).  On  ne  peut  pas 
toutefois  conclure  que  ces  niodidcations  des  aliments  obtenues  in  vitro  se  passent  réel- 
lement dans  l'estomac.  Pour  Dlclaux,  la  digestion  stomacale  incombe  en  entier  ou  à  peu 
près  au  suc  gastrique.  Les  matières  albuminoïdes,  dit-il,  sont  en  effet  très  difficilement 
attaquables  par  les  microbes  en  milieux  acides  qui,  au  contraire,  sont  favorables  à 
l'attaque  des  substances  bydrocarbonées  telles  que  les  sucres.  Il  ne  faut  pourtant  pas 
une  acidité  trop  forte,  et  dans  l'estomac  les  seules  actions  microbiennes  un  peu  actives 
sont  la  fermentation  des  jus  sucrés  sous  l'influence  des  levures,  et  un  commencement 
d'attaque  des  mêmes  sucres,  surtout  du  sucre  de  lait,  par  le  ferment  lactique. 

Les  microbes  vivant  dans  l'intestin  ont  pu  être  étudiés  dans  les  cas  de  fistule.  Macfa- 
DYEN,  Nencki,  et  SiEBER  (loc.  Cit.)  Ont  isolé  des  matières  de  l'intestin  grêle  :  1°  un  bacille 
court,  analogue  au  Bact.  coli  commune,  donnant  comme  lui  avec  le  sucre  de  l'alcool 
étbylique,  de  l'acide  acétique  et  de  l'acide  lactique;  mais  en  différant  parce  qu'il  donne 
de  l'acide  lactique  inactif,  tandis  que  le  Bact.  coli  donne  de  l'acide  lactique  droit;  du 
reste  aucune  action,  pour  l'un  comme  pour  l'autre,  sur  l'albumine;  2°  un  streptococcus 
appelé  S.  liquefaciens  ilei,  qui  n'agit  aussi  que  sur  le  sucre  en  le  transformant  partielle- 
ment en  acide  lactique  inactif;  3°  un  bâtonnet  court,  à  extrémités  arrondies,  peu  mobile, 
inactif  sur  l'albumine,  mais  donnant  avec  le  sucre  de  l'acide  lactique  gauche,  comme  l'a 
constaté  Frey  {Bacterium  ilei  Frey);  4°  un  bâtonnet  mobile,  à  la  façon  des  bacilles  du 
choléra,  s'attaquant  peu  aux  dextroses  et  mieux  à  la  viande  (B.  liquefaciens  ilei);  o"  un 
bâtonnet  court  et  en  forme  de  coccus  [Bact.  ovale  ilei)  donnant  avec  le  sucre  de  l'alcool 
et  de  l'acide  paralactique;  6°  [un  bacille  mobile  se  comportant  vis-à-vis  du  sucre  comme 
le  précédent;  7°  un  bâtonnet  court,  vraisemblablement  identique  avec  le  Bact.  lactis 
avmgcnes  d'EscHEBicH,  qui  est  anaérobie  et  fait  fermenter  le  sucre  avec  dégagement  d'acide 
carbonique  et  d'hydrogène.  Les  auteurs  de  ces  recherches  se  sont  demandé  quelle  est 
la  part  exercée  par  ces  ferments  sur  les  matières  albuminoïdes  dans  le  trajet  au  travers 
de  l'estomac  et  de  l'intestin  grêle.  En  présence  de  la  réaction  acide  de  la  masse  qui 
s'écoulait  par  la  fistule,  de  son  odeur  faiblement  putride,  il  semblait  bien  qu'il  n'y  avait 
pas  eu  intervention  active  des  ferments  de  la  putréfaction.  Du  reste,  on  n'y  trouvait  ni 
hydrogène  sulfuré,  ni  mercaptan,  ni  leucine,  ni  tyrosine,  ni  d'autres  acides  que  l'acide 
acétique  et  les  acides  lactiques  qu'on  peut  supposer  provenir  de  la  fermentation  des 
substances  hydrocarbonées.  De  là  les  auteurs  concluent  que  «  normalement,  dans  l'intes- 
tin grêle,  les  microbes  n'ont  aucune  part,  ou  seulement  une  part  très  faible,  â  la  décom- 
position de  l'albumine  ».  .affirmation  excessive,  d'après  Duclaux,  parce  que  le  premier 
effet  de  l'action  des  ferments  des  matières  albuminoïdes  est  la  peptonisation;  c'est 
même  là  le  seul  elTet  des  diastases  qu'ils  sécrètent,  fait  que  Dcclux  avait  annoncé  le  pre- 
mier, et  qui  a  été  confirmé  par  Harkis  et  Tooth.  C'est  seulement  plus  tard  que  les  mi- 
crobes transforment  les  peptones  en  ces  corps  divers  cherchés  par  Macfadyen,  Xencki  et 
Sieber'.  Contentons  nous  donc,  ajoute  Duclaux,  de  dire  que  l'action  de  ces  microbes 
dans  l'intestin  grêle  est  sans  doute  faible  sur  les  matières  albuminoïdes,  plus  forte  sur 
les  matières  bydrocarbonées,  sans  que  rien  ne  nous  indique  encore  le  quantum  de 
l'action,  qui  doit  être  du  reste  variable  suivant  les  estomacs,  les  jours  et  les  régimes 
alimentaires. 

IV.  Digestion  dans  la  série  animale.  —  Les  phénomènes  digestifs  que  nous  venons 
d'analyser  chez  les  animaux  supérieurs  doivent  se  retrouver  dans  ce  qu'ils  ont  d'essen- 

1.  Certains  auteurs  pensent  que  les  produits  aromatiques  qui  apparaissent  dans  la  digestion 
intestinale  peuvent  prendre  naissance  indépendamment  de  toute  action  microbienne.  D'après 
Bau.mann,  les  acides  aromatiques  passent  encore  dans  l'urine,  même  après  une  cnerj,'ique  désin- 
fection intestinale.  Cette  opinion  serait  confirmée  par  une  intéressante  expérience  de  Nutall  et 
Thierfelder  (Thierisches  Lehen  ohne  Bactérien  ini  Verdauung^eanal,  Il  Mitt/ieilitn;/.  —  Z.  p.  C, 
xxii,  1,  62  et  .4.  P.,  3  mars  1896,  363).  Ces  espérimentalours,  poursnivant  les  recherches  dont  nous 
avons  parlé  plus  haut,  ont  constaté  que  l'urine  de  deux  cobayes,  nourris  d'aliments  stérilisés  et 
maintenus  dans  un  air  pur  dés  la  naissance,  donnait  très  notablement  la  réaction  des  acides  aro- 
matiques (couleur  rouge  par  chauffage  doux  avec  réactif  de  Mili.on). 
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tiel  pour  tous  les  types  zoologiques.  Ce  sont  les  mêmes  procédés  que  la  nature  met  en 
œuvre  chez  tous  les  êtres  pour  la  transformation  des  alimenls;  c'est-îi-dire  que  partout 
cette  transformation  a  lieu  sous  l'influence  de  ferments  solubles  ou  diaslases.  De  quelle 
nature  sont  ces  diaslases?  Quelles  analogies  présentent-elles  dans  leur  mode  d'action 
avec  celles  des  animaux  supérieurs  et  quelles  différences"?  Dans  quels  organes  se  for- 
ment-elles? Telles  sont  les  questions  que  doit  particulièrement  envisager  la  physiologie 
comparée  de  la  digestion.  Nous  allons  donc  passer  en  revue  systématiquement  toutes 
les  grandes  divisions  zoologiques  et  étudier  les  processus  digestifs  pour  les  êtres  qui 
composent  chacune  d'elles.  Mais  auparavant  remarquons  que,  si  l'acte  digestif  est  essen- 
tiellement de  même  nature  chez  tous  les  animaux,  il  présente  cependant  de  grandes  dif- 
férences sous  le  rapport  de  la  localisation  fonctionnelle.  Chez  la  plus  grande  partie  des 
animaux,  la  digestion  se  fait  dans  une  cavité  limitée  par  l'entoderme,  la  cavité  du  tube 
digestif,  sous  l'influence  des  sucs  qui  y  sont  déversés  et  qui  sont  eux-mêmes  un  pro- 
duit de  sécrétion  des  cellules  entodermiques.  Le  phénomène  de  la  digestion  est  donc  pour 
eux  manifestement  extérieur  à  leur  organisme.  Or  nous  savons  que  chez  les  êtres  les 
plus  simples,  les  protozoaires,  il  n'y  a  point  de  cavité  digestive.  Ces  animaux  doivent 
donc  avoir  un  mode  de  digestion  particulier  ;  car  il  est  clair  que,  s'ils  sécrétaient  à  l'exté- 
rieur leurs  ferments  digestifs,  ceux-ci  diffuseraient  dans  le  milieu  ambiant  et  seraient 
perdus  pour  l'animal.  Ce  n'est  pas  toutefois  que  des  êtres  inférieurs  ne  puissent  modifier 
par  ce  procédé  le  milieu  dans  lequel  ils  vivent  de  façon  à  le  rendre  nutritif  pour  leur 
substance;  il  suffit  de  rappeler  que  la  levure  de  bière,  ensemencée  dans  une  solution  de 
sucre  de  canne,  qu'elle  ne  peut  utiliser  directement  pour  sa  nutrition,  intervertit  ce  sucre 
par  un  produit  de  sécrétion,  la  sNcrase,  de  manière  à  la  rendre  assimilable.  La  levure 
digère  véritablement  le  sucre  de  canne  à  la  façon  d'un  animal  supérieur.  Mais  d'une  ma- 
nière générale,  les  animaux  procèdent  autrement;  au  lieu  de  déverser  leurs  sucs  digestifs 
dans  le  milieu  qui  les  entoure,  pour  en  modifier  la  composition,  ils  attirent  dans  l'inté- 
rieur même  de  leur  masse  protoplasmique  les  substances  alimentaires  qui  doivent  subir 
l'action  digestive.  Chez  eux  la  digestion  est  intra-cellulaire,  pour  employer  l'expression 
adoptée  depuis  les  travaux  de  Metschnikow  sur  ce  sujet.  Ce  mode  de  nutrition  est  com- 
mun à  tous  les  protozoaires;  mais  de  pfus,  il  se  rencontre  chez  un  certain  nombre  d'ani- 
maux inférieurs  pourvus  d'une  véritable  cavité  digestive.  Occupons-nous  donc  tout 
d'abord  de  cette  digestion  intra-cellulaire  avant  d'aborder  l'étude  de  la  digestion  ordi- 
naire par  ferments  sécrétés  dans  une  cavité  digestive. 

A.  Digestion  intra-cellulaire.  —  Si  l'on  répand  dans  de  l'eau  contenant  des  amibes 
des  particules  solides  finement  divisées,  par  exemple  des  grains  de  carmin,  ainsi  que 
Gleichen'  en  eut  le  premier  l'ingénieuse  idée,  on  sait  que  l'on  retrouve  bientôt  beaucoup 
de  ces  corpuscules  dans  la  masse  protoplasmique  du  corps  des  amibes.  Ces  êtres  uni- 
cellulaires  ont  donc  la  propriété  de  capter  les  corps  solides  en  suspension  dans  le  milieu 
extérieur.  Ce  n'est  pas  tout;  si  le  corps  ingéré  est  digestible,  il  se  dissout  dans  le  sarcode 
et  y  subit  une  véritable  digestion.  Cette  digestion  intracellulaire  n'est  pas  spéciale  aux 
protozoaires;  en  effet,  chez  quelques  métazoaires  inférieurs,  les  cellules  de  l'entoderme 
et  même  aussi  celles  de  l'ectoderme,  possèdent  la  même  propriété  de  capter  la  nourri- 
ture pour  lui  faire  subir  les  modifications  digestives  dans  l'intérieur  même  de  leur  pro- 
toplasma;  il  en  est  de  même  pour  les  cellules  amiboïdes  du  mésoderme  chez  les  éponges. 
Enfin  on  peut  reconnaître  aussi  une  telle  propriété  aux  cellules  entodermiques  pendant 
les  premiers  stades  de  l'évolution  embryogénique,  même  chez  les  animaux  supérieurs. 
Digestion  intracellulaire  chez  les  protozoaires,  les  métazoaires  inférieurs  et  chez  l'em- 
bryon, tel  est  donc  notre  plan  d'étude.  Nous  laisserons  de  côté  toute  la  partie  du  phé- 
nomène qui  se  rapporte  aux  cellules  migratrices  du  mésoderme;  elle  sera  en  effet  suffi- 
samment indiquée  aux  articles  Phagocytose  et  Diapédèse,  iv,  808. 

1°  Digeation  inti-a-cellulaire  chez  les  Protozoaires.  —  Chez  les  protozoaires  les  plus  infé- 
rieurs, les  Rhizopodes,  le  protoplasma  est  une  masse  fluide,  séparée  de  l'eau  ambiante 
par  une  tension  superficielle  extrêmement  faible;  il  se  répand  à  la  surface  des  corps 
solides,  sous  forme  d'expansions  filiformes,  appelées  pseudopodes  ou  rhizopodes;  sa 
réfratij,'ibilité  est  si  voisine  de  celle  de  l'eau,  que  le  contour  de  ces  expansions  serait 

1.  Gleichen.  Ahlinndlumj  ûber  dii?  Sauiifii  und  Infusioasthierchen,  1778,  140. 
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invisible  sans  la  présence  de  granulations  à  leur  intérieur.  Lorsque  deux  expansions  se 
rencontrent,  elles  se  fusionnent  eu  confondant  leur  substance,  et  le  protojilasma  peut 
alï'ecter  de  la  sorte  l'aspect  d'un  réseau,  par  suite  de  l'anastomose  des  pseudopodes.  Si 
un  corps  étranger  eu  suspension  dans  l'eau  vient  à  toucher  un  des  pseudopodes,  il  y 
adhère  en  le  déprimant  à  cause  de  la  faible  tension  superficielle  qui  limite  le  protoplasraa. 
Au  point  de  contact  se  produit  une  varicosilé  protoplasmique  qui  finit  par  englober  tota- 
lement le  corps  étranger.  Si  ce  dernier  est  nutritif,  il  s'y  dissout  et  disparaît;  s'il  con- 
tient des  particules  insolubles,  celles-ci  sont  abandonnées  à  l'extérieur  après  qu'elles 
ont  séjourné  un  certain  temps  dans  le  sarcode;  c'est  ce  qui  arrive  pour  les  prains  d'ami- 
don qui  sont  rejetés,  non  sans  avoir  subi  de  notables  modifications;  si  le  corps  étranger 
est  un  être  vivant,  un  infusoire  cilié  par  exemple,  on  le  voit  nager  quelque  temps  dans 
le  protoplasma  comme  dans  de  l'eau,  puis  y  périr  et  s'y  dissoudre. 

Chez  des  protozoaires  un  peu  plus  élevés,  les  amibes,  la  partie  externe  du  protoplasma 
ou  ectoplasme,  acquiert  un  peu  plus  de  consistance,  et  se  trouve  séparée  de  l'eau  par  une 
forte  tension  superficielle.  Aussi  les  pseudopodes  sont-ils  obtus,  et  n'arrivent-ils  jamais 
à  se  fusionner  par  leurs  extrémités,  à  moins  qu'une  force  n'intervienne  qui  soit  capable 
de  surmonter  la  résistance  de  cette  tension  superficielle.  Une  autre  conséquence  de  cette 
forle  séparation  du  protoplasma  d'avec  le  milieu  sera  que  les  corpuscules  en  suspension 
dans  l'eau  ne  pourront  toucher  l'amibe;  il  se  passe  là  le  même  phénomène  que  l'on 
observe  lorsque  deux  liquides  de  densités  très  différentes  sont  superposés,  de  l'huile  et  de 
l'eau  par  exemple;  si  un  corpuscule  mouillé  par  l'huile,  soit  un  grain  de  limaille  métal- 
lique, arrive  au  contact  de  la  surface  de  l'eau,  il  déprime  cette  surface,  de  façon  à  y  creuser 
une  cupule  remplie  par  l'huile;  si  la  pesanteur  agit  plus  énergiquement,  la  cupule  se 
refermera,  et  le  corpuscule  se  trouvera  inclus  dans  une  goutte  d'huile  qui  elle-même  sera 
incluse  dans  l'eau.  Il  en  est  de  même  pour  l'amibe  dans  le  phénomène  de  l'ingestion 
des  particules  solides  en  suspension';  celles-ci  ne  pénètrent  dans  le  protoplasma  de 
l'amibe  qu'entourées  d'une  couche  d'eau,  et  ainsi  se  forme  dans  le  sarcode  une  vacuole, 
véritable  cavité  digestive  adventice,  dans  laquelle  la  substance  ingérée  va  être  dissoute 
si  elle  est  digestible.  Ainsi  les  corps  étrangers  ingérés  ne  touchent  pas  l'amibe,  et,  si  la 
digestion  y  est  intra-cellulaire,  on  peut  dire  qu'elle  est  exlra-protoplasmique.  De  même 
que  chez  les  rhizopodes,  l'ingestion  chez  l'amibe  doit  être  suivie  d'une  éjection  des  par- 
ties insolubles  des  aliments;  c'est  par  une  rupture  de  la  vacuole  que  ce  dernier  phéno- 
mène a  lieu.  Le  Dantec  eu  a  bien  fait  ressortir  tout  le  caractère  physique;  il  calcule  que 
la  pression  doit  être  très  grande  à  l'intérieur  de  cette  vacuole  de  dimensions  très  petites, 
en  raison  même  de  la  forte  tension  superficielle.  «  Cette  pression  explique  ce  qui  se 
passe  lorsque  les  déformations  du  corps  ramènent  au  voisinage  de  la  surface  de  l'amibe 
une  vacuole  qui  vient  de  se  former;  elle  se  rompt  brusquement  et  projette  à  l'extérieur 
le  corps  qu'elle  contenait.  >>  Il  fait  observer,  en  outre,  l'importance  de  ces  conditions, 
pour  l'explication  des  phénomènes  de  diffusibilité  dont  la  vacuole  est  le  siège;  nous  en 
parlerons  plus  loin,  ainsi  que  de  la  sécrétion  acide  qui  s'y  produit;  achevons  pour  l'ins- 
tant l'étude  de  la  captation  de  la  nourriture  par  les  protozoaires. 

Chez  VActinosphariitm,  les  corpuscules  nutritifs  solides  pénètrent  aussi  dansl'itilérieur 
du  corps,  comme  chez  l'amibe;  mais,  dit  Gegenbaur^,  «  les  pseudopodes  n'agissent  ici 
qu'indirectement,  en  ce  qu'ils  amènent  la  proie  vers  le  corps,  sur  un  point  déterminé 
de  la  couche  corticale  ou,  le  parenchyme  cédant,  elle  pénètre  dans  son  intérieur.  Le  cas 
comparé  aux  Rhizopodes  présente  ceci  de  particulier,  que  la  proie  n'est  pas  enveloppée 
par  le  protoplasme  amorphe  des  pseudopodes,  mais  pénètre  directement  dans  la  partie 
différenciée  du  corps.  » 

Chez  les  Acinétiens,  les  prolongements  rayonnants  du  sarcode  agissent  comme 
des  suçoirs.  Leurs  extrémités  cupuliformes  s'appliquent  à  la  surface  de  la  proie  (gé- 
néralement des  infusoires),  et  la  substance  de  celle-ci  se  transporte  en  un  courant  con- 
tinu par  les  pseudopodes  jouant  le  rôle  de  tubes,  dans  le  parenchyme  du  corps  de  l'aci- 
nète. 

1.  Pour  tous  les  phénomènes  physiques  d'ingestion  chez  les  protozoaires,  voyez  Le  Dantec.  La 
Malierc  vivante  [Encycl.  des  Ailles  mc'moires  Léatité-. 

2.  Gegenbaur.  Manuel  d'analomie  comparée.  Trad.  C.  Vogt,  p.  98. 
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• 
Ces  faits  peuvent  servir  de  transition  pour  passer  au  cas  plus  complexe  de  l'ingestioii 
de  la  nourriture  chez  les  infusoires  ciliés.  Dans  les  exemples  précédents  l'ingestion,  aussi 
bien  que  l'éjection  des  particules  solides,  s'opérait  sur  un  point  quelconque  de  la  sur- 
face du  sarcode.  Chez  les  infusoires  ciliés  le  phénomène  se  localise  en  un  point  spécia' 
ayant  la  forme  d'une  fente  logée  au  fond  d'une  dépression  ou  vestibule.  C'est  une  véri- 
table bouche;  il  peut  y  avoir  aussi  un  point  déterminé  pour  l'éjection  ou  anus.  Le  vesti- 
bule est  garni  d'appareils  vibratiles  particuliers  dont  le  mouvement  occasionne  un 
remous  propre  à  entraîner  les  corpuscules  vers  la  bouche,  avec  assez  de  force  pour 
déprimer  la  substance  protoplasmique  du  corps,  plus  molle  en  cet  endroit  que  sur  le 
reste  du  corps,  et  y  déterminer  la  formation  d'une  vacuole,  de  même  nature  que  chez 
l'amibe.  Ce  phénomène  a  été  parfaitement  décrit  par  Dujardin  :  «  Le  courant  produit 
dans  le  liquide  (par  ,1e  mouvement  vibratile)  vient  heurter  incessamment  le  fond  de  la 
bouche  qui  est  occupé  seulement  par  la  substance  gélatineuse  vivante  de  l'intérieur;  il 
la  creuse  en  forme  de  sac  ou  de  tube  fermé  par  en  bas  et  de  plus  en  plus  profond,  dans 
lequel  on  distingue  par  le  tourbillon  des  molécules  colorantes  le  remous  que  le  liquide 
forme  au  fond.  Les  particules  s'accumulent  ainsi  visiblement  au  fond  de  ce  tube,  sans 
qu'on  puisse  voir  en  cela  autre  chose  que  le  résultat  physique  de  l'action  même  du 
remous.  En  même  temps  que  le  tube  'se  creuse  de  plus  en  plus,  ses  parois  formées,  non 
par  une  membrane,  mais  par  la]  substance  glutineuse  seule,  tendent  sans  cesse  à  se 
rapprocher  en  raison  de  la  viscosité  de  cette  substance  et  de  la  pression  des  parties  voi- 
sines; enfin  elles  finissent  par  se  rapprocher  tout  à  fait  et  se  soudent  vers  le  milieu  de  la 
longueur  du  tube  en  interceptant  toute  la  cavité  du  fond  sous  la  forme  d'une  vésicule 
remplie  d'eau  et  de  matières  colorantes.  »  Il  peut  se  former  ainsi  plusieurs  vacuoles  dans 
le  corps  de  l'infusoire  par  l'ingestion  d'une  série  de  corpuscules  solides  :  c'est  ce  qui 
avait  fait  croire  à  Ehrenberg  à  une  complication  excessive  des  organes  digestifs  chez  les 
infusoires;  cet  observateur  avait  pris  en  effet  pour  autant  d'estomacs  reliés  entre  eux 
les  diverses  vacuoles  remplies  par  les  bols  alimentaires  {Infusoires  polygastriques).  En 
réalité,  il  n'y  a  aucune  trace  d'appareil  digestif,  pas  plus  chez  les  infusoires  que  chez  les 
autres  protozoaires  plus  simples;  les  bols  alimentaires  s'accumulent  dans  le  sarcode  et 
y  cheminent  sans  suivre  aucune  voie  préétablie;  l'ingestion  semble  limitée  par  une  sorte 
de  pléthore  mettant  obstacle  à  la  formation  de  nouvelles  vacuoles.  Les  protozoaires 
les  plus  rudimentaires,  les  infusoires  à  tourbillon  {vorticelles,  stentors)  ingèrent  sans 
distinction  tous  les  corpuscules,  nutritifs  ou  non,  en  suspension  dans  le  milieu  ambiant  : 
ainsi  les  matières  colorantes  que  l'on  emploie  pour  étudier  commodément  le  phénomène 
ne  sont  pas  nutritives.  Toutefois,  chez  certains  infusoires  dits  capteurs  {glaucomes,  proro- 
doyis,  etc,)  l'ingestion  devient  .beaucoup  plus  complexe;  ces  animaux  paraissent  en  effet 
opérer  un  choix  dans  leur  nourriture,  et,  s'ils  ingèrent  les  substances  non  nutritives,  c'est 
que  celles-ci  sont  adhérentes  à  des  matières  véritablement  alimentaires.  11  faut  encore 
noter  que  beaucoup  de  protozoaires  vivent  dans  des  milieux  très  richement  peuplés  en 
organismes  unicellulaires,  entre  autres  en  bactéries  dont  ils  font  leur  pâture.  Ainsi  on 
peut  voir  différentes  sortes  d'amibes  s'incorporer  des  bacilles  vivants;  ceux-ci  subissent 
bientôt  dans  le  protoplasme  de  l'amibe  des  transformations  indiquant  une  digestion;  car 
ils  deviennent  aptes  à  se  colorer  parla  vésuvine',  alors  que  vivants  ils  résistent  à  ce  colo- 
rant. Des  conditions  semblables  s'observent  pour  les  bactéries  ingérées  par  les  vorticelles 
et  autres  (Metschnieoff).  De  même  B.  Hofer  caractérise  bien  cette  digestion  des  amibes 
en  démonliant  que,  plus  la  nourriture  est  altérée  dans  l'intérieur  de  ces  rhizopodes, 
plus  elle  se  colore  par  les  couleurs  d'aniline-. 

La  vacuole  une  fois  formée  devient  le  théâtre  de  certains  phénomènes  sur  lesquels  il 
nous  faut  maintenant  porter  notre  attention.  Elle  est  le  siège  de  phénomènes  de  diffusion 
extrêmement  rapides;  l'exemple  suivant,  cité  par  Le  Da.ntec  Hoc.  cit.),  en  est  la  preuve. 
Si  le  corps  ingéré  est  un  fragment  d'oscillaire,  algue  possédant  un  pigment  bleu,  la  phy- 
cocyaninc,  surajouté  h.  la  chlorophylle,  ce  pigment  se  répand  avec  une  extrême  rapidité 
dans  le  liquide  de  la  vacuole,  qui  devient  bleue,  alors  que  l'oscillaire  primitivement  vert 
bleue,  devient  verte;  or  cette  diffusion  du  pigment  de  l'algue  serait  beaucoup  moins 

1.  El.  METScnNiKOFP.  Lecojis  sur  ta  pathologie  compurife  de  l'inflammation,  1892,  23. 

2,  B.  HoFEu  [Jenaische  Zeitschr.,  1889,  xxiv,  109). 
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rapide  dans  l'eau  ambiante  ;  il  y  a  par  conséquent  dans  la  vacuole  des  conditions  de  ditfu- 
sii)ililé  très  spéciales.  La  vacuole  va  donc  pouvoir  s'enrichir  de  substances  nouvelles 
empruntées  au  proloplasma  qui  l'entoure  et  qui  3'  passeront  par  diffusion.  En  fait,  il 
faut  bien  admettre  que  des  substances  diastasiques  y  sont  déversées,  puisque  nous  voyons 
les  matières  alimentaires  y  être  digérées;  l'albumine  s'y  dissout  sans  doute  sous  l'action 
d'un  ferment  proléolytique;  il  n'est  point  téméraire  de  l'avancer,  car  Krukenberg  '  a 
depuis  longtemps  montré  qu'on  peut  extraire  de  la  pepsine  des  plasmodies  de  myxo- 
mycètes; l'amidon  s'y  dissout  aussi;  il  en  est  de  même  de  la  cellulose.  Cette  dernière 
est  même  digérée  très  activement  par  certains  protozoaires  qui  ont  besoin  de  percer  l'enve- 
loppe cellulosique  des  cellules  végétales  pour  se  nourrir  de  leur  contenu  (par  exemple 
la  Vampyielle  du  Spiiuijijra  étudiée  par  Cienkowsky-).  Mais,  outre  cette  formation 
de  diastase,  il  se  produit  dans  la  vacuole  un  autre  phénomène  très  intéressant  qui  a  été 
bien  étudié  dans  ces  derniers  temps  :  le  contenu  de  la  vacuole  devient  acide.  Au  début, 
comme  nous  l'avons  dit,  le  liquide  intra-vacuolaire  n'est  que  de  l'eau  provenant  du  milieu 
ambiant:  il  en  possède  l'alcalinité;  peu  à  peu  le  liquide  devient  acide,  comme  sous 
l'influence  d'une  sorte  de  sécrétion  du  protoplasma.  Le  phénomène  est  facile  à  con- 
stater en  provoquant  expérimentalement  l'ingestion  de  grains  de  tournesol.  C'est  ainsi 
qu'ENGELMAN.N  a  VU  des  grains  de  tournesol  bleu  virer  au  rouge  chez  les  Stijlonijchia,  Para- 
mecium  aurelia  et  une  espèce  d'amibes;  seulement  il  eut  le  tort  d'attribuer  la  réaction 
acide  qu'il  observait  au  protoplasma  lui-même.  Car  il  est  remarquable  au  contraire  que 
le  protoplasma  demeure  alcalin  à  côté  des  vacuoles  acides,  comme  le  montra  Metschni- 
KOFF^  chez  les  Stylonychia  et  les  Vorticella  convallaria.  Le  tournesol  n'est  cependant  pas 
un  réactif  des  plus  sensibles  pour  l'analyse  de  ce  phénomène  délicat;  il  ne  vire  qu'avec 
une  acidité  notable  ;  de  plus  il  faut  remarquer  que,  dès  que  le  grain  de  tournesol  est  rejeté 
à  l'extérieur,  il  redevient  immédiatementbieupar  suite,  de  l'alcalescence  de  l'eau.  Ces  faits 
expliquent  pourquoi  certains  expérimentateurs,  Greenwood'  entre  autres,  ont  méconnu 
la  production  d'acide  chez  certains  protozoaires,  d'après  Le  Dantec=.  Ce  dernier  a  indiqué 
les  précautions  à  prendre  pour  bien  mettre  en  évidence  le  phénomène;  en  atténuant 
l'alcalinité  primitive  du  tournesol,  il  réussit  à  démontrer  la  formation  d'acide  chez  un 
grand  nombre  d'espèces,  mais  il  n'y  parvint  pas  pour  les  infusoires;  à  part  Vorticella 
microstoma,  aucun  Pcritriche  ne  lui  donna  la  réaction  acide.  Par  contre,  en  employant 
l'alizarine  sulfoconjuguée,  matière  brun  orangé  qui  vire  au  violet  en  présence  des 
bases  et  au  jaune  en  présence  des  acides,  il  put  déceler  la  formation  de  l'acide  dans  la 
vacuole  des  infusoires.  En  étudiant  par  cette  méthode  l'ingestion  chez  les  Péritriches 
(comme  type  Carchesium),  il  vit  que  le  corps  de  l'animal  se  trouve  bientôt  bourré  de 
vacuoles  teintées  de  couleurs  différentes  suivant  leur  âge.  11  conclut  que  chez  tous  les 
infusoires  qu'il  a  étudiés,  la  vacuole  digestive  est  le  siège  d'une  sécrétion  acide  qui  neutra- 
lise d'abord  l'alcalinité  de  l'eau  ingérée  et  qui  continue  quand  la  neutralité  est  atteinte, 
de  façon  à  donner  au  contenu  de  la  vacuole  une  acidité  effective;  que  cette  sécrétion 
se  manifeste  avec  la  même  intensité  dans  la  vacuole  contenant  des  matières  solides  ani- 
males, végétales  ou  minérales;  que  du  reste  il  y  a  des  différences  considérables  dans  la 
rapidité  de  la  sécrétion  d'acide  suivant  les  diverses  espèces,  ce  qui  semble  indiquer  des 
différences  notables  dans  la  constitution  du  protoplasma  chez  ces  espèces;  enfin  que 
chez  toutes  les  espèces  de  protozoaires  où  le  tournesol  donne  des  résultats,  on  peut 
ajouter  que  l'acide  sécrété  semble  le  même  et  que  c'est  un  acide  fort.  Plus  récemment, 
Green'wood  et  E.  R.  S.\unders^  ont  publié  d'autres  observations  sur  ce  sujet;  ils  ont  décelé 
la  présence  de  la  liqueur  acide  par  les  changements  de  couleur  du  tournesol,  du  rouge 
du  Congo  et  du  sulfate  d'alizarine,  ainsi  que  par  des  solutions  de  phosphates  de  chaux  et 
de  magnésie;  ils  ont  trouvé,  eux  aussi,  que  chez  les  infusoires  il  y  a  formation  de  vacuoles 

1.  Krukenberg.   Ueber  ein  peptisches  Ferment    im   Plasmodium  der  Myxomycaten  uiid  iin 
Eidotter  voin  Hutin  lUnters.  des  physiol.  Jnst.  zu  lieidelljery,  273,  1878). 

2.  Cienkowsky.  Beitriiye  zur  Keniitnlss  der  Monaden  [Arclt.  f.  mikrosk.  Anaf.,  i,  203,  186.Ï). 

3.  Metschnikoff.  Recliercltes sur  la  diyestion  intra-cellulaire  [Ànn.  de  l' Institut  Pasteur,  1889,  28). 

4.  Greenwoob.  On  the  Diyestive  Process  in  some  Rhizopods  [J.  P..  vu.  n"  3  et  vni,  263). 

5.  Le  Dantec.  Recherclfs  sur  la  digestion  intra-cellulaire  chez  les  protozoaires  {Ann.  de  l'Ins- 
titut Pasteur,  1890,  776  et  1891,  163). 

6.  Greenwood  et  Saunders.  On  thc  rôle  of  acid  in  Protozoan  Digestion  {J.  P.,  vi,  441,  1894). 
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contenant  celte  liqueur  acide.  Mais  ils  admettent  que  la  formation  de  l'acide  précède 
celle  de  la  vacuole;  qu'elle  est  due  au  stimulus  exercé  par  la  matière  solide  ingérée  sur 
le  proloplasma.  et  que  d'ailleurs,  quoique  la  sécrétion  d'acide  se  forme  autour  de  tous 
les  ingesta,  les  véritables  vacuoles  digestives  ne  se  produisent  que  pour  les  matières 
nutritives.  Le  Dantec  s'élève  avec  force  contre  de  telles  conceptions.  Dans  son  livre  sur  la 
matière  vivante  (/oc.  cit.),  il  fait  ressortir  avec  talent  que  tous  les  phénomènes  observés 
reçoivent  une  interprétation  satisfaisante  dans  l'analyse  des  conditions  physiques  où  se 
trouve  la  vacuole  par  rapport  au  protoplasma.  Aussi,  dit-il,  n'y  a-t-il  pas  à  rechercher, 
comme  Greenwood,  si  la  pre'sence  d'un  corps  solide  quelconque  dans  la  vacuole  déter- 
mine la  sécrétion,  si  cette  sécrétion  est  la  même,  que  le  corps  solide  inclus  dans  la 
vacuole  soit  nutritive  ou  indigeste,  etc.  Les  résultats  expérimentaux,  en  répondant  affir- 
mativement à  toutes  ces  questions,  ont  permis  de  conclure  qu'elles  ne  se  posent  pas, 
qu'il  n'y  a  pas  sécrétion  (dans  le  sens  qu'on  attacheà  ce  mot  en  physiologie),  mais  bien 
un  phénomène  devant  être  attribué  à  l'activité  physique  propre,  aux  propriétés  physiques 
spéciales  d'une  goutte  d'eau  de  dimensions  très  exiguës  placée  dans  un  protoplasma 
dentelle  est  séparée  par  une  forte  tension  superficielle.  Mais  nous  n'avons  pas  à  insister 
sur  ces  laits  qui  sont,  somme  toute,  en  dehors  de  notre  sujet,  et  qui  concernent  plutôt  le 
mécanisme  des  sécrétions;  il  nous  suffit  de  constater  la  présence  de  l'acide  dans  la  vacuole 
à  un  moment  donné  pour  saisir  toute  la  portée  du  phénomène  au  point  de  vue  de  l'acte 
digestif.  Il  est  clair,  en  elTet,  que  cet  acide  doit  jouer  un  rôle  considérable  dans  la  disso- 
lution des  albuminoïdes,  si  l'on  suppose  qu'un  ferment  analogue  à  la  pepsine  des  ani- 
maux supérieurs  s'y  trouve  associé.  Or  Krukenberg,  après  avoir  constaté  l'existence 
de  la  pepsine  dans  les  protoplasmas  des  myxomycètes,  considérait  ce  ferment  comme 
devant  demeurer  inaclif  parce  qu'il  se  trouvait  dans  un  milieu  alcalin.  Reinke  et  Green- 
wooD  considéraient  aussi,  pour  cette  raison,  la  pepsine  des  myxomycètes  comme  une  pro- 
duction de  luxe,  absolument  inutile  à  l'économie  de  la  plasmodie.  Mais  celte  interpré- 
tation n'a  plus  de  raison  d'être  en  présence  de  la  constatation  si  nette  de  l'acidité  de  la 
vacuole  des  protozoaires,  constatation  qui  du  reste  a  été  faite  aussi  pour  les  protoplasmas 
de  myxomycètes;  car  Metschniroff'  a  vu  que  divers  plasmodiums  faisaient  virer  au  rouge 
les  grains  de  tournesol  qu'ils  ingéraient.  Cet  observateur,  pour  prouver  que  la  pepsine 
n'apparaît  point  dans  la  plasmodie  comme  un  corps  de  luxe  et  sans  fonction,  fait  encore 
la  remarque  suivante  :  «  Avant  de  former  ses  sporanges,  le  plasmodium  cesse  de  prendre 
des  corps  étrangers  et  rejette  ceux  qui  étaient  englobés  auparavant;  pendant  cet  arrêt 
dans  la  fonction  digeslive,  la  production  de  la  pepsine  cesse  complètement,  ainsi  que 
j'ai  pu  m'en  convaincre  sur  la  Spimiaria.  »  L'hypothèse  que  la  pepsine  se  trouve  liée  à 
un  acide  dans  le  liquide  vacuolaire,  comme  dans  le  suc  gastrique  des  animaux  supérieurs, 
devient  donc  très  séduisante. 

2°  Digestion  intracellulaire  chez  les  métazoaires  inférieurs.  —  Une  digestion  intra- 
cellulaire se  montre  chez  beaucoup  de  métazoaires,  et  non  seulement  chez  ceux  pour 
lequels  le  parasitisme  a  fait  disparaître  tout  appareil  digestif,  mais  encore  chez  nombre 
d'autres  qui  sont  pourvus  d'un  tube  digestif  parfaitement  difl'érencié.  Dans  ce  cas,  les 
cellules  de  l'ectoderme  ou  de  l'entoderme  possèdent  la  propriété  de  capter  les  grains  de 
nourriture  de  la  même  façon  que  le  sarcode  des  protozoaires.  Ce  phénomène  est  aujour- 
d'hui bien  connu  grâce  surtout  aux  remarquables  travaux  de  Metschnikoff;  c'est  aux  dif- 
férents mémoires  publiés  par  ce  savant  que  nous  empruntons  les  détails  qui  vont  suivre. 
Les  expériences  de  Trembley  et  de  Baker  pouvaient  faire  prévoir  que,  chez  l'hydre,  le 
processus  digestif  doit  être  différent  de  celui  des  animaux  supérieurs;  en  elfet,  on  ne 
saurait  comprendre  autrement  comment  un  fragment  de  l'hydre  peut  rége'nérer  l'être 
tout  entier.  En  1857,  Lieberkiihn-  rapporta  le  fait  que  des  éponges  d'eau  douce  sont 
capables  d'englober  et  de  digérer  des  infusoires  dans  leurs  cellules  mésodermiques.  Claus 
et  Gegenbaur  virent  aussi  en  1874  que  des  particules  de  nourriture  pouvaient  se  trouver 
renfermées  dans  les  cellules  de  l'entoderme  des  Siphonophores  et  communiquèrent  ora- 
lement le  fait  à  Metschnikoff.  Ce  dernier  cite  encore  une  intéressante  observation  d'Ows- 
JANN'iKOw  qui,  chez  un  parasite  des  œufs  du  sterlet,  analogue  à  l'hydre,  mentionne  dans 

\.  MKTsoBNiiiOFF.  Rec/iercUes  sur  la  dlgeslio/t  intracellulaire  {Ann.  de  t'I/ut.  l'asleur,  1889.  21). 
2.  Lieberkuhn  {Mûller's  Arch.  filr  Anal,  nnd  l'hya.,  1857,  385). 
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la  description  des  cellules  de  reiUodenne  du  parasite,  un  petit  corpuscule  fortement 
brillant,  dont  l'origine  se  rapporte  indubitablement  aux  substances  nutritives  entrées  dans 
l'intérieur  de  la  cellule.  Par  contre,  il  s'élève  contre  une  fausse  interprétation  de  Khuken- 
BERG,  qui  rapporte  à  une  difîestion  intracellulaire  les  faits  signalés  par  Alexanduini, 
Bassi  et  Blanchard;  il  ne  s'agit,  en  effet,  dans  les  observations  de  ces  auteurs,  que  du 
passage  des  matières  colorantes  à  l'état  fluide,  Lors  du  canal  intestinal  dans  le  sang, 
chez  les  insectes,  et  Blanchard  dit  expressément  (lue  les  substances  nutritives  passent 
dans  le  sang  «  en  transsudant  au  travers  des  parois  de  l'intestin  n.  11  ne  saurait  donc 
être  question  ici  de  digestion  intra-cellulaire;  d'ailleurs,  celle-ci  ne  se  montre  pas  chez 
les  insectes.  Metschnikoff'  entreprit,  en  1877,  des  lecherches  qui  l'amenèrent  à  découvrir 
le  processus  de  la  digestion  intra-cellulaire,  chez  un  certain  nombre  de  Vers  turbetlariés 
et  chez  les  Célentcrds.  11  comprit  aussi,  dans  le  champ  de  ses  études,  les  myxomycètes, 
avec  la  pensée  que  ces  organismes  représentent  les  parenchymes  pluricellulaires  les 
plus  inférieurs.  Depuis  les  recherches  classiques  de  uu  Bary,  on  savait  que  la  plupart  des 
myxomycètes  sont  capables,  dans  leur  état  de  plasmodies,  de  s'incorporer  différentes 
substances  solides,  comme  grains  de  carmin,  spores  de  champignons,  etc.  Metschnikoff 
constata  l'ingestion,  à  l'intérieur  des  plasmodies,  non  seulement  de  fines  particules  de 
matières  colorantes  ou  de  grains  d'amidon,  mais  aussi  de  corps  aussi  gios  que  des 
grains  de  jaune  d'œuf,  ou  des  bandelettes  de  fibres  musculaires  de  différents  animaux, 
sans  toutefois  pouvoir  y  déceler  un  acte  digestif;  car  toutes  ces  substances  demeuraient 
dans  la  plasmodie  vingt-quatre  heures,  ou  plus  longtemps  encore,  sans  subir  de  modifi- 
cations notables,  puis  étaient  rejetées.  Mais  il  obtint  de  meilleurs  résultats,  en  nourris- 
sant des  plasmodies  de  Physarum  {Phloebeomorpha  rufa)  avec  des  cellules  de  sclerotium 
rouge;  ces  cellules  subissaient  dans  l'intérieur  de  la  plasmodie  des  modifications  indi- 
quant une  véritable  digestion;  elles  devenaient  pâles  et  diminuaient  jusqu'à  devenir 
indistinctes.  Pour  comprendre  cette  digestion,  il  faut  se  reporter  à  ce  que  nous  avons  dit 
plus  haut  de  la  production  d'acide  et  de  pepsine  cliez  ces  plasmodies. 

Un  des  groupes  les  plus  inférieurs  des  métazoaires,  les  Turbellariés,  présente  un 
intérêt  tout  particulier  pour  l'étude  de  la  digestion  intracellulaire.  Plusieurs  de  ces 
vers,  notamment  dans  le  genre  Convoluta,  ne  possèdent  aucun  canal  digestif  distinct;  le 
fait  n'est  pas  douteux,  car  il  a  été  constaté  par  un  assez  grand  nombre  d'observateurs 
(Metschnikoff,  L'ljanin,  Salensky,  Graff),  depuis  que  Claparède  l'a  signalé  en  1863  pour 
Convoluta  «u'iiuta.  Metschnikoff  le  constata  en  l86o  pour  les  espèces  de  Convoluta,  trou- 
vées par  lui  â  Naples  (C.  paradoxa,  schultzii  et  sordida);  il  trouva  notamment  «  que,  chez 
ces  turbellariés,  il  ne  saurait  être  question  d'organes  digestifs  distincts  et  que  chez  eux  la 
nourriture  passe  directement  de  la  bouche  dans  le  parenchyme  central  du  corps,  où  elle 
se  modifie  aussitôt,  de  telle  sorte  que  les  parties  dures,  chitineuses,  seules  restent^  «. 
Cette  absence  de  tube  digestif  ne  saurait  être  généralisée  à  toute  la  classe  des  Turbella- 
riés, mais  la  digestion  intra-cellulaire  se  rencontre  chez  tels  de  ces  vers  qui  possèdent 
un  canal  digestif  complètement  développé.  C'est  ce  que  Metschnikoff  prouva  par  ses  obser- 
vations sur  quelques  Turbellariés  d'eau  douce  (1876),  notamment  sur  deux  sortes  de  Pla- 
naires et  sur  Mesostoinum  Ekreuherga.  Ce  dernier  ver  est  transparent  et  possède  un  canal 
digestif  large  tapissé  de  cellules  cylindriques  amiboïdes  à  noyau;  il  se  nourrit  d'autres 
vers,  par  exemple  de  Nais  probo^cidea.  Après  l'ingestion  d'une  telle  proie,  on  trouve  au 
bout  d'une  heure  environ  que  la  cavité  intestinale  du  Merostomiim  est  très  rétrécie  et  ne 
contient  plus  que  la  cuticule  du  Nais,  tandis  que  les  parties  molles  de  celui-ci  ont  été 
englobées  par  les  cellules  intestinales.  Les  crochets,  quelques  autres  parties  dures, 
finissent  même  par  passer  dans  les  cellules  digérantes.  Si  l'on  nourrit  les  Nais  avec  du 
carmin  avant  de  les  donner  en  pâture  au  Merostornuin,  on  constate  avec  la  plus  grande 
facilité  le  passage  de  la  matière  colorante  ingérée  dans  les  cellules  digérantes  du  ver. 
Les  mêmes  phénomènes  apparaissaient  chez  les  deux  planaires  [laclen   et  polychroa) 

1.  Metschnikoff.  Ue/jer  die  Verdaiiuiiffsorr/ane  einiger  Siissirasseiliirhellaiieti{Zool.  Anzeigi-r, 
1878,  I,  3871.  —  Ueber  die  inira-cellutaré  Verdauung  bei  Cœlenleralen  [lliid..  1880,  m,  261).  —  Ziir 
Lehre  uber  die  intrncellulare  l'erdanunr/  niederer  Thiere  J/iid.,  i9ii-2,  v,  310). 

2.  Metschnikoff  \Zeiischr.  des  Ministeriutns  fur  Volksaufldarutig,  cxxix,  1866  (en  russe), 
163-164;. 
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étudiées  par  Metschnikoff;  lorsqu'il  déposait  un  de  ces  vers  dans  une  goutte  de  sang 
contenant  des  {grains  de  carmin  et  d'indigo,  l'animal  aspirait  avec  avidité  le  sang,  et  par 
là  aussi,  naturellement,  une  certaine  quantité  de  particules  colorées:  en  examinant  alors 
aussitôt  le  canal  intestinal  du  ver,  il  trouvait  «  sa  lumière  complètement  effacée,  tandis 
que  les  cellules  intestinales  paraissaient  très  grossies  et  contenaient  dans  leur  intérieur 
une  colossale  quantité  de  globules  rouges  et  respectivement  de  grains  colorés  ». 

Bien  qu'il  soit  démontré  que  jle  mode  primitif  de  la  digestion  intracellulaire  existe 
chez  les  Turbellariés,  même  chez  ceux  qui  possèdent  un  tube  digestif,  Metschnikoff  recon- 
naît cependant  qu'il  existe  des  représentants  de  ces  vers  qui  digèrent  la  nourriture  selon 
le  mode  habituel.  Ainsi,  chez  Microstomum  lineare,  les  cellules  intestinales  ont  complè- 
tement perdu  la  propriété  de  prendre  la  nourriture,  et  c'est  aussi  la  règle  pour  les  rota- 
teux,  les  annélides  et  beaucoup  d'autres  vers. 

Le  phénomène  de  la  digestion  intra-cellulaire  a  été  observé  encore  chez  les  Célentérés 
(inclusivement  les  spongiaires),  pour  un  grand  nombre  de  types,  depuis  que  Claus,  en 
1874,  signala  la  présence  de  corps  étrangers  [ncmatocystes]  dans  l'intérieur  des  cellules 
endodermiques  des  Siplionophores,  et  émit  l'idée  que  les  particules  nutritives  sont  prises 
par  ces  cellules,  sans  toutefois  étendre  plus  loin  ses  investigations.  Jeffery  Parker', 
notamment,  signale  la  digestion  intra-cellulaire  chez  Hydra  fusca.  Mais  c'est  surtout  encore 
à  Metschnikoff  que  nous  devons  les  principales  données  sur  cette  question.  Des  recherches 
qu'il  exécuta  en  1880  à  la  station  zoologique  de  Naples,  il  conclut  que  ce  mode  de  diges- 
tion est  la  règle  chez  la  plupart  des  Cnides.  En  outre,  sur  des  hydropolypes  {Plumularia, 
Tubularia)  et  quelques  hydroméduses  {Eucope,  Oceania,  Tiara],  il  observa  l'ingestion 
des  grains  de  carmin  chez  Pelagia,  plusieurs  Siphonophores  {Praya,  Forskalia,  Hippopo- 
diiis),  Cténopliores  {Beroé)  et  Actinies  {Sagastia,  Aiptasia);  plus  tard  chez  Aurélia  aurita. 
La  propriété  de  capter  la  nourriture  peut  être  dévolue  aux  cellules  de  l'entoderme  tout 
entier,  comme  par  exemple  chez  les  hydropolypes  et  les  océanides;  mais  dans  la  plupart 
des  cas  elle  est  limitée  à  certains  segments  de  l'entoderme,  par  exemple  à  une  conden- 
sation en  bourrelet  de  celui-ci;  chez  les  siphonophores  elle  est  exclusivement  réservée 
aux  cellules  de  l'entoderme  du  segment  stomacal  moyen  et  chez  les  actinies  presque  exclu- 
sivement aux  cellules  des  filaments  mésentériques.  Il  faut,  de  plus,  remarquer  qu'il 
n'y  a  que  les  cellules  ordinaires  de  l'entoderme  qui  sont  en  état  de  prendre  le 
carmin,  et  nullement  les  cellules  urticantes  ou  les  cellules  glandulaires  des  filaments 
mésentériques. 

Par  les  prolongements  pseudopodiques  qu'elles  émettent,  les  cellules  entodermiques 
des  cœlentérés  s'emparent  des  corpuscules  solides  de  nourriture  à  la  façon  des  rhizo- 
podes;  elles  doivent  donc  être  rangées  dans  la  catégorie  des  épithéliums  amiboïdes.  De 
plus,  en  fusionnant  leurs  pseudopodes,  ces  cellules  arrivent  à  former  une  couche  proto- 
plasmique  continue,  ou  plasmodium,  ce  qui  leur  permet  d'englober  des  corps  de  grandes 
dimensions.  Metschnikoff  trouva  que  le  meilleur  objet  d'étude  sous  ce  rapport  est  un 
siphonophore,  Praya  diphyes,  dont  les  cellules  de  l'entoderme  envoient  des  pseudopodes 
extraordinairement  longs  et  nombreux  qui  entourent  la  nourriture  contenue  dans  le  seg- 
ment stomacal  correspondant,  et  se  transforment  en  un  plasmodium  complet;  il  put,  chez 
cet  animal,  démontrer  devant  plusieurs  zoologistes  présents  à  la  station  zoologique  de 
Naples,  la  formation  de  plasmodie  au  dépens  des  cellules  eutodermiques  autour  d'une 
Evadne  ingérée.  Cette  fusion  des  cellules  de  l'entoderme  pendant  l'ingestion  de  nourri- 
ture n'est  du  reste  pas  limitée  aux  Siphonophores;  on  la  retrouve  (bien  qu'elle  soit  d'une 
constatation  plus  difficile  que  pour  Praya)  chez  les  Cténopbores  et  les  Actinies.  Les  jeunes 
Cténopliores  fournirent  encore  à  Metschnikoff  d'intéressantes  observations;  chez  eux,  il 
put  suivre  sur  le  même  individu  tout  le  processus  de  la  digestion  intracellulaire  du  com- 
mencement à  la  fin,  c'est-à-dire  jusqu'à  la  formation  de  concréments  en  partie  cristal- 
lisés dans  l'intérieur  de  la  vacuole;  les  Cténopbores  lui  permirent  aussi  de  constater  que 
la  nourriture  absorbée  passe  dans  les  cellules  migratrices  du  mésoderme,  ce  qui  rappelle 
les  conditions  analogues  chez  les  Spongiaires.  On  sait,  en  elfet,  depuis  Lieberkûhn  (loc. 
cit.),  que  les  cellules  amiboïdes  du  mésoderme  des-  éponges  d'eau  douce  englobent  et 

1.  Jeffery  Parker.  On  the  hisloloyy  of  hydra  fusca  [Quart.  Journ.of  microsc.  science,  1880, 
223). 
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digèrent  les  corps  étrangers,  notamment  les  inl'usoires.  Ce  fait  a  été  confirmé  par  d'autres 
auteurs  et  notamment  par  METscHiMKOFF',  qui  a  constaté  la  dissolution  d'une  oxytriche,  de 
ç/laucomes  et  d'actinophrys  au  milieu  d'amas  de  phagocytes  me'soderniiques  des  jeunes 
spongilles,  après  quoi  les  corps  avalés  par  ces  protozoaires  lurent  englobés  par  les  mêmes 
phagocytes.  On  ne  connaît  point  parfaitement  le  moyen  par  lequel  les  corps  étrangers 
parvenus  dans  l'intérieur  de  l'éponge  pénètrent  dans  le  mésoderme,  «  mais  il  est  pour- 
tant sûrement  démontré,  dit  Metschmikoff,  que  ces  corps  sont  en  grande  quantité  absorbés 
par  les  cellules  raésodermiques  mêmes.  Si  l'on  ajoute  à  l'eau  dans  laquelle  vivent  les 
éponges  une  substance  colorante,  comme  le  carmin,  l'indigo  ,ou  la  sépia,  on  remarque 
bientôt  que  beaucoup  de  'grains  colorés  sont  englobés  par  les  cellules  entodermiques, 
mais  aussi  par  les  phagocytes  amiboïdes  du  mésoderrae-  ».  Pour  ce  qui  concerne  les 
conditions  chimiques  de  cette  digestion  intracellulaire  dans  les  phagocytes  mésoder- 
iniques  des  éponges,  on  ne  saurait  admettre,  d'après  les  expériences  de  Mf.tschnikoff,  la 
production  d'un  acide,  comme  chez  les  prolozaires.  Des  grains  de  tournesol  bleu,  ingérés 
par  les  éponges,  se  retrouvèrent  sans  altération  de  couleur  dans  les  phagocytes,  même 
après  un  séjour  prolongé.  L'absence  d'acide  entraîne  celle  d'un  ferment  analogue  à  la 
pepsine.  Or  ce  résultat  négatif  concorde  parfaitement  avec  ce  fait  que  Krukenbebg'  a  pu 
extraire  par  la  glycérine  un  .ferment  trypsique  de  plusieurs  éponges. 

Les  travaux  de  Mf.tschnikoff  soulevèrent  d'abord  quelques  critiques,  surtout  de  la  part 
de  Kkukenberg*.  Ce  dernier  objecta  qu'on  ne  pouvait  pas  se  baser  sur  la  capture  par  les 
cellules  de  substances  non  digestives,  comme  des  grains  de  carmin,  pour  affirmer  l'exi- 
stence d'un  véritable  processus  digestif.  Mais  Metschnikoff  répondit  avec  raison  que,  dans 
ses  expériences,  il  s'était  toujours  préoccupé  d'associer  à  la  nourriture  au  carmin  une 
nourriture  par  des  corps  nutritifs,  et  que  d'ailleurs  l'opinion  que  les  matières  colorantes 
sont  complètement  indigestibles  n'est  pas  exacte;  car  le  carmin  par  exemple,  s'il  n'est 
pas  nutritif,  c'est-à-dire  s'il  est  rejeté  sans  modifications,  n'en  est  pas  moins  parfaitement 
dissous  et  absorbé  par  la  cellule,  et  par  conséquent  digéré.  Krukenberg  ^  a  aussi  objecté 
que  la  destruction  et  la  dissolution  des  infusoires  vivants  ne  suffisent  pas  pour  conclure  à 
un  acte  de  digestion,  «  parce  que  tout  être  protoplasmique  se  ramollit  et  se  détruit  dans 
des  conditions  qui  n'ont  aucun  rapport  avec  une  digestion;  par  exemple,  on  ne  sait  pas 
si  ces  animaux  sarcodiques  n'apportent  pas  en  eux  une  enzyme  propre  ou  d'autres  sub- 
stances causant  une  auto-liquéfaction.  »  Il  est  difficile  en  elTet  d'écarter  une  pareille  objec- 
tion par  des  preuves  positives;  cependant,  fait  remarquer  Metschnikoff,  «  pour  rester 
conséquent  avec  lui-même,  Kbukenbebg  aurait  dû  faire  aussi  la  même  objection  contre 
l'hypothèse  d'une  digestion  protoplasmique  chez  les  Infusoires,  animaux  chez  lesquels 
on  n'a  pas  non  plus  de  preuves  chimiques  :  cependant  il  accepte  celle-ci  sans  hésitation.  » 
Quant  à  savoir  si  le  mode  ordinaire  de  digestion  par  sucs  digestifs  déversés  à  l'extérieur 
existe  parallèlement  à  la  digestion  intra-cellulaire  chez  les  Célentérés,  c'est  une  question 
que  nous  étudierons  plus  loin. 

Les  phénomènes  décrits  par  Metschnikoff  ont  été  vérifiés  par  un  grand  nombre 
d'observateurs  :  Weismann,  du  Plessis,  Kontneff,  Graff,  Lang,  etc.,  et  Krlkenberg  lui- 
même.  Plus  récemment  Chapeaux^,  à  la  Station  de  zoologie  maritine  de  Banyuls,  a 
étudié  très  minutieusement  les  processus  digestifs  des  Célentérés,  principalement  chez 
les  actinies.  Il  admet  pour  les  actinies  que  des  sucs  digestifs  sont  déversés  dans  la 
cavité  gastro-vasculaire,  comme  nous  le  verrons  plus  loin;  mais  il  analyse  de  plus  le 
processus  de  la  digestion  intra-cellulaire.  Après  une  injection  d'huile  d'olive  dans  la 
cavité  gastro-vasculaire,  il  retrouve  au  bout  de  cinq  à  douze  heures  les  éléments  épithé- 


1.  Metschnikoff.  Spongiologische  Studien  [Zeitschr.  f.  wissensch.  Zoologie,  1879,  xxxii,  371). 

2.  Metschnikoff.  Leçons  sur  la  pathol.  comp.  de  l'inflammation,  36. 

3.  Krukenberg.   Grundziirje  einer   vergleichenden  Physiologie  der    Verdauunrj,  Heidclberg. 
1882,  52. 

4.  Krukenberg.  Vefr/leiçliend  physiologische  Sludien.  Zweiti;  Heihe.  Ersle  Alilln-iliiny,  Heidel- 
berg.  1882,  140. 

3.  Grundzuge  einer  veryleich.  Physiologie  der  Verdauuny.   Veryl.  pliys.  Vorirfige,  II,  Heidel- 
bei-g,  1882,  52. 

6.  M.  Chapeaux.  Recherches  sur  la  digestion  des  Célentérés  {Arch.  de  Zool.  erp.,  ^3;,  i,  1893i. 
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liaux  gorgés  de  granulations  graisseuses.  De  même,  après  injection  de  fibrine,  il  ren- 
contre des  globules  albuminoïdes  résultant  de  la  dissociation  de  la  fibrine  au  bout  de 
vin"t-quatre  heures  par  les  éléments  cellulaires.  Une  actinie  à  jeun,  hachée  et  triturée,  ne 
donne  après  macération  dans  l'eau  que  des  traces  de  peptones;  mais  traitée  de  la  même 
façon  après  ingestion  de  TibrinB,  elle  fournit  une  quantité  notable  de  peptone.  De  plus,  en 
se  servant  de  grains  de  tournesol  très  peu  alcalins,  Chapeaux  constata  qu'ils  virent  au 
rou"e  dans  le  milieu  iiitra-cellulaire  chez  les  siphonophores  et  les  actinies,  ce  qui 
indique  une  sécrétion  d'acide  analogue  à  celle  que  l'on  a  décrite  chez  les  protozoaires 
et  les  infusoires.  Seulement  il  ne  croit  pas  que  cette  production  d'acide  soit  liée  à  la 
digestion  des  albuminoïdes,  parce  qu'il  a  vu  la  dissociation  de  la  fibrine  précéder  l'appa- 
rition de  l'acidité;  et  il  émet  l'hypothèse  que  le  ferment  de  l'albumine  e.st  plutôt  compa- 
rable à  la  trypsine;  quant  à  la  production  de  l'acide,  il  la  rattacherait  volontiers  à  la 
di"estion  de  la  graisse,  parce  que  la  saponification  des  graisses  est  plus  rapide  en 
milieu  acide  qu'alcalin,  d'après  Duclau.'c. 

La  digestion  intra-cellulaire  n'a  été  observée  jusqu'ici  que  chez  les  Célentérés  et  les 
vers  turbellariés  dans  la  classe  des  métazoaires;  elle  représente  évidemment  un  mode 
primitif  de  digestion  qu'il  n'est  point  étonnant  de  voir  disparaître  chez  les  animaux  plus 
élevés  en  organisation.  Mais  il  est  permis  de  se  demander  si,  chez  ces  derniers,  il  n'en 
reste  pas  des  traces,  et  comme  un  souvenir  ancestral.  L'épithélium  intestinal  est  primi- 
tivement constitué  par  des  cellules  à  pseudopodes  ou  à  cils  vibratils;  chez  les  vertébrés 
supérieurs  la  cellule  perd  ces  prolongements,  mais  on  sait  qu'elle  se  revêt  d'un  plateau 
strié,  que  beaucoup  considèrent  comme  dû  à  l'accolement  de  bâtonnets  protoplasmiques 
propres  à  capter  les  globules  de  graisses.  Or,  si  cette  conception  est  encore  tout  à  fait 
hypothétique  pour  les  vertébrés  supérieurs,  elle  serait  parfaitement  en  rapport  avec 
des  faits  coiistatables,  d'après  Wiedersheim,  chez  certains  vertébrés  inférieurs.  Cet 
auteur  s'exprime  en  efl'et  ainsi  dans  un  passage  de  son  Manuel  d'anatomie  comparée^  : 
<c  Chez  les  vertébrés  supérieurs,  l'épithélium  intestinal  est  remarquable  par  son  plateau 
strié  qui  représente  le  revêtement  vibiatile  primitif,  et  qui,  chez  certains  vertébrés  infé- 
rieuis,  émet  des  prolongements  contractiles  dans  la  cavité  intestinale.  La  faculté  que  pos- 
sède ainsi  le  bord  libre  de  la  cellule  de  prendre  une  part  active  au  processus  d'absor- 
ption —  car  il  s'agit  ici  manifestement  d'un  processus  de  cette  nature  —  doit  être  consi- 
dérée comme  s'étant  transmise  par  hérédité  des  invertébrés  aux  vertébrés  inférieurs.  C'est , 
ce  dont  on  se  rend  parfaitement  compte  en  comparant  le  phénomène  avec  celui  qui  a 
lieu  chez  les  Célentérés.  »  Remarquons,  toutefois,  qu'il  ne  s'agit  ici  que  du  premier  acte 
de  la  digestion  intra-cellulaire,  c'est-à-dire  de  la  capture  des  aliments,  et  que  celle-ci 
n'implique  pas  nécessairement  une  dissolution  intra-protoplasmique  des  substances 
ingérées,  c'est-à-dire  une  digestion.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  y  avait  évidemment  là  un 
rapprochement  à  faire. 

3°  Digestion  intra-cellulaire  pendant  le  dccctoppement  embnjonnaire.  —  Il  parait  très 
admissible  que  ce  mode  de  digestion  existe  chez  l'embryon  dans  les  œufs  méroblastiques. 
Chez  les  oiseaux  les  cellules  entodermiques  tapissant  la  vésicule  ombilicale  sont  à  un 
moment  donné  remplies  de  globules  vitellins;  on  peut  penser  que  ces  globules,  en  raison 
des  dilférents  aspects  qu'il  présentent,  subissent  une  véritable  digestion  intra-cellulaire. 
Il  est  remarquable,  par  contre,  que  les  cellules  de  l'intestin  ne  participent  pas  à  cette  éla- 
boration (lu  jaune.  Vialleton  attribue  à  cette  activité  des  cellules  entodermiques  la  for- 
mation du  plasma  sanguin.  Il  écrit  à  ce  sujet  les  lignes  suivantes  dans  le  Traité  d'anato- 
mie de  Testut  {3'-'  éd.,  m,  818)  :  «  Étant  donnée  la  contiguïté  immédiate  au  début  des 
cellules  entodermiques  bourrées  de  grains  de  vitellus  qu'elles  digèrent,  et  des  germes 
vasculaires,  il  n'est  pas  douteux  que,  chez  le  poulet,  le  plasma  est  dû  en  grande  partie  à 
une  élaboration  du  jaune  par  les  cellules  entodermi(jues  qui  transmettent  aux  pri'miers 
vaisseaux  le  liquide  ainsi  élaboré.  »  Toutefois  on  n'assiste  pas  chez  l'oiseau  au  passage 
des  globules  vitellins  dans  le  protoplasma  cellulaire;  si,  tout  à  fait  au  début  du  dévelop- 
pement, les  cellules  entodermiques  se  fusionnent  en  un  plasmodium  dans  le  parablaste, 
cette  disposition,  du  reste  transitoire,  n'est  pas  appropriée  à  la  capture  des  grains  de 


1.  Wiedersheim.  Man.  d'anal,  camp.,  1890,  271. 
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vitellus,  et,  plus  tard,  lorsque  les  cellules  enlodermiques  sont  nettcmeni  HiMiniitûPS,  ou 
ne  leur  voit  émettre  aucun  pseudopode.  Mais  il  n'eu  est  pas  de  même  poiu'  les  œufs  de 
céphalopodes  ;  il  est  bien  connu  que,  chez  les  enibiyons  de  ces  animaux,  par  exemple  ceux 
de  la  seiche,  les  cellules  entodermiques  de  la  vésicule  ombilicale  se  fusionnent  en  un 
plasmodium  des  plus  nets,  qui  envoie  dans  l'intérieur  du  vitellus  des  prolongements 
protoplasmiques  extraordinairement  développés;  ces  pseudopodes  caplent  d'une  façon 
évidente  les  crains  de  vitellus. 

B.  Digestion  par  sucs  digestifs  déversés  à  l'extérieur.  —  Dans  ce  mode  de  digestion,  le 
plus  répandu,  les  aliments  sont  dissous  et  liquéliés  par  des  produits  de  sécrétion  déver- 
.sés  dans  la  cavité  d'un  tube  di^'eslif.  Nous  allons  l'envisager  dans  toute  la  série  animale 
et  d'abord  chez  les  Inverti-brés. 

1»  Digestion  chez  les  invertébrés.  —  Les  nombreux  travaux  qui  ont  été  faits 
sur  les  phénomènes  digestifs  chez  les  Arthropodes  (Pl.^teau,  Jocsset),  chez  l'Écrevisse 
(HoppE  Sevler),  et  chez  un  grand  nombre  d'autres  invertébrés  (L.  Fredericq),  chez  les 
Mollusques  céphalopodes  (L.  Fredericq,  Bourql'ELOT;,  nous  permettront  d'accorder  à 
cette  question  tous  les  développements  qu'elle  mérite.  Toutefois  nous  n'analyserons 
pas  ces  travaux  dans  leur  ordre  chronologique,  préférant  suivre  dans  notre  exposé  la 
classilication  zoologique  et  considérer  successivement  les  actes  digestifs  dans  les 
différentes  classes  d'Invertébrés  :  Célentéres,  Échinodermes,  Vers,  Arthropodes, 
Mollusques. 

a)  Célentéres.  —  La  digestion  chez  les  Célentéres  s'opère-t-elle  exclusivement  par  le 
processus  intracellulaire  que  nous  avons  décrit  précédemment?  N'y  a-t-il  pas  chez  ces 
animaux,  conjointement  avec  cette  digestion  iiitra-cellulaire,  une  digestion  par  sucs  diges- 
tifs se  produisant  dans  la  cavité  gastro-vasculaire?  Les  deux  opinions  ont  été  soutenues. 
Metscbnikoff,  dans  un  de  ses  mémoires,  après  avoir  cité  d'anciennes  observations  de  Cou- 
TECH  et  Lewes  qui  concluent  à  l'absence  complète  de  sucs  stomacaux  chez  les  Actinies,  se 
rattache  à  celte  opinion  qu'aucune  digestion  ne  s'effectue  en  dehors  des  cellules  de  la 
cavité  gastro-vasculaire.  Aussi  combat-il  les  idées  de  15.\lfour  qui,  dans  son  Manuel  d'em- 
Iryologie  comparée,  admet  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  digestion  intracellulaire,  les 
deux  sortes  de  digestion  doivent  exister  à  côté  l'une  de  l'autre.  Cette  hypothèse,  dit-il  ', 
n'est  appuyée  sur  aucun  fait,  et  les  recherches  sur  les  grands  Célentéres,  comme  par 
exemple  les  Actinies,  parlent  contre  elle  :  dans  aucun  cas  on  n'a  pu  constater  l'exis- 
tence de  sucs  digestifs.  Pour  le  même  motif,  il  rejette  l'opinion  des  frères  Hertwig-, 
d'après  laquelle  les  filaments  mésentériques  des  Actinies  seraient  des  organes  sécréteurs 
pri'parant  les  sucs  digestifs  dans  leurs  celllules  glandulaires.  D'après  lui,  les  cellules 
glandulaires  richement  développées  de  ces  organes  doivent  être  considérées  comme  se 
rapportant  à  des  glandes  muqueuses,  et  des  éléments  complètement  semblables  se  ren- 
contrent aussi  dans  l'ectoderme.  Krl'kenberg',  qui  est  parvenu  à  retirer  par  la  glycérine 
des  filaments  mésentériques  d'actinies  un  ferment  fri/psir/ue,  identique  à  celui  qu'il  a 
isolé  chez  les  spongiaires,  n'admet  pas  non  plus  que  le  liquide  de  la  cavité  gastro-vas- 
culaire fasse  subir  une  action  quelconque  aux  aliments.  Il  n'y  aurait  pas  de  ferment 
digestif  dans  cette  cavité.  Pourtant  il  rejette  aussi  le  mode  de  digestion  iutra-cellulaire. 
Pour  lui,  ce  serait  par  suite  du  contact  intime  de  la  proie  avec  les  filaments  mésenté- 
riques que  la  dissociation  et  la  dissolution  de  celle-ci  s'opérerait.  Ciiape.\ux  {toc.  cit.]  a 
étudié  attentivement  l'action  digestive  du  liquide  de  la  cavité  gastro-vasculaire  que  les 
actinies  expulsent  en  quantité  relativement  considérable  au  moment  où  on  les  sort  de 
l'eau.  C'est  un  liquide  alcalin  (plus  que  l'eau  de  mer);  il  renferme  une  quantité  de 
vacuoles  réfringentes  de  nature  indéterminée  et  contenant  des  bactéries,  de  fines  granu- 
lations jaunissant  par  l'acide  nitrique  et  de  petits  globules  de  graisse  ;  enfin  des  éléments 
jaune  verdàtre  contenant  des  corpuscules  réfringents,  des  chloroleucites  et  un  noyau,  et 
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susceptibles  de  se  diviser.  Famintzin  et  Beyerinck  considèrent  ces  derniers  éléments  comme 
des  algues,  et  les  appellent  chlorelles.  On  y  trouve  aussi  très  souvent  des  diatomées  vides 
ou  intactes,  des  carapaces  d'ostracodes  et  de  copépodes  et  toujours  des  nématocystes.  Ce 
liquide  n'a  aucune  action  sur  l'amidon,  la  cellulose  et  les  algues;  mais  il  paraît  exercer 
ime  action  de  dissociation  sur  la  fibrine  ;  en  effet,  quelques  heures  après  ingestion  de 
librine  par  l'actinie,  celle-ci  rejette  un  liquide  contenant  des  granulations  de  nature 
albuminoïde.  Toutefois  on  ne  peut  vérifier  ce  pouvoir  in  vitro  que  si  l'on  a,  avant  de 
recueillir  le  liquide,  excité  préalablement  les  éléments  sécréteurs  par  l'ingestion  de  corps 
plus  ou  moins  durs,  tels  que  grains  de  carmin,  petits  crustacés,  etc.  Le  suc  de  la  cavité 
gastro-vasculaire  pourrait  bien  aussi  avoir  une  action  émulsionnante  sur  les  graisses  ;  du 
moins  de  l'huile  d'olive  injectée  dans  l'actinie  était-elle  rapidement  émulsionnée  ;  mais 
on  n'en  observait  jamais  la  saponification.  Si  maintenant  on  opère  une  macération  dans 
l'eau  des  filaments  mésentériques,  on  obtient  un  liquide  alcalin  digérant  la  fibrine  (àl6°). 
L.  Fredericq',  de  même  que  Krukenberg,  considère  le  ferment  agissant  comme  ana- 
logue à  la  tr)'psine.  Ce  suc  émulsionne  aussi  les  graisses  et  de  plus  les  dédouble  après 
un  contact  de  huit  à  vingt  heures;  mais  il  n'attaque  pas  la  cellulose,  ni  l'amidon  cru,  et 
ne  transforme  que  très  lentement  l'amidon  cuit;  il  n'a  pas  non  plus  d'action  sur  les 
algues.  La  présence  de  chlorelles  chez  beaucoup  d'actinies  se  rapporte  à  un  phénomène 
de  symbiose.  Il  est  remarquable,  dit  Ch.^peaux,  que  le  liquide  fermentifère  des  polypes 
qui  contiennent  des  chlorelles  en  plus  grand  nombre  est  précisément  celui  qui  possède 
la  moindre  action  sur  l'amidon.  Il  est  donc  très  probable  qu'une  partie  des  substances 
hydrocarbonées  leur  est  fournie  par  ces  algues  sous  une  forme  soluble.  On  voit,  d'après 
ces  faits,  que  la  digestion  chez  les  actinies  est  principalement  intra-cellulaire;  l'action 
extra-cellulaire  des  sucs  sécrétés  se  borne  à  un  acte  de  dissociation  des  matières  albu- 
minoïdes  et  ne  peut  être  considérée  comme  préparatoire  au  processus  principal  qui  se 
réalise  dans  les  cellules  phagocytaires.  Les  aliments  réduits  en  fines  particules  sont  en 
effet  non  seulement  plus  facilement  ingérés  par  ces  cellules,  mais  encore  plus  rapide- 
ment dissous  par  les  ferments  intracellulaires. 

b)  Échinodermes.  Vers.  —  On  trouve  quelques  indications  sur  la  digestion  chez  ces 
animaux  dans  le  mémoire  de  L.  Frederico  mentionné  plus  haut.  Ce  travail,  entrepris  sous 
la  direction  d'HoppE  Scyler  en  1877,  à  Strasbourg,  ne  concernait  d'abord  que  les  articulés; 
plus  tard  l'auteur  étendit  ses  recherches  à  un  plus  grand  nombre  d'invertébrés;  il  étu- 
dia notamment  la  digestion  chez  plusieurs  espèces  de  vers  ;  lombric  terrestre,  annélides  , 
et  chez  l'étoile  de  mer.  Les  organes  ou  les  animaux  entiers  étaient  hachés  ou  broyés  et 
mis  à  macérer  dans  l'alcool  fort;  puis  séchés.  On  en  faisait  ensuite  des  extraits  aqueux 
avec  eau  acidulée  ou  alcalinisée.  L'extrait  de  200  grammes  de  lombrics  digérait  la  fibrine 
en  milieu  alcalin  ou  neutre  (plus  lentement  dans  ce  dernier),  mais  n'avait  aucune  action 
en  liquide  acide.  Par  ces  propriétés  le  ferment  digestif  des  lombrics  se  rapproche  donc 
du  ferment  trypsique  du  pancréas  des  animaux  supérieurs.  L'extrait  avait  aussi  une 
action  diastasique.  Frederico  s'assura  que  ces  propriétés  appartiennent  bien  au  tissu  de 
l'intestin  (surtout  au  second  quart).  Il  obtint  des  résultats  complètement  semblables  en 
opérant  avec  Nereis  pclagica  elHœmopis  vora.r.  Par  contre,  il  n'eut  que  des  résultats  néga- 
tifs avec  les  vers  parasites  de  l'intestin  {Tœnia  et  Ascarides).  L'extrait  aqueux  de  trois 
Tœnia  sevrata  pris  dans  l'intestin  du  chien,  lavés  à  grande  eau  et  fixés  dans  l'alcool,  se 
montra  complètement  inactif  sur  la  fibrine  et  l'amidon.  Ce  résultat  n'a  rien  de  surpre- 
nant, ces  helminthes  vivant  au  milieu  de  matières  alimentaires  déjà  digérées  par  les 
sucs  digestifs  de  l'hôte.  Chez  la  sangsue,  les  poches  stomacales  ne  produisent  non  plus 
aucune  sécrétion  digestive  ;  les  éléments  nutritifs  du  sang  sont  simplement  résorbés  par 
l'intestin.  Darwin  indique  pour  les  vers  de  terre  un  procédé  de  digestion  extra-stomacale 
très  remarquable;  ces  animaux,  dont  la  bouche  est  nue,  pour  utiliser  les  feuilles  sèches 
dont  ils  font  leur  nourriture,  commencent  par  les  ramollir  en  les  humectant  d'une  sécré- 
tion alcaline  qui  agit  à  la  manière  du  suc  pancréatique;  delà  sorte  les  feuilles  sont  par- 
tiellement digérées  avant  d'être  introduite?  dans  le  tube  digestif. 

Pour  les  astéries,  L.  Fbedericù  fit  aussi  des  extraits  des  cœcums  glandulaires  :  il  obtint 

l.  h.  Fredericq.  La  digeslinn  des  matières  alhiitninoïdes  chez  quelques  invertébrés  {Arc/i.  de 
zool.  e.rp.,  VII,  1878). 
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des  liquides  qui  se  comporlaifiit  encore  comme  des  solutions  de  ferment  pancréatique 
(action  protéolytique  et  diaslasique\  mais  d'une  façon  moins  énergique  que  chez  les 
Annélides.  — Chez  les  Holothurides,  l'intestin,  bien  qu'il  ne  présente  pas  d'organes  sécré- 
toires,  conlient  un  liquide  digestif  plus  ou  moins  coloré.  On  ignore  d'où  proviennent  les 
ferments  contenus  dans  ce  suc. 

c)  Arthropodes.  —  Les  travaux  qui  ont  été  faits  sur  la  digestion  dans  cetteclasse  d'ani- 
maux sont  principalement  ceux  d'HoppE  Seyler  pour  les  Crustacés  (écrevisse)  et  ceux  de 
F.  Plateau  pour  les  Arachnides,  les  Insectes  et  les  Myriapodes. 

L'ntst(icè>:.  HoppE  Seyleu'  expérimenta  avec  le  liquide  que  l'on  trouve  normalement 
dans  l'estomac  de  l'écrevisse.  Ce  suc,  coloré  en  jaune  brunâtre,  de  réaction  faiblement 
acide,  non  muqueux,  montrait  une  action  fermentaire  énergique,  mais  complètement 
différente  de  celle  de  la  pepsine.  Il  dissolvait  rapidement  les  llocons  de  librine  à  la 
température  ordinaire  sans  les  gonfler;  à  40°  le  fait  se  produisait  en  quelques  minutes. 
Il  dissolvait  également,  mais  très  lentement,  l'albumine  cuite.  Cette  digestion  était  ralen- 
tie aussitôt  par  l'addition  de  faibles  traces  d'HCl  et  arrêtée  par  quelques  gouttes  d'une 
solution  d'HCl  à  0,2  p.  100.  Ces  réactions  indiquaient  [une  analogie,  sinon  une  identité, 
entre  le  ferment  du  suc  stomacal  de  l'écrevisse  et  la  trypsine  pancréatique.  Ce  ferment 
pouvait  du  reste  être  précipité  par  l'alcool  et  redissous  dans  l'eau.  Le  suc  stomacal  de 
l'écrevisse  contenait  en  outre  de  l'amylase  et  un  ferment  dédoublant  les  graisses  (huile 
d'olive  bien  neutralisée)  en  glycérine  et  acides  gras.  Quant  à  la  provenance  de  ce  suc,  il 
n'y  avait  point  à  le  rechercher  dans  les  parois  de  l'estomac;  car  l'estomac  de  l'écrevisse 
est  recouvert  d'une  couche  de  chitine  brillante  et  lisse  qui  ne  sécrète  aucun  liquide  ; 
mais  il  reçoit  les  conduits  excréteurs  du  foie  (deux  glandes  tubnleuses  agrégées  de 
couleur  jaune  brun,  remplissant  en  grande  partie  le  thorax,  des  deux  côtés  de  l'estomac 
et  de  l'intestin).  L'extrait  aqueux  ou  glycérine  de  ces  glandes  montrait  une  complète 
conformité  d'action  avec  le  suc  stomacal.  En  présence  de  ces  faits,  on  était  en  droit  de 
considérer  la  glande  appelée  foie  en  anatomie  comparée  chez  l'écrevisse,  comme  l'ana- 
logue du  pancréas.  Ajoutons  cependant  que,  d'après  ses  expériences,  Krukenberg^  admet 
que  l'extrait  de  foie  de  l'écrevisse  possède  encore  une  action  énergique  en  solution  acide 
(même  avec  0,2  p.  100  de  HCI  la  fibrine  crue  ou  cuite  était  digérée  dans  l'espace  de  une  à 
deux  heures)  et  non  d'une  manière  aussi  incertaine  que  Hoppe  Seyler,  parait  l'admettre- 
Aussi  pense-t-il  que  chez  l'écrevisse  (de  même  que  chez  la  blatte,  nous  le  verrons  plus 
loin  I,  le  ferment  digérant  les  albuminoïdes  ne  se  comporte  pas  comme  la  trypsine  seulement, 
mais  comme  un  mélange  de  pepsine  et  de  trypsine.  Hoppe  Seyler  fait  remarquer  qu'il  n'y 
a  aucune  raison  physiologique  pour  considérer  comme  un  foie  la  glande  qui  porte  ce 
nom  chez  l'écrevisse;  car  le  tissu  hépatique  se  caractérise  par  la  présence  du  glycogène 
et  des  produits  biliaires  (pigments  et  acides  biliaires).  Or  il  n'y  a  dans  le  foie  de  l'écrevisse 
que  de  faibles  quantités  de  glycogène,  qui  peuvent  très  bien  provenir  du  grand  nombre  de 
cellules  amiboïdes  se  trouvant  dans  cet  organe. 

Plateau,  de  son  côté,  sans  connaître  les  travaux  de  Hoppe  Seyler,  trouva  d'abord  que 
chez  le  crabe  l'estomac  n'est  pas  le  siège  d'une  sécrétion  locale  digestive,  mais  que 
cependant  les  albuminoïdes  y  sont  dissous'.  Peu  après  il  indiqua  que  le  prétendu  foie 
des  crustacés  décapodes  est  l'organe  de  sécrétion  du  liquide  digestif  destiné  à  l'émulsion 
des  graisses  et  la  dissolution  des  albuminoïdes'. 

Les  cœcums  du  pseudo-foie  des  Crustacés  sont  tapissés  par  deux  sortes  de  cellules  épi- 
théliales,  des  cellules  à  vacuoles  graisseuses  et  des  cellules  plus  petites  (Ferment zellen  de 
Fbexkel).  Il  est  possible  que  certaines  de  ces  cellules  jouent  un  rôle  dans  l'excrétion, 
comme  cela  a  lieu  pour  le  foie  des  mollusques  gastéropodes.  En  effet,  C.  de  Saint-Hilaire 
a  vu  chez  l'écrevisse  que  diverses  matières  colorantes,  par  exemple  bleu  de  méthyle, 
injectées  dans  la  cavité  du  corps  de  l'animal,  sont  absorbées  par  les  cellules  de  la  glande 
digestive,  dites  Fermentzellen,  pour  être  ensuite  excrétées  dans  l'intestin. 

1.  Hoppe-Seyleb.  Uefter  Unlerschiede  im  chemischen  liaii  unil  (1er  Verdauunif  hiiliercr  und  nie- 
derer  Thiere  [A.  g.  P.,  1876,  14;. 

2.  KRUKENbERG.  Utilevs.  cius  detn  phi/siol.  fnst.  der  Univ.,  lleidelherg,  i,  fasc.  4,  18"8. 

3.  Plateau.  Mémoire  sur  la  dif/eslion  des  Mi/r'mpodes  {Bull.  Acad.  ile.i  So.  de  lielqique,  1876). 

4.  Plateau.  Note  sur  les  phénomènes  de  la  dif/eslion  chez  les  Plialamjidet  (Ihld.,  18"G,  719). 
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Il  peut  exister  certaines  variations  dans  la  disposition  des  différents  organes  digestifs 
chez  les  crustacés,  de  même  ((u'il  en  existe  de  nombreuses  chez  les  autres  arthropodes. 
Claus  en  a  signalé  chez  les  l'Jironimides  de  très  singulières,  dont  on  aura  une  idée,  dit 
KnuKENBEBG ',  «  en  imaginant  chez  nous  les  glandes  salivaires,  pancre'atique  et  hépatique 
placées  dans  les  bras,  et  leurs  canaux  excréteurs  débouchant  dans  le  creux  de  la  main. 
De  la  sorte  chaque  bouchée  serait  pourvue  de  la  quantité  de  sécrétion  nécessaire  à  sa 
digestion  dès  son  introduction  dans  la  bouche,  et  là  les  aliments  seraient  mêlés  de  la 
façon  la  plus  intime  avec  le  suc  digestif.  »  (Voy.  pour  plus  de  détails,  l'art.  Crustacés  de 
ce  Dictionnaire.) 

Insectes.  —  Myriapodes.  —  Avant  les  importants  travaux  de  F.  Pl.\teau^  sur  la 
digestion  chez  les  insectes,  il  n'avait  été  fait  qu'un  très  petit  nombre  de  recherches 
expérimentales  sur  ce  sujet.  Cependant  Bouchard.^t  (18bl)  et  Cornalia  (1856)  avaient 
étudié  la  digestion  chez  le  ver  à  soie,  et  S.  Basch^  (IS.'iS)  avait  soumis  la  blatte  orientale 
à  quelques  expériences.  Chez  cet  insecte,  se  prêtant  facilement  à  l'analyse  physiologique 
par  ses  grandes  dimensions,  Basch  avaitjvu  notamment  que  les  glandes  salivaires  sécrètent 
un  liquide  saccharifiant  la  fécule.  En  1873,  Plateau  publia  son  mémoire  principal,  dans 
lequel  il  passe  en  revue  l'acte  digestif  chez  toutes  les  classes  d'insectes.  Les  notions 
principales  qui  se  dégagent  de  ce  travail  sont  les  suivantes  :  Chez  tous  les  insectes  à 
l'état  normal  les  sucs  digestifs  sont  alcalins  ou  neutres,  jamais  acides.  Contrairement  à 
ce  qu'on  trouve  dans  certains  traités  généraux,  le  suc  qui  est  fourni  par  les  parois  de 
l'estomac  (intestin  moyen)  n'est  pas  acide,  et  ne  doit  pas  être  assimilé  au  suc  gastrique. 
La  partie  de  l'intestin,  appelée  gésier  chez  certains  insectes, [n'est  pas  un  organe  tritura- 
teur  auxiliaire  des  pièces  buccales;  il  sert  à  régler  le  passage  des  matières  alimentaires 
du  jabot  dans  l'intestin  moyen,  tout  en  s'opposant  par  sa  forme  ou  son  armature  intérieure 
;i  la  rétrogradation  des  substances  en  digestion  vers  le  jabot.  Quant  aux  tubes  de  Malpùjhi, 
ce  sont  des  organes  exclusivement  urinaires.  Les  insectes  sont  maxillés  ou  suceurs;  les 
maxillés  sont  purement  carnassiers,  phyllophages  ou  coprophages.  Les  glandes  sali- 
vaires qui  existent  à  l'origine  du  tube  digestif  chez  un  grand  nombre  d'espèces, 
lorsqu'elles  ne  sont  pas  devenues  des  glandes  à  fonctions  spéciales  (glandes  séricigènes, 
à  venin,  etc.),  sécrètent  un  liquide  neutre  ou  alcalin  possédant  (au  moins  pour  l'une  des 
paires  de  glandes)  la  propriété  saccharifiante.  Celte  propriété  se  retrouve  dans  la  sécré- 
tion de  l'œsophage  ou  du  jabot  chez  les  espèces  qui  n'ont  point  de  glandes  salivaires 
(hydrophiliens).  Chez  un  grand  nombre  d'espèces  {Insectes  carnassiers,  Orthoptères) 
l'œsophage  se  dilate  en  un  jabot  dont  la  culicule  est  hérissée  de  replis  squamiformes  ou 
de  dents  chitineuses,  ne  permettant  la  progression  des  matières  que  dans  un  seul  sens. 
Les  aliments  s'accumulent  dans  ce  jabot,  qui  est  très  dilatable,  et  y  subissent  une  action 
digestive  évidente  sous  l'influence  de  sucs  particuliers  neutres  ou  alcalins.  Chez  les  insectes 
carnassiers  les  albuminoïde?  y  sont  dissous  et  transformés  en  substances  analogues  aux 
peptones;  chez  ceux  qui  se  nourrissent  de  végétaux  il  s'y  produit  une  active  transforma- 
tion de  la  fécule  en  sucre.  Quand  la  digestion  dans  le  jabot  est  terminée,  les  matières 
sont  poussées  dans  l'intestin  moyen  au  travers  d'un  appareil  valvulaire  (gésier  des 
auteurs).  Dans  l'intestin  moyen  les  matières  qui  ont  résisté  à  l'action  du  jabot  (ou  qui 
y  ont  pénétré  directement  chez  les  espèces  où  manquent  le  jabot  et  l'appareil  valvulaire) 
subissent  l'action  d'un  suc  alcalin  ou  neutre,  jamais  acide,  sécrété  soit  par  des  glandes 
locales  spéciales,  comme  chez  les  orthoptères,  soit  par  une  multitude  de  petits  cœcums 
glandulaires,  comme  chez  beaucoup  de  coléoptères,  soit  par  une  simple  couche  épithéliale 
(Myriapodes) .  Ce  suc  n'a  rien  d'analogue  au  suc  gastrique  des  vertébrés.  «  Sa  fonction 
est  différente  suivant  le  gioupe  auquel  l'insecte  appartient:  chez  les  coléoptères  carnas- 
siers il  émulsionne  activement  les  graisses;  chez  les  coléoptères  hydrophiliens  il  continue 
la  transformation  de  la  fécule  en  glycose  commencée  dans  l'ci'sophage;  chez  les  scara- 
liéiens  il  produit  aussi  le  glycose,  mais  cette  action  est  locale,  elle  se  passe  dans  l'intestin 
moyen,  et  pas  ailleurs  ;  chez  les  chenilles  de  lépidoptères,  il  détermine  une  production  de 

1.  Krukenbero.  Gnmdziige  einer  vergl.  Phi/siol.  dcr  Verdauung,  Heidelberg,  18S2,  C9. 

2.  Plateau.  Recherches  sur  les  phénomènes  de  la  digestion  chez  les  Insectes  [Memoire.s  de 
l'Acad.  roy.  des  se.  de  Belgique,  xli,  181S). 

3.  Basch.  Uidcrs.  liber  das  cltylopoeliseke  iind  tiropoietische  System  der  Blalta  orientalis 
Ali    W..  xx.xiM,  18.18). 
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glycose  et  de  plus  éiiiiilsionne  les 'graisses;  enfin  chez  les  orthoptères  herbivores  il  ne 
semble  plus  y  avoir  formation  de  sucre  dans  l'intestin  moyen  :  ce  corps  serait  produit  et 
absorbé  en  totalité  dans  le  jabot.  »  L'intestin  moyen  se  vide  dans  l'intestin  terminal  dont 
la  première  portion  généralement  grêle  et  longue  est  sans  doute  le  sièi;e  d'une  absorp- 
tion active,  et  la  seconde  plus  large  ne  sert  que  de  réservoir  stercoral.  Certaines  substances 
(chitine,  cellulose,  chlorophylle)  résistent  au  travail  digestif  et  sont  rendues  avec  les 
excréments. 

En  1876,  JoussET  de  Bellesue'  étendit  à  la  blatte  orientale  les  faits  que  Plate.\u  avait 
indiqués  pour  la  digestion  de  l'albumine  et  des  graisses  chez  les  coléoptères  carnassiers; 
il  constata  de  plus  l'interversion  du  sucre  de  canne  dans  le  tube  digestif  de  cet  animal. 
Celle  interversion  du  sucre  a  été  vue  aussi  par  Baldiani  chez  lever  à  soie.  Pourtant  Jousskt 
admit  que  le  suc  séciété  par  les  cœcums  présente  une  réaction  faiblement,  mais  nptte- 
menl,  acide,  tout  en  l'assimilant,  du  reste,  au  suc  pancréatique  malgré  son  acidité. 
Plateau-  contesta  cette  acidité  des  cœcums  dans  une  note  sur  les  phénomènes  de  la 
digestion  chez  la  blatte  américaine.  Cependant,  dans  un  travail  ultérieur^,  il  revient  sur 
sa  première  opinion  :  «  que  chez  tous  les  insectes  à  l'état  normal  les  sucs  digestifs  sont 
alcalins  ou  neutres,  jamais  acides  ».  11  convient  qu'en  employant  une  teinture  de  tour- 
nesol sensible  au  t/20  000  de  HCI,  on  peut  déceler  une  acidité  très  faible  dans  les  liquides 
digestifs  des  insectes  carnassiers  et  omnivores;  mais  il  maintient  que  chez  les  phyto- 
phages ces  liquides  sont  alcalins.  L'ardeur  de  la  discussion  sur  ce  point  entre  Plateau  et 
Jousset  provenait  de  leur  préoccupation  à  comparer  les  sucs  digestifs  de  ces  animaux 
inférieurs  à  ceux  des  vertébrés.  Mais  cette  question  de  réaction  n'a  pas  l'importance 
qu'ils  lui  attribuaient,  depuis  que  Krurenberg  (loc.  cit.)  a  extrait  des  cœcums  de  la  blatte 
un  ferment  qui  digérait  la  fibrine  crue  ou  cuite,  aussi  bien  en  solution  acide  qu'alcaline. 
Dans  cette  dernière  solution,  il  se  formait  aussi  comme  produit  de  digestion  un  corps 
qui  présentait  la  réaction  de  l'eau  bromée.  Ce  ferment,  dit  Krukenberg,  réunit  donc  les 
propriétés  de  la  pepsine  et  de  la  trypsine,  dont  il  constilue  peut-être  aussi  seulement  un 
mélange.  Cette  opinion,  déjà  formulée  par  le  même  auteur  pour  le  foie  d'écrevisse, 
comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  n'est  cependant  pas  des  plus  solidement  assises.  Elle 
suppose  en  effet  que  la  trypsine  est  inactive  en  milieu  acide,  ce  qui  n'est  pas  admis  par 
tous  les  expérimentateurs.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  fait  en  parlant  des  travaux 
de  BouRQUELOT  sur  la  digestion  chez  les  céphalopodes.  \V.  Biederuan.x',  qui  récemment 
a  étudié  la  digestion  chez  la  larve  du  Tenebrio  molitor  (ver  de  farine),  a  constaté  égale- 
ment que  la  sécrétion  des  cellules  épithélialesde  l'intestin  (il  n'y  a  pas  de  glandes  diges- 
tives  extérieures  chez  cet  animal)  ne  correspond  pas  à  celle  de  l'estomac,  mais  bien  à  la 
sécrétion  pancréatique  des  vertébrés.  Car  elle  possédait  l'action  amylolytique,  interver- 
tissait le  sucre  de  canne,  digérait  les  albuminoïdes  avec  formation  de  tyrosine  et  forma- 
tion d'une  coloration  brune  (présence  d'une  oxydase]  et  enfin  saponifiait  les  graisses.  De 
plus  la  larve  formait  aussi,  comme  les  vertébrés,  de  la  graisse  neutre  avec  les  acides  gras, 
car  après  injection  d'acides  stéarique  et  palmitique  on  trouvait  de  la  giaisse  dans  l'épi- 
thélium  intestinal. 

Arachnides.  —  Les  mémoires  de  Plateau  sur  la  digestion  chez  les  Amnéides  dipneu- 
tnones'  et  chez  les  Plialaïujides'^  représentent  encore  ce  qui  a  été  écrit  de  plus  important 
sur  le  sujet.  Il  faut  dire  cependant  que,  dès  ISoii,  E.  BLA^•CHARD"  avait  exécuté  quelques 
expériences  sur  la  digestion  chez  les  Scorjiionides ;  ce  naturaliste  est  même  le  premier 

t.  Jousset  de  Bellesme.  liechevches 'sur  les  fondions  des  glandes  de  l'appareil  digestif  des 
insectes  [C.  /!.,  ISIG,  lxxxu,  97). 

i.  Plateac  (Bull.  Acad.  roy.  des  se.  de  Beli/ir/ue,  1876). 

3.  Pl.vteau.  Note  additionnelle  au  mémoire  .««)'  les  phénomihies  de  la  digestion  chez  les  Insectes 
{Bull.  Acad.  des  se.  de  Belgique,  1877,  710). 

4.  W.  BiEDERMANN.  Beilrage'zur  verqleichenden  Physiologie  der  Verdaunung  I.  Ihe  Vcrdau- 
unng  der  Larre  von  Tenebrio  molitor.  A.  g.  P..  Lxxn,  1898,  lO'J. 

0.  F.  Plateau.  Beclierches  sur  la  structure  de  l'appareil  digestif  et  sur  les  phénomènes  de  la 
digestion  che:  les  Aranéides  dipneuniones    Bull.  Acad.  roy.  des  se.  de  Belgique,  (2),  XLiv,   I877i. 

6.  Notes  sur  les  phénomènes  de  la  digestion  et  la  structure  de  l'appareil  digestif  chez  les  Plia- . 
langides  [llnd.,  1870,719). 

7.  E.  BLAXcnARL).  Organisation  du  règne  animal  .Arachnides,  66  et  C.  fi.,'_XLi,'1256,  IS.'ij). 
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qui  ait  fait  un  essai  de  digestion  de  la  chair  animale  par  un  liquide  fourni  par  un  arti- 
cule', au  moyen  des  glandes  dites  stomacales  du  scorpion. 

Les  Arauéides  dipneumones  ont  un  oesophage  d'une  étroitesse  capillaire;  aussi  n'avalent- 
elles  jamais  les  particules  solides  de  leur  proie;  elles  en  sucent  seulement  les  liquides 
nutritifs.  Plmeau  ne  se  prononce  pas  sur  le  rôle  de  la  glande  pharyngienne  et  des  cœcums 
annexés  à  l'intestin  moyen  céphalo-thoracique;  pour  ces  derniers,  il  dit  seulement  que 
la  sécrétion  qui  s'y  trouve  n'est  pas  acide  et  n'a  rien  d'analogue  avec  un  suc  gastrique. 
C'est  dans  la  portion  abdominale  de  l'intestin  moyen  que  se  passent  les  principaux  actes 
digestifs  sous  l'influence  du  liquide  sécrété  par  la  glande  abdominale,  constituée  par  de 
nombreux  cœcums.  Ce  liquide  jaunâtre,  très  légèrement  acide,  contient  des  cellules  épi- 
théliales,  de  fins  granules  colorés  et  de  nombreux  granules  graisseux,  mais  point  de 
cristaux  préformés.  Ceux-ci,  lorsqu'on  écrase  la  glande,  proviennent  des  tubes  de  Mal- 
piGHi,  qui  se  ramifient  à  l'infini  entre  ses  cœcums.  A  la  température  ordinaire  de  l'été  le 
suc  de  la  glande  abdominale  dissout  activement  les  matières  alburainoïdes,  muscles 
d'articulés,  fibrine  fraîche  et  albumine  cuite  (plus  lentement  cette  dernière,  comme  dans 
les  expériences  de  Hoppe-Seyler  chez  l'écrevisse).  Il  saccharifie  rapidement  la  fécule  et 
intervertit  le  sucre  de  canne.  Il  émulsionne  aussi  très  bien  les  graisses,  mais  Plateau  n'a 
pu  s'assurer  s'il  les  dédouble  en  acide  et  glycérine.  I.a  nature  de  la  glande  peut  être 
déduite  de  ces  propriétés.  Après  avoir  été  considéré  comme  un  énorme  corps  adipeux 
parTREviRANDS,  Straus-Duhckheim,  etc.,  la  glande  alulominale  des  araiiéides  fut,  commela 
glande  analogue  des  crustacés,  assimilée  au  foie  par  la  plupart  des  naturalistes  (Marcel 
DE  Serres,  Cuvier,  Oken,  Meckel,  Di'gès,  etc.).  Blanchard,  ayant  trouvé  chez  le  scorpion 
qu'elle  contient  du  sucre  et  qu'elle  élimine  des  matières  colorantes  artificiellement 
introduites  dans  le  sang,  ne  doutait  pas  de  sa  nature  hépatique.  Mais  Plateau  fait  juste- 
ment remarquer  que  la  présence  du  sucre  et  du  glycogène  (du  reste  en  faibles  traces 
chez  les  Aranéides)  ne  suffit  pas  pour  légitimer  cette  assimilation  de  la  glande  abdomi- 
nale au  foie;  car  ces  éléments  se  rencontrent  dans  un  grand  nombre  d'organes.  D'autre 
part  la  glande  abdominale  ne  contient  pas  de  cholestérine  ni  de  pigments  et  acides 
biliaires;  elle  ne  se  rapproche  donc  du  foie  ni  par  ses  propriétés  physiologiques  ni  par 
ses  réactions  chimiques.  Il  faut  se  demander  alors  si  elle  a  les  propriétés  du  pancréas. 
Or  Plateau  a  observé  chez  les  Aranéides  le  même  fait  que  Hoppe-Sevler  a  signalé  pour 
l'écrevisse,  à  savoir  que  l'acidification  de  l'extrait  du  prétendu  foie  en  arrête  l'action 
digestive  sur  les  albuminoïdes.  Le  ferment  peptonisant  sécrété  par  cette  glande  abdo- 
minale n'est  par  conséquent  pas  la  pepsine;  sa  manière  d'agir  physiquement  sur  les  albu- 
minoïdes le  rapproche  du  reste  plutôt  du  ferment  pancréatique,  car  il  ne  détermine 
pas  le  gonflement,  l'état  en  gelée  qui  précède  la  dissolution  peptique,  mais  il  désagrège 
d'emblée  les  albuminoïdes  en  granulations  presque  moléculaires.  On  peut  dire  encore 
que  l'addition  de  carbonate  de  soude  qui,  ainsi  que  l'a  prouvé  Heidenhain,  active  la  diges- 
tion pan<!réatii(ue,  favorise  un  peu  la  digestion  par  la  glande  abdominale  des  Aranéides. 
Cette  glande  a  donc  bien  les  propriétés  du  pancréas. 

La  glande  abdominale  possède-t-elle  encore  une  autre  fonction?  Dugès  (Physiologie 
comparée)]!»,  considérait  comme  une  sorte  d'estomac  secondaire,  jouant  le  rôle  de  réservoir 
aux  sucs  aiihiles  et  il  citait  à  l'appui  le  cas  d'une  Evèse  impériale  qui,  ayant  sucé  un  gros 
géotropc  pendant  trois  jours,  tripla  de  volume  dans  la  région  abdominale.  Milne-Edwards 
{Leçons  sur  Vanatomie  et  la  physiologie  comparées)  admit  aussi  la  possibilité  de  cette  péné- 
tration des  liquides  dans  les  cœcums.  Mais  Plateau  démontra  que  le  liquide  abondant 
qui  s'écoule  instantanément  lorsqu'on  fend  les  parois  de  l'abdomen  d'une  Aranéide  n'est 
pas  autre  chose  que  le  sang  de  l'animal  qui  circule  entre  les  viscères.  11  est  probable 
toutefois  que  les  diverlicules  abdominaux  qui  constituent  la  glande  digestive  des  Ara- 
iii'ides  fonctionnent  aussi  comme  organes  d'absorption.  Bertrau  '  a  décrit  dans  leurs 
follicules  terminaux  des  cellules  épithéliales  de  deux  espèces  différentes;  il  a  démontré 
de  plus  que  les  substances  colorantes  (carmin)  introduites  par  la  voie  intestinale  se 
retrouvent  six  heures  après,  en  grande  partie  localisées  dans  l'épithélium  du  pseudo-foie, 
confirmant  ainsi  histologiquement  une  donnée  ancienne  de  E.  Blanchard,  qui  avait  vu  le 

1.  Bertkau.  Ueber  den  Bau  uirl  die  Functiun  der  sof/.  Leber  bei  den  Spinnen  {Arch.  f.  vriisr. 
Anal.,  sxnr,  )S84). 
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sang  des  Scorpions  se  teinter  en  bleu  ou  en  rose  après  un  régime  prolongé  avec  des  élé- 
ments contenant  de  l'inditro  ou  de  la  garance.  On  peut  admettre  encore  avec  vraisem- 
blance que  le  foie  des  Arachnides  fonctionne  comme  organe  d'excrétion.  (Voyez  sur  ce 
sujet  l'article  Arachnides  de  Plateau  dans  ce  Dictionnaire.) 

Dans  l'intestin  terminal  des  Aranéides  il  ne  se  passe  plus  aucun  processus  digestif. 
Les  excréments  se  forment  des  résidus  inutilisables  des  aliments  qui  se  fractionnent  et 
s'entourent  d'une  mince  enveloppe  sécrétée  par  l'épithélium  do  l'intestin.  Il  s'y  joint  un 
liquide  blanc  crayeux,  sécrété  par  les  tubes  de  Malpighi,  et  qui  n'est  autre  chose  que 
l'urine. 

d)  Mollusques.  —  Le  tube  digestif  des  mollusques  reçoit  les  sucs  de  deux  sortes  de 
glandes:  les  glandes  salivaires  et  le  foie.  L.  Frederico  (loc.cit.)  constata  chez  les  limaces 
(Avion  rufus)  que  les  glandes  salivaires  ne  contiennent  aucun  ferment  digestif;  mais 
que  le  produit  brun  sécrété  par  le  foie,  ou  l'extrait  de  foie,  digère  la  fibrine,  surtout  en 
solution  alcaline  (une  faible  acidité  le  rendait  inactif).  Le  prétendu  foie  des  limaces,  dit- 
il,  est  donc  une  glande  digestive  qu'on  ne  saurait  mieux  comparer  qu'au  pancréas.  Par 
contre,  chez  les  mollusques  lamellibranches  (Mya  arenaria  et  Mi/tulus  edulis),  il  trouva 
que  les  liquides  digestifs  préparés  avec  le  foie  et  l'intestin  digéraient  la  fibrine  en  solu- 
tion neutre  ou  alcaline  (le  contenu  du  tube  digestif  étant  du  reste  fortement  acide  chez 
Mya).  Le  ferment  digestif  de  la  fibrine  diffère  donc  chez  ces  deux  mollusques  de  celui  des 
limaces. 

Certains  mollusques  sécrètent  une  salive  très  acide.  Le  fait  est  surtout  remarquable 
chez  une  grande  limace  marine,  Dolium  galea.  Trochsel'  observa  le  premier  que  le 
liquide  transparent  qui  s'échappe  de  la  bouche  de  cet  animal  attaque  le  marbre  avec 
violent  dégagement  de  CO-.  Bœdeker,  qui  en  fit  l'analyse,  y  trouva  effectivement  une 
grande  quantité  d'acide  sulfurique  (2,7  p.'lOO)  et  d'acide  chlorhydrique  (0,4  p.  100).  Ces 
résultats  ont  été  confirmés  par  de  Luca  et  P.  PANCERi-qui  déterminèrent,  de  plus,  la  pré- 
sence d'acide  sulfurique  libre  dans  la  salive  d'autres  espèces  du  même  genre.  Malgré 
son  acidité,  ce  liquide  n'a  aucune  action  digestive  ni  sur  l'albumine,  ni  sur  l'amidon 
(Maly)3. 

L'acidité  des  sucs  digestifs  est  évidente  aussi  chez  les  céphalopodes.  Dans  son 
mémoire  sur  la  physiologie  du  poulpe*,  L.  Freoericq  dit  que  le  contenu  de  l'intestin  a 
partout  une  réaction  franchement  acide,  et  qu'il  en  est  de  même  du  produit  de  sécrétion 
des  deux  paires  de  glandes  salivaires  et  de  la  glande  volumineuse  à  laquelle  on  donne 
le  nom  de  foie.  Le  tissu  de  ces  glandes  est  lui-même  acide,  comme  l'avait  déjà  observé 
P.  Hert  (Mémoire  sur  la  physiologie  de  la  seiche). 

Les  phénomènes  digestifs  chez  les  céphalopodes  sont  bien  connus,  grâce  aux  travaux 
de  L.  Fredericq,  de  Krukenberg  et  de  Bourquelot.  Le  premier  de  ces  expérimentateurs  '• 
vit  que  les  glandes  salivaires  ne  fournissent  aucun  ferment  digestif,  mais  que  par 
contre  l'infusion  du  tissu  hépatique  digère  la  fibrine  en  solution  acide  ou  en  solution 
alcaline  et  saccharifie  l'amidon.  Ces  faits  indiquent,  d'après  lui,  qu'il  y  a  là  un  ferment  des 
albuminoïdes  qui  n'est  ni  la  pepsine,  ni  la  trypsine,  et  un  feiment  diastasique,  et  que  le 
foie  du  poulpe  est  une  glande  digestive  qu'on  ne  saurait  mieux  comparer  qu'au  pancréas 
des  vertébrés.  Mais  Krukenberg  émet  une  autre  opinion  :  pour  lui  l'action  digestive  du 
foie  du  poulpe  se  rapporte  à  un  mélange  de  pepsine  et  de  trypsine.  L'analyse  de  l'impor- 
tant travail  de  Bourquelot  '  va  nous  éclairer  sur  ce  point.  Cet  expérimentateur  a  étudié 
attentivement  l'action  des  liquides  digestifs  des  céphalopodes  sur  les  hydrates  de  carbone, 
les  albuminoïdes  et  les  graisses.  La  digestion  chez  ces  animaux  s'opère  tout  entière 
dans  l'estomac  par  l'intermédiaire  du  liquide  sécrété  par  le  foie.  11  n'y  a  pas  de  glandes 
stomacales  ni  intestinales,  i"  Hydrates  de  carbone.  Le  ferment  obtenu  par  l'alcool  d'une 
macération  aqueuse  de  foie  de  poulpe  saccharifiait  en  grande  partie  une  solution  degly- 

i.  Trochsel  [Journ.  f.  prakt.  ('hernie,  lxiii,  110,  IS'M). 

2.  Luc.v  et  Pa.vceiu  ((,'.  fi.,  lxv,  ^ill  et  712,  1807). 

3.  Maly  {.ik.  H'.,  1880,  lxxxi). 

i.  L.  FREDKRicq.  Recherches  sur  la  p/ii/sioloffie  du  poul/ie  commun  (Octnpus  vulf/aris}  [Arch.  de 
z'iol.  exp.,  VII,  1878). 

5.  Boi;RyuELOT.  Recherches  sur  les  phénom.  de  la  digestion  chez  les  mollusques  céphalopodes 
(Arch.  de  Zool.  e.rp.,  (2),  m,  1885). 
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cogène  provenant  de  cbair  de  moules  (pâture  ordinaire  du  poulpe).  D'après  la  quantité 
transformée  en  sucre,  comparée  avec  celle  que  transformait  la  salive,  Bourquelot  con- 
clut à  l'identité  des  actions  fermentaires.  L'intestin  du  poulpe  et  de  la  seiche  en  diges- 
tion se  montrait  par  contre  complètement  inactif  sur  le  sucre  de  canne  et  le  raaltose;  le 
sucre  de  canne  ne  se  rencontre  pas  du  reste  dans  l'alimentation  des  céphalopodes,  mais 
il  n'en  est  pas  de  même  du  maltose,  puisque  ce  sucre  résulte  de  la  fermentation  du  gly- 
cogène;  seulement  on  sait  par  les  expériences  de  Dastre  et  de  Bourquelot  que  le  mal- 
tose peut  être  directement  assimilable.  —  2°  A/fiuminoïdes.  Jousset  de  Rellesme  '  attribuait 
à  la  sécrétion  des  glandes  salivaires  inférieures  du  poulpe  une  action  dissociante  sur  les 
faisceaux  primitifs  musculaires  du  crabe.  Mais  on  sait  que  cette  décomposition  du  fais- 
ceau musculaire  en  fibrilles,  qui  est  opérée  par  le  suc  pancréatique,  peut  être  aussi  le 
résultat  d'un  phénomène  spontané,  peut-être  de  diffusion.  Ainsi  Pl.\te.\u  a  remarqué  que 
des  muscles  Ihoraciques  de  mouche  se  dissocient  en  fibrilles  dans  l'eau  distillée  au  bout 
de  vingt-quatre  heures.  Or,  d'après  Bourquelot,  la  salive  du  poulpe  n'a  pas  d'action  spé- 
cifique sur  la  fibre  musculaire;  il  est  d'accord  sur  ce  point  avec  Krukenberg  et  Frede- 
BicQ.  Comme  ces  derniers,  il  a  vu  aussi  que  l'e.xtrait  de  foie  digère  les  albuminoïdes  eu 
solution  acide  aussi  bien  que  neutre  et  alcaline,  et  il  se  demande  sur  quels  caractères  on 
peut  se  baser  pour  admettre  avec  Rrurenberg  la  présence  simultanée  de  la  pepsine  et  de 
la  trypsine  dans  le  liquide.  Pour  la  tr3'psine,  son  existence  ne  parait  pas  devoir  être  mise 
en  doute:  en  effet,  la  fibrine  se  dissout  dans  l'extrait  de  foie  sans  subir  de  gonllement 
préalable,  de  même  que  dans  le  suc  pancréatique,  et  les  diverses  phases  de  la  peptouisa- 
tion  sont  les  mêmes  que  dans  la  digestion  pancréatique;  l'alcalinisation  du  milieu  avec 
une  solution  de  carbonate  de  soude  correspondant  à  2  p.  1000  de  HCI,  n'empêche  pas  cette 
digestion.  L'extrait  de  foie  se  comporte  aussi  avec  le  lait  comme  l'extrait  de  pancréas; 
le  lait  ne  se  coagule  pas,  il  prend  une  teinte  gris  jaunâtre,  et  la  caséine  est  'digérée.  Mais 
pour  la  pepsine  il  est  plus  difficile  d'en  démontrer  la  présence  dans  l'extrait  de  foie  de 
poulpe.  Krukenbkrg  l'a  admise,  parce  que  cet  extrait  digère  encore  la  fibrine  dans  un 
milieu  renfermant  2  p.  1000  d'HCI.  Or  il  n'est  pas  rigoureusement  démontré  que  la  tryp- 
sine reste  inactive  dans  un  tel  milieu.  Si  Kûhne  fixe  à  0ï%50  p.  1000  d'HGl  le  maximum 
d'acidité  au  delà  duquel  la  trypsine  ne  peut  plus  agir,  Ewald-,  de  son  côté,  a  vu  qu'une 
poudre  de   pancréas  de  bœuf  dissolvait   encore    la   fibrine  dans   une  solution  d'HCI   à 
3  p.  1000.  De  même  Karl  Mays'  trouva  que  l'extrait  de  pancréas  est  encore  actif  en  solution 
contenant  10  p.  1000  d'acide  acétique,  ou  3  p.  1000  d'HCI.   Ainsi  l'activité  protéolytique 
de  l'extrait  de  foie  de  poulpe  en  milieu  acide  ne  saurait  suffire  pour  y  caractériser  la 
pepsine.  Bourquelot  a  alors  imaginé  de  rechercher  la  présence  de  la  pepsine  en  se  ser- 
vant de  la  diastase  {amylase)  comme  réactif.  On  sait  en  effet  que  celle-ci  est  détruite  par 
la  pepsine  en  milieu  acide  (au  contraire,  la  trypsine  n'a  aucune  action  sur  elle,  puisque 
ces  deux  ferments  sont  ordinairement  associés).  Or  on  peut  constater  que  l'extrait  de 
foie  de  poulpe  détruit  la  diasiase  salivaire.  Bourquelot  en  arrive  donc  aussi  à  admettre 
dans  cet  extrait  les  deux  ferments  digestifs  des  matières  protéiques,  mais  en  se  basant  sur 
d'autres  considérations  que  celles  de  Krukenberiî.  Il  pense  toutefois  qu'à  l'état  ordinaire 
un  seul  de  ces  ferments,  la  trypsine,  est  actif,  et  que  la  pepsine  est  inutilisée  en  raison  de 
la  très  faible  acidité  du  liquide  digestif;  il  n'y  a  pas  lieu  du  reste,  ajoule-t-il,  de  s'éton- 
ner de  l'inutilisation  de  l'un  des  deux  ferments;  c'est  ainsi,  par  exemple,  que  la  levure  de 
bière  ensemencée   dans  une  solution  de  glycose  ou  de  maltose  sécrète  de  l'invertine, 
qui  est  sans  objet.  Il  ne  cache  pas  cependant  quelles  graves  difficultés  soulève  l'opinion 
que  la  pepsine  et  la  trypsine  sont  mélangées  dans  le  même  liquide  et  sécrétées  par  le 
môme  organe,  lorsqu'on   sait   par   les   travaux  de  Kûhne,  de   Karl  Mays    {Ioc.  cit.),  de 
Bagi.xskv',  de  William  Rorerts  ^,  que  la  trypsine  est  détruite  sous  l'action  de  la  pepsine 
digérante,  et,  par  les  observations  de  Duclaux^  que  le  tissu  pancréatique  se  dissout  dans 

1.  JoussiîT.  Recherc/i'^s  sur  le  foie  des  Mollusques  céphalopodes  (C.  fi,  Lxxxviii,  1879,  301  et  428). 

2.  Ewalii  (Zeitschr.  f.  Iclin.  Med.,  i,  fasc.  3). 

3.  Karl  Mays.  Ueber  die  Wirkung  von  Trijpsin  in  Saïa-en  und  von  Pepsin  und  Trtjpsin  auf 
einandfi-  (Vyilci-s.  a.  d.  phijsiol.  Insl.  d.  Unie.,  Heidelh.,  318-393,  1880). 

4.  Baginskv.  Ueber  dus  Vorhommen  und  Yerhallen  einir/er  Fermente  ('/..  p.  C.  vu,  209,  1883). 

5.  William  Rdberts.  Les  fei^ments  dù/eslifs,  0C<,  trad.  fi-anoaiso. 

fi.  Duulaux.  Sur  la  dir/eslion  pancréatique  (Ih'perl .  de  pliarmacie,  x,  209,  1882). 
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le  suc  gastrique.  Il  est  donc  diflicile  de  comprendre  «  comment  le  foie  des  céphalopodes 
peut  sécréter  deux  ferments,  dont  l'un  non  seulement  détruit  l'autre,  mais  peut  di;,'érer 
le  tissu  qui  lui  donne  naissance  ».  —  3"  Graisses.  Jousset  avait  prétendu  qu'aucun  des 
liquides  difrestifs  du  poulpe  n'est  capable  d'émulsionner  les  graisses.  Pourtant  on  trouve 
de  la  graisse  émulsionnée  dans  le  contenu  intestinal.  Or  Bourouelot  s'est  assuré  que  le 
précipité  alcoolique  de  la  solution  aqueuse  du  foie  de  poulpe  et  de  seiche  jouit  de  la  pro- 
priété émulsionnante  sur  l'huile;  mais  il  n'a  pu  constater  aucune  action  saponifiante. 

\V.  BiEDERMANN  et  P.  MoRiTz',  qui  dernièrement  ont  étudié  la  digestion  chez  l'escargot 
{Hélix  pomatia),  attribuent  à  la  sécrétion  hépatique  de  ce  mollusque  une  action  cytohy- 
drol3'tique  très  énergique.  Le  suc  brun,  fluide,  trouvé  dans  le  tractus  intestinal,  dissol- 
vait les  parois  cellulosiques  des  cellules  de  maïs,  de  seigle,  de  blé,  de  riz.  Même  les 
parois  cellulaires  très  épaisses  de  noyaux  de  dattes;  de  graines  de  café,  de  lupin  étaient 
attaquées  déjà  au  bout  de  deux  heures  et  détruites  en  douze  heures.  Toutefois  la  cellu- 
lose artificiellement  purifiée  ipar  exemple,  le  papier)  n'était  pas  modifiée.  II  est  à  remar- 
quer en  outre  qu'en  opposition  avec  les  données  conimes  les  extraits  de  foie  d'escargots 
étaient  inactifs,  de  telle  sorte  que  l'enzyme,  hypothétique,  se  formerait  au  moment  de  la 
sécrétion. 

Les  propriétés  que  nous  venons  d'assigner  au  foie  des  mollusques  soulèvent  le  même 
problème  de  physiologie  comparée  que  pour  le  foie  des  arthiopodes.  Cet  organe  est-il 
véritablement  un  foie?  Nous  voyons  qu'il  accomplit  les  fonctions  digestives,  qui,  chez  les 
animaux  supérieurs,  sont  dévolues  au  pancréas;  d'autre  part,  son  tissu  ne  contient  que  de 
petites  quantités  de  glycogène,  et  ni  acides,  ni  pigjnents  biliaires;  mais  il  renferme  de 
notables  quantités  de  leucine  et  de  tyrosine.  Faut-il  pour  cela  en  faire  un  pancréas? 
Fredericq  croit  qu'il  serait  sage  de  s'abstenir  provisoirement  de  changer  à  la  légère  une 
dénomination  consacrée  par  un  long  usage;  il  fait  remarquer  que  nous  ne  savons  pas  si 
cet  organe  ne  fonctiorme  pas  en  réalité  comme  un  foie,  et  que  l'absence  de  produits 
biliaires  dans  sa  sécrétion  n'est  pas  une  objection;  car  l'uiine  du  poulpe  ne  contient, 
elle  aussi,  ni  urée  ni  acide  urique,  et  pourtant  personne  ne  songe  à  en  contester  la  nature. 
BoL'RQUELOT  dit  que  l'on  doit  considérer  le  foie  des  céphalopodes  comme  une  glande 
digestive  n'ayant  d'analogie  complète  avec  aucune  des  glandes  digestives  des  animaux 
supérieurs.  Ce  serait  en  quelque  sorte  une  glande  générale.  Au  point  de  vue  de  sa  struc- 
ture, du  reste,  le  foie  des  mollusques  paraît  être  un  organe  complexe.  Pour  le  foie  des 
céphalopodes,  Livon  ^,  il  est  vrai,  n'a  pas  vu  ces  cellules  histologiquemenl  différentes  que 
l'on  a  décrites  dans  le  même  organe  des  gastéropodes  pulmunés.  Mais,  pour  ces  derniers 
animaux,  on  sait  par  les  travaux  de  Barfurth,  "  Yuno  et  Frenzel,  que  l'épilhélium  de  la 
glande  digestive  comprend,  outre  les  cellules  à  granules  calcaires  destinées  à  la  répa- 
ration de  la  coquille,  deux  autres  sortes  de  cellules  sécrétoires,  les  unes,  à  vacuoles  rem- 
plies d'un  liquide  jaune,  les  autres,  plus  petites,  à  granules  jaunes  et  incolores.  D'après 
CuÉNOT,  les  grandes  cellules  à  vacuoles  sont  excrétoires  (elles  éliminent  les  matières 
colorantes  dissoutes  que  l'on  injecte  dans  le  cœlome  d'un  de  ces  mollusques),  tandis  que 
les  petites  cellules  sécrètent  les  ferments  digestifs. 

e)  Résumé  de  la  digestion  chez  les  Invertébrés.  —  D'après  les  faits  que  nous  venons  d'expo- 
ser, on  voit  que  chez  les  Invertébrés  (la  digestion  intra-cellulaire  mise  à  part)  les  processus 
digestifs  ne  diffèrent  pas  essentiellement  de  ceux  des  animaux  supérieurs.  Nous  y  retrou- 
vons les  actions  fennontaires  sur  les  différentes  catégories  de  matières  alimentaires  dont 
le  tube  digestif  des  vertébrés  est  le  siège.  «  Si  nous  laissons  de  côté,  dit  Bourqueloï  *,  la 
sécrétion  d'un  ferment  inversif,  sécrétion  peu  étudiée  jusqu'à  présent,  et  en  somme  peu 
importante,  nous  trouvons  que  deux  sortes  d'organes  glandulaires  peuvent  concourir  au 
travail  chimique  de  la  digestion  par  les  sécrétions  qu'ils  produisent  :  d'une  part,  les  glandes 
salivaires  ou  œsophagiennes,  qui  tantôt  sont  développées  sous  forme  de  véiitables  glandes, 

l.BiEDEBMANN  et  MoRiTz.  Beilràr/e  zicr  verrjleichenden  Physiologie  der  Verdauriny.  ii.  Veber  ein 
cellidoselosendes  Enzym  im  L,ebersecret  der  Schneke  {llelix  pomatia)  {.4.  f/.  P.,  Lxxnt,  1898,    219;. 

2.  Ch.  Livon.  Structure  des  organes  digestifs  des  poulpes  (Journ.  de  l'Anat.  et  de  la  physioL, 
1881,  97). 

3.  Barfurth  {Zool.  Atizeiger,  nu  499). 

4.  BouRQUELOT,  Lcs  phénomènes  de  la  digestion  chez  les  animau.r  invertébrés  [lievue  scienti- 
fique, 1883,  I,  790). 
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tantôt  sont  remplacées'par  un  revêtement  épithélial  glandulaire  de  l'œsophage,  tantôt 
enfin  sont  rudimentaires  ou  n'existent  pas;  d'autre  part,  un  système  glandulaire  qui  est 
représenté  chez  les  uns  par  une  glande  volumineuse  qu'on  a  appelée  foie,  chez  d'autres 
par  des  cœcums  glandulaires  de  l'intestin  moyen,  chez  d'autres  enfin  par  une  zone  épi- 
théliale  glandulaire  de  cet  intestin.  Cette  dernière  forme  doit  être  considérée  comme 
l'origine  des  deux  autres.  L'assise  de  cellules  glandulaires  se  localise  :  la  portion  de  paroi 
qu'elle  recouvre  fait  hernie  à  l'extérieur  :  on  a  les  cœcums.  Ceux-ci  s'allongent,  se  rami- 
fient :  voilà  le  prétendu  foie.  Ainsi  compris,  ce  système  glandulaire  ne  manque  jamais,  et 
le  nom  de  glande  digestive  peut  lui  être  assigné.  »  Pour  ce  qui  est  des  ferments  élaborés 
par  ces  glandes,  on  peut  dire  qu'il  est  rare  que  le  liquide  salivaire  ait  une  action  diasta- 
sique,  et  que  la  triple  action  digestive  sur  les  matières  amylacées,  lesalbuminoïdes  et  les 
graisses  appartient  au  liquide  sécrété  par  le  prétendu  foie.  Une  véritable  digestion  gas- 
trique manque  absolument  chez  les  invertébrés;  si  l'on  veut  faire  un  rapprochement 
entre  leurs  processus  digestifs  et  ceux  des  vertébrés  supérieurs,  c'est  évidemment  avec 
les  phénomènes  de  la  digestion  pancréatique  que  l'on  sera  tenté  d'établir  une  compa- 
raison. 

2"  Digestion  chez  les  Vertébrés.  —  Les  notions  générales  sur  les  processus  digestifs  que 
nous  avons  données  dans  un  chapitre  antérieur  se  rapportent  aux  vertébrés.  La  physio- 
logie comparée  de  la  digestion  chez  ces  animaux  doit  cependant  envisager  un  certain 
nombre  de  particularités  spéciales  à  tel  ou  tel  groupe.  C'est  ce  que  nous  allons  faire  en 
portimt  plus  spécialement  notre  attention  sur  les  poissons  et  les  oiseaux. 

a)  Poissom.  —  La  digestion  chez  les  poissons  présente  certaines  conditions  dont  l'étude 
est  d'un  haut  intérêt.  D'une  part,  la  digestion  gastrique  s'opère  dans  un  milieu  fortement 
acide,  et  sous  l'influence  d'un  ferment  qui  conserve  son  activité  à  de  basses  températures; 
d'autre  part,  les  poissons  présentent  des  organes  particuliers,  les  appendices  pyloriques, 
dont  le  rôle  dans  la  digestion  est  très  discuté,  et  certains  d'entre  eux  possèdent  une  sécré- 
tion hépatique  qui  agit,  comme  chez  les  invertébrés,  de  la  même  façon  que  le  suc  pan- 
créatique. 

Un  ferment  digestif  actif  à  de  basses  températures  devait  évidemment  se  rencontrer 
chez  les  animaux  à  sang  froid.  Fick  et  Murisier  '  trouvèrent  qu'il  existe  dans  l'estomac 
des  grenouilles,  brochet,  truite,  un  ferment  que  l'on  peut  extraire  (de  même  que  la  pep- 
sine des  animaux  à  sang  chaud)  en  traitant  la  muqueuse  stomacale  par  HCl  étendu,  mais 
qui  diffère  de  la  pepsine  des  vertébrés  supérieurs,  en  ce  qu'il  digère  déjà  fortement 
l'albumine  à  de  basses  températures  et  ne  possède  aucune  action  énergique  à  la  tempé- 
rature du  sang  des  animaux  à  sang  chaud.  Hoppe-Seyler  {Ioc.  cit.)  opéra,  aussi  des  diges- 
tions artificielles  de  fibrine  à  de  basses  températures  à  l'aide  de  l'extrait  de  muqueuse 
stomacale  du  brochet;  mais  il  vit,  à  l'encontre  des  auteurs  précédents,  que  l'élévation  de 
température  ne  nuit  pas  à  l'action  digestive;  des  flocons  de  fibrine  étaient  rapidement 
digérés  à  13°  comme  à  40°;  la  digestion  la  plus  rapide  s'opérait  à  20°;  à  quelques  degrés 
au-dessus  de  0,  l'action  était  plus  lente  qu'à  15",  mais  encore  très  notable.  D'après  ce 
fait,  il  conclut  qu'il  est  à  peine  douteux  que  cette  différence  d'action  entre  les  extraits  de 
la  muqueuse  de  l'estomac  chez  les  animaux  à  sang  chaud  et  à  sang  froid  repose  sur  une 
différence  de  nature  du  ferment;  de  môme  aussi  que  l'on  doit  admettre  une  distinction 
entre  la  diastase  du  pancréas  et  celle  de  l'orge  germée,  parce  qu'elles  montrent  un 
maximum  de  pouvoir  à  des  températures  différentes. 

La  très  forte  acidité  du  suc  gastrique  de  certains  poissons  (les  squales  notamment)  est 
un  fait  bien  connu  depuis  les  recherches  de  Ch.  Richet  et  Mourrut-.  A  l'état  de  jeûne, 
l'estomac  chez  Scyllium  contient  à  peine  quelques  gouttes  d'un  liquide  faiblement  acide  ; 
mais  pendant  la  digestion  l'acidité  atteint  un  maximum  qui  peut  s'élever  à  6  et 
15  grammes  de  HCl  par  litre.  Ch.  Richet  est  revenu  sur  celte  question  dans  un  mémoire 
étendu,  en  1882,  après  avoir  étudié,  au  laboratoire  maritime  du  Havre,  la  digestion  chez 
les  poissons  cartilagineux  des  genres  Scyllium  et  Acantlnas.  Le  suc  gastrique  chez  ces 

1.  Fick  et  Murisier  {Verhandl.  d.  Wurzburf/  phys.  meci.  Ges.,  iv,  12(1). 

2.  Ch.  Richet  et  Mouruut.  De  quelques  faits  relatifs  à  la  digestion  gastrique  des  poissons 
(C.  R.,  xc,  n°  lo). 

3.  Ch.  Richet  [A.  de  P.,  1882,  536). 
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poissons  n'est  pas  à  proprement  parler  un  liquide  :  c'est  une  niasse  mucilagineuse 
résultant  d'une  sorte  de  fonte  de  la  muqueuse  stomacale.  Cette  masse,  d'abord  cohérente, 
difficilement  miscible  à  l'eau  et  impossible  à  filtrer,  change  bientôt  de  caractères  au 
contact  de  l'air.  «  Elle  se  dissout  elle-même,  devient  de  plus  en  plus  liquide,  si  bien 
qu'au  bout  de  quelques  heures  les  matières  alimentaires  nagent  dans  un  liquide  assez 
tibondant,  véritable  suc  gastrique  primitif.  »  Mais  cette  dissolution  est  très  lente  en 
milieu  neutre  et  ne  s'opère  pas  sans  putréfaction;  au  contraire,  elle  est  très  rapide  si  on 
lui  donne  une  acidité  répondant  à  10  grammes  d'HCl  par  litre.  Ce  suc  gastrique  n'a 
aucune  action  diastasique  sur  l'amidon;  il  ne  digère  pas  non  plus  les  albuminoïdes  en 
solution  neutre  et  ne  contient  pas  par  conséquent  de  trypsine  (chez  ces  poissons  cartilagineux 
du  moins,  car  on  ne  peut  pas  généraliser);  mais  il  a  une  activité  protéolytique  extrê- 
mement énergique  en  milieu  acide.  Gn.  Richet  a  constaté  comme  ses  devanciers  que  la 
pepsine  de  ce  suc  gastrique  agit  à  une  température  de  20"  presque  aussi  énergiquemen^ 
qu'à  40°,  mais  il  a  vu  encore  qu'elle  agit  dans  des  solutions  très  acides,  contenant 
lOS',  15  et  même  20  grammes  de  HCI  mieux  que  dans  des  solutions  ne  contenant  que 
1  gramme,  1S'',5  et  même  2  grammes  d'HCl.  Dans  ces  conditions  la  muqueuse  de  l'esto- 
mac peut  peptoniser  durant  un  très  court  espace  de  temps  jusqu'à  six  fois  son  poids  de 
fibrine,  même  à  de  basses  températures,  à  12°  par  exemple.  Le  très  fort  pouvoir  digérant 
du  suc  gastrique  des  squales  apparaît  encore  par  son  action  dissolvante  sur  la  carapace 
chilineuse  des  crustacés. 

Les  phénomènes  relatifs  à  la  digestion  stomacale  chez  les  squales  ne  doivent  pas  être 
étendus  à  toute  la  classe  des  Poissons.  En  effet,  chez  beaucoup  d'espèces  les  conditions 
en  sont  tout  h  fait  différentes.  En  1877,  Luchau',  dans  des  expériences  qu'il  exécuta  sous 
l'impulsion  de  V.  Wittich,  vit  que  la  muqueuse  stomacale  de  quelques  poissons  du  genre 
Cyprinus  (C.  tiiica  et  C.  carpio)  fournit  un  extrait  glycérine  qui  digère  la  fibrine  seule- 
ment en  solution  neutre  avec  formation  de  tyrosine,  et  transforme  encore  l'amidon  en 
sucre.  HoMBURGER-  aussi,  à  la  même  époque,  arriva  aux  mêmes  résultats  en  opérant 
avec  l'extrait  du  segment  intestinal  situé  au-dessous  de  la  vésicule  biliaire  chez  plusieurs 
cyprins.  De  plus,  il  trouva  que  l'extrait  du  foie  et  même  la  bile  digèrent  la  fibrine,  trans- 
forment les  solutions  d'amidon  en  sucre  et  décomposent  l'huile  d'olive.  D'après  lui, 
toutes  ces  actions  cessaient  par  addition  d'HCl.  De  son  côté,  Krlkenberg  vérifia  le  fait  que 
le  foie  de  la  carpe,  de  même  que  l'intestin,  sécrète  une  enzyme  digérant  les  albuminoïdes 
en  réaction  alcaline  aussi  bien  que  neutre,  c'est-à-dire  très  vraisemblablement  une 
trypsine.  La  bile  se  montra  cependant  dans  ses  expériences  complètement  inactive  sur 
la  fibrine  à40°.  Le  foie  d'un  certain  nombre  de  poissons  (par  exemple  la  perche),  d'après 
KrdreiNberg^,  tient  la  place  d'un  pancréas  par  ses  fonctions  digestives. 

La  triple  propriété  de  l'extrait  de  foie  sur  les  albuminoïdes,  les  féculenls  et  les  graisses, 
constatée  par  les  autours  précédents  chez  la  carpe,  serait  tout  à  fait  incompréhensible  si 
l'on  bornait  son  étude  à  la  physiologie  comparée  de  la  digestion  chez  les  Vertébrés. 
Nous  sommes  habitués,  en  effet,  à  considérer  la  se'paration  fonctionnelle  entre  le  foie  et 
le  pancréas  comme  complète  chez  ces  animaux.  Mais  les  faits  que  nous  avons  établis 
précédemment  chez  les  invertébrés  relativement  au  pouvoir  fermentaire  du  foie  chez 
l'écrevisse,  les  céphalopodes,  etc.,  suffisent  pour  éclaircir  cette  question.  H  n'est  point  sur- 
prenant que  nous  trouvions  chez  les  vertébrés  les  plus  inférieurs  des  propriétés  que 
possède  le  tissu  hépatique  chez  les  invertébrés  les  plus  élevés  en  organisation.  L'étude 
histologique  du  foie  des  poissons  a  du  reste  montré  que,  chez  certaines  espèces,  le  pan- 
créas se  fusionne  avec  le  foie  de  manière  à  former  un  organe  qui  mérite  bien  le  nom 
d'hcpato-pancréas.  Déjà,  dès  1827,  E.  H.  Weber'  considérait  le  foie  de  la  carpe  comme  un 
complexe  de  pancréas  et  de  foie  et  supposait  que  cet  organe  est  pourvu  d'une  double  série  de 
canaux  évacuateurs  :  les  uns  pour  la  bile,  les  autres  pour  un  autre  suc.  Malgré  l'oppo- 
sition que  Cl.  Bernard  fit  à  cette  conception  de  Weber  {Leçons  de  Physiol.  exp.,  n.  48o), 

1.  Luchau.  Vorldufige  MUlheilung  ûber  die  Magenvei-dauuiig  einujer  Fische  \C.  W.,  n'  28, 
1877,  497). 

2.  HoMBDRGER.  Zuv  Verdauun'j  der  Fisc/ie  [Ihid.,  n°  31). 

3.  Krukenbero    Lop.  cit.). 

4.  J.  H.  Weber.  Ueder  die  Leber  von  Cypriniis  carpio,  die  zw/leich.  die  Slelle  des  Pankreas  :u 
verlreten  sclieinl  {.irch.  f.  Amt.  u.  Phijs.,  1827,  294-899). 


l  DIGESTION. 

elle  a  été  trouvée  exacte,  et  Legouis''  a  montré  qu'elle  doit  être  acceptée  sans  réserve.  Chez 
la  carpe  les  tissus  du  foie  et  du  pancréas  sont  mêlés;  on  voit  le  tissu  paiicréatiqua 
pénétrer  à  travers  la  substance  du  foie,  «  comme  les  racines  d'un  arbre  pénètrent  dans  le 
sol  ». 

Toutefois,  beaucoup  de  poissons  ont  un  pancréas  complètement  distinct,  et  Cl.  Bernard 
s'est  assuré  que  l'extrait  de  cet  organe  saccharifie  les  féculents  et  dédouble  les  graisses. 
Ch.  Richet  aussi  (/oc.  cit.]  a  constaté  que  le  pancréas  de  Scyllium  et  Galeiis  possède  une 
énergique  action  diastasique  sur  l'amidon,  mais  il  n'y  a  découvert  aucune  propriété 
protéolytique  sur  la  fibrine  ni  en  solution  acide,  ni  en  solution  neutre  ou  alcaline.  Chez 
ces  animaux,  l'extrait  de  foie  ne  contient  ni  trypsine,  ni  diastase  saccharifiante.  Mais  il 
est  d'autres  poissons  chez  lesquels  les  auatomistes  ne  sont  pas  parvenus  à  reconnaître  le 
pancréas.  Cl.  Bernard  pensait  que,  malgré  l'absence  d'une  glande  conglomérée  chez  ces 
animaux,  la  fonction  pancréatique  ne  manquait  point,  et  que  les  cellules  sécrétoires  du 
pancréas  pouvaient  être  répandues  à  l'état  diffus  à  la  surface  de  la  muqueuse  intestinale. 

Les  recherches  de  Krurenderg  sur  la  digestion  des  poissons  ont  appris  qu'il  existe 
une  grande  diversité  suivant  les  espèces  dans  la  re'partition  des  zones  formatrices  de  fer- 
ment. Une  dilférenciation  parfaitement  achevée  entre  la  zone  productive  de  pepsine  et 
la  zone  à  sécrétion  pancréatique  se  montre  chez  quelques  Téléostéens  [Thymnus  vulgaris, 
Clupea  swdina,  Leuciscus,  etc.);  mais  chez  d'autres  poissons  la  zone  peptique  s'étend  ou 
se  déplace;  chez  Accipenser  sttirio  et  chez  les  Squalci>  (particulièrement  Mustelus  vulgaris) 
le  district  formant  la  pepsine  ne  se  limite  pas  au  soi-disant  estomac,  mais  s'étend  aussi 
souvent  loin  sur  l'intestin.  Chez  d'antres  animaux  à  sang  froid,  on  voit  aussi  la  zone  pep- 
tique s'étendre  sur  l'œsophage.  Ainsi,  d'après  Swiecicki-,  l'œsophage  de  la  grenouille 
sécrète  une  pepsine  plus  abondante  que  la  pepsine  stomacale.  De  même  la  zone  pancréa- 
tique, au  lieu  de  se  limiter  à  sa  place  primitive,  peut  s'étendre  sur  le  segment  du  tube 
digestif  situé  en  arrière  (Cyprinuii),  elle  peut  môme  empiéter  sur  la  muqueuse  stomacale 
(Zeus  faber,  Scomber  scomber).  Chez  l'esturgeon  les  glandes  pyloriques  possèdent  une 
fonction  pancréatique,  comme  certains  anciens  auteurs  l'avaient  bien  vu;  de  plus  on  y 
rencontre  des  éléments  formateurs  de  pepsine.  Chez  quelques  poissons,  toujours  d'après 
Krukenberg,  les  glandes  sécrétant  un  ferment  pancréatique  font  complètement  défaut, 
par  exemple  chez  le  congre,  Vanguille  et  chez  Esox  lucius,  tandis  qu'au  contraire  les 
cellules  sécrétant  la  pepsine  manquent  chez  beaucoup  de  Cyprinoides  et  quelques  Gobidcs 
{comme  l'ont  vu  Luchau  et  Homdurger,  loc.  cit.). 

Pour  ce  qui  est  des  diverticules  appelés  appendices  pyloricjues,  leur  fonction  est  encore 
assez  obscure.  Cuvier  avait  admis  qu'ils  représentent  le  pancréas.  Mais  on  a  trouvé  depuis 
que  certains  poissons  possèdent  et  pancréas  et  appendices  pyloriques.  On  en  a  inféré 
que  ces  derniers  organes  n'étaient  point  de  même  nature  que  le  pancréas  (Steller, 
Cl.  Bernard,  etc.)  Mais,  ainsi  que  le  dit  Krukenberg,  c'est  là  un  raisonnement  tout  à  fait 
illogique,  car,  en  présence  de  la  coexistence  des  deux  sortes  d'organes,  on  peut  penser 
non  seulement  à  un  renforcement  fonctionnel,  mais  encore  à  une  division  fonction- 
nelle. <i  Mes  expériences,  ajoute-t-il,  montrent  que  chez  les  poissons  des  organes  très 
différents  (muqueuse  intestinale,  appendices  pyloriques,  pancréas  dans  le  sens  propre, 
foie)  peuvent  fournir  une  se'crétion  pancréatique  pour  la  digestion,  sans  qu'une  fonc- 
tion exclue  l'autre.  Ainsi  fonctionnent,  par  exemple,  chez  la  carpe  le  foie  et  la  paroi 
intestinale,  chez  \a.  pierche  le  foie  et  un  autre  organe  représentant  peut  être  un  pancréas 
(Brocrmann,  de  Pancreate  pisciiim,  Rostock,  1849);  chez  Scorpaena  l'intestin,  les  appen- 
dices pyloriques  et  le  foie.  On  ne  trouve  que  rarement  des  rapports  aussi  nets  qu'on 
le  désirerait  a  priori.  »  Certains  analomistes  (Schellhamsikr  (1707),  Rathke  (1837), 
Mecrel  et  plus  récemment  L.  Edinger)  considéraient  les  appendices  pyloriques  comme 
des  appareils  de  résorption.  Leur  fonction  sécrétoire  est  pourtant  si  évidente  chez 
beaucoup  d'espèces,  qu'on  ne  peut  guère  la  mettre  «n  doute.  Krlkenberg,  en  colorant 
les  aliments  avec  du  vermillon  et  du  bleu  d'outre-mer,  n'a  pas  réussi  chez  la  carpe 

1.  Legouis.  Recherches  sur  les  tubes  de  Wefier  et  sur  le  pancréas  des  poissons  osseux  {.inn.  des 
se.  nat.  de  zool.,  (",),  xvii,  31,  1872-73). 

2.  Swiecicki.  Untersuchunijen  iiher  die  Bildunç/  und  Ausscheidunr/  des  l'epsiiis  bei  den  Balra- 
chiern  iJahresher.  d.  Thierehemie.  vi,  172,  1876  et  ,1.  r/.  P..  xui.  444). 
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à  voir  se  produire  un  cours  uotaljle  de  chyme  dans  ces  diverlicules;  mais  il  a  pu  obtenir 
avec  les  appendices  pyloriques  de  certains  poissons  des  extraits  jouissant  d'une  action 
vraiment  pancréatique  sur  les  albuminoïdes;  aussi  admet-il  que  chez  quelques  espèces 
ces  org:anes  tiennent  lieu  de  pancréas  {Sturio,  r/i//m/ii(.s-,  Ccpola  rubcscens,  Cliqica  mirdiiw), 
tout  en  reconnaissant  que  chez  d'autres  [ils  ne  servent  peut-être  seulement  qu'à  une 
sécrétion  muqueuse  [Perça  /liiriaUlis).  Dans  d'auties  recherches  il  a  été  amené  à  recon- 
naître une  grande  variété  dans  les  ferments  digestifs  sécrétés  par  les  appendices  pylo- 
ri(jues  suivant  les  espèces.  Ces  divercicules  produii'aient  tout  à  la  fois  de  la  diastase,  de 
la  pepsine  et  delatrypsine  chez  Acipenser  stwio,  Motella  tricirrhala,  et  Lophius  piscalo- 
riits;  de  la  pepsine  et  de  la  Irypsine  chez  Trachhiun  draco,  Scorpoena  scrofa,  et  Zeus 
fiibcr;  de  la  pepsine  seulement  chez  Umbrina  cbrhosa,  Uranoscomis  scaber,  et  Chnjsophrys 
inirata;  de  la  trypsine  et  de  la  diastase,  mais  non  de  la  pepsine  chez  Dcntex  vulgaris;  de 
la  trypsine  sans  pepsine  ni  diastase  chez  A/o.sa  fiiila  et  Triglahii-iindo. 

Raphaël  Blanchakd',  après  avoir  énuméré  ces  résultats  qu'il  considère  comme  invrai- 
semblables, dit  que,  pour  lui,  le  rôle  des  appendices  est  au  contraire  des  plus  constants 
et  des  plus  précis.  Sur  dix  espèces  étudiées  (prises  dans  les  Malacoptérygiens  abdomi- 
naux, Anacanthiens  et  Acanthoptères),  il  a  obtenu  des  résultats  concordants  :  le  suc 
sécrété  est  alcalin;  il  possède  une  rapide  et  énergique  action  diastasique  sui  l'amidon 
cuit  (à  12"  et  38°),  plus  énergique  à  chaud  ;  il  agit  aussi  sur  les  albuminoïdes  en  solution 
alcaline  et  neutre  et  même  faiblenient  acide.  Il  n'a  aucune  action  sur  les  graisses. 

h)  Oiseaux.  — Les  processus  digestifs  chez  les  oiseaux  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui 
ont  été  décrits  chez  les  mammifères.  Comme  chez  tous  les  animaux  à  sang  chaud,  les 
formenls  digestifs  n'agissent  chez  eux  qu'à  des  températures  voisines  de  celles  du  corps. 
Une  sécrétion  stomacale  acide  (qui  servit,  comme  on  le  sait,  aux  premiers  e.\périmenta- 
teurs  Réaumiir  et  Si>allanzani  pour  étudier  la  digestion  dans  l'estomac),  une  sécrétion 
'  pancréatique,  dont  l'action  digestive  est  la  même  que  celle  du  pancréas  des  mammifères, 
d'après  les  recherches  de  Cl.  Bernard,  se  rencontrent  chez  les  oiseaux  comme  chez  les 
vertébrés  les  plus  élevés.  Mous  donnerons  cependant  ici  quelques  détails  sur  la  digestion 
chez  les  oiseaux,  bien  que  le  sujet  intéresse  plutôt  la  physiologie  spéciale  que  la  physio- 
logie générale. 

Chez  les  animaux  carnassiers,  la  proie  avalée  tout  entière,  si  elle  n'est  pas  trop  volu- 
mineuse, se  rend  directement  dans  un  estomac  à  minces  parois  (estomac  membraneux) 
où  elle  est  digérée  par  le  suc  gastrique  acide.  A  noter  seulement  cette  particularité,  que 
les  parties  indigestes,  os,  plumes,  poils,  sont  au  bout]d'un  certain  temps  régurgitées 
sous  forme  de  pelotes.  Chez  les  oiseaux  gra^nivores  (gallinacés),  les  graines  avalées 
séjournent  un  temps  plus  ou  moins  long  dans  le  jabot.  D'après  Tiedeuann  et  C.melln,  les 
graines  ingérées  par  une  poule  en  un  repas  ne  sortaient  de  ce  réservoir  qu'au  bout  de 
douze  à  treize  heures;  d'après  Colix  [Physiologie  comparée,  i,  843),  ce  temps  de  séjour 
peut  être  encore  plus  long  :  un  dindon,  qu'il  entretenait  avec  de  l'avoine,  mettait  de  dix- 
huit  à  vingt  heures  à  faire  passer  dans  le  gésier  les  deux  décilitres  de  celle  céréale  qu'il 
mangeait  en  une  seule  fois.  Dans  le  jabot  les  graines  subissent  un  commencement  de 
macération  sous  l'inlluence  de  la  sécrétion  exhalée  par  la  muqueuse  de  cette  poche; 
mais  on  ne  les  voit  point  se  ramollir  notablement  ni  se  réduire  en  pcite.  C'est  dans  le 
ventricule  succenturié  que  se  produit  le  vrai  suc  gastrique  acide.  A  l'aide  de  petites 
éponges,  RiiAUMURet  Spallanzani,  puis  Tiedemam.n  et  Cmelln,  recueillaient  ce  suc,  et  ces  der- 
niers expérimentateurs  y  découvrirent  de  l'acide  chlorhydrique  et  de  l'acide  acétique.  Ce 
n'est  pas  toutefois  dans  le  ventricule  succenturié,  dont  les  dimensions  sont  trop  exiguës, 
que  se  fait  la  digestion  stomacale,  mais  bien  dans  le  gésier  qui  reçoit  avec  les  aliments 
le  produit  de  sécrétion  qui  les  imprègnent.  Le  gésier,  dont  la  muqueuse  est  recouverte 
d'un  épithélium  corné  extrêmement  épais,  possède  en  outre,  grâce  à  l'épaisseur  de  sa 
couche  musculaire,  une  force  de  trituration  bien  connue  depuis  les  expériences  des  acadé- 
miciens del  Cimento.  Bohelli,  sur  les  cygnes  du  palais  de  Florence,  avait  constaté  que  le 
gésier  de  ces  palmipèdes  broie  aisément  des  noyaux  de  pistache  et  d'olive.  Rkaumur  vit 
que  des  boules  de  verre  étaient  réduites  en  poudre  dans  le  gésier  du  coq,  et  que  chez  le 
dindon  des  tubes  de  fer-blanc,  qui  supportaient  sans  se  déformer  un  poids  de  o3o  livres, 

I.  R.  Blanchard.  S»?'  tca  fondions  des  appendices  pijlorit/ues  (C.  R.,  1883,  1241). 
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étaient  aplatis  et  bosselés.  Dans  des  recherches  de  Spallanzani,  une  balle  de  plomb,  tra- 
versée de  douze  aiguilles  dont  les  pointes  dépassaient,  fut,  après  avoir  été  avalée  par  un 
dindon,  retrouvée  au  bout  d'un  jour  et  demi  avec  ses  aiguilles  brisées;  les  pointes  de 
deux  d'entre  elles  seulement  étaient  encore  dans  l'estomac  dont  la  face  interne  ne 
paraissait  nullement  blessée.  Cette  force  de  trituration  extraordinaire,  à  laquelle  du 
reste  les  oiseaux  viennent  encore  en  aide  en  avalant  de  petits  cailloux,  dont  le  frotte- 
ment peut  agir  à  la  manière  d'une  meule,  est  absolument  indispensable  à  la  digestion  des 
graines  dures;  celles-ci  ne  sont  en  effet  attaquées  par  le  suc  gastrique  qu'autant  qu'elles 
sont  préalablement  broyées;  ainsi  Réaumur  vit  que  les  graines  renfermées  dans  des  tubes 
percés  de  trous,  qu'il  faisait  avalera  des  gallinacés,  se  retrouvaient  intactes  au  bout  de 
quarante-huit  heures. 

Le  gésier  des  oiseaux  est-il  exclusivement  un  appareil  triturateur,  comme  l'enseignent 
la  plupart  des  traités  d'anatoraie  comparée?  Sa  muqueuse  ne  sécrète-t-elle  pas  aussi  un 
suc  gastrique?  A  la  vérité,  Malling  et  Leydig  y  ont  bien  décrit  des  glandes  cliez  certaines 
espèces  (héron,  notamment).  Mais  Curschuan.n  nia  la  communication  des  tubes  glandu- 
laires avec  la  cavité.  Jobert'  dit  avoir  vu,  chez  l'autruche,  les  tubes  excréteurs  très  gros 
s'ouvrir  à  l'extérieur  et  fournir  un  produit  de  sécrétion  à  très  forte  réaction  acide.  11  a 
pu,  avec  le  liquide,  obtenir  une  dissociation  des  cellules  nerveuses  des  ganglions  du 
sympathique,  comme  Faivre  et  Polaillon  l'ont  fait  avec  du  suc  gastrique  de  Mammifères. 
Quant  à  la  nature  de  l'acide  de  ce  suc,  il  la  laisse  indéterminée. 

A  part  ce  travail  de  Jobert,  on  peut  dire  que  la  digestion  chez  les  oiseaux  a  été  à 
peine  étudiée  depuis  Tiedemann  et  Gmelin.  Toutefois,  dans  ces  derniers  temps,  quelques 
physiologistes  ont  apporté  des  données  intéressantes  à  cette  question.  P.  Wilczewski- 
indique  dans  sa  dissertation  inaugurale  quelques  expériences  spéciales  concernant  la 
digestion  dans  l'œsophage  et  le  jabot.  Max  Teichmann^  a  étudié  aussi  la  digestion  dans 
le  jabot  des  pigeons;  d'après  lui,  le  liquide  muqueux  sécrété  par  les  glandes  œsopha- 
giennes, combiné  avec  les  acides  prenant  naissance  par  des  processus  de  fermentation, 
doit  ramollir  les  graines  elles  gonfler;  comme  aussi  dans  l'état  normal  il  y  aurait  dans 
le  jabot  de  petites  quantités  de  pepsine  et  de  HCI,  les  condilions  |iour  un  commencement 
de  digestion  se  trouveraient  ainsi  réalisées. 

Ces  faits  n'ont  pu  être  vérilîés  par  F.  Kluu'',  qui,  dans  un  intéressant  travail,  a  étudié 
les  processus  digestifs  chez  l'oie.  Un  liquide  digestif  artificiel  préparé  avec  la  muqueuse 
du  jabot  ne  montre  absolument  aucune  action  digestive;  la  sécrétion  des  glandes  du 
jabot  et  de  l'œsophage  est  une  sécrétion  de  mucus  destinée  à  lubrilier  la  muqueuse.  Les 
glandes  du  ventricule  succenturié  ou  préesloiiiac  (Vormaijen)  de  l'oie  sécrètent  un  suc 
contenant  de  la  pepsine,  llCi,  lali  et  ferment  de  la  gélatine,  et  tous  ces  produits  sont  éla- 
borés par  les  mêmes  cellules.  Après  avoir  fendu  en  long  le  préestomac  d'une  oie  prise  en 
pleine  digestion,  Klug  la  partagea  avec  un  lin  rasoir  en  une  moitié  externe  et  une 
moitié  interne,  et  vit  que  les  deux  coupes  avaient  une  réaction  acide;  les  sues  artificiels 
préparés  avec  les  moitiés  externe  et  interne  digéraient  également  bien:  même  le  suc  obtenu 
avec  la  moitié  extérieure  agissait  plutôt  plus  fortement.  Klcg  ne  nie  pas  cependant  qu'il 
s'opère  une  digestion  dans  Pd'sopliage.  Si  l'on  réiléchit,  dit-il,  à  la  petitesse  du  préesto- 
mac et  à  la  largeur  de  la  lumière  de  l'œsophage,  il  sera  logique  d'admettre  que  la  diges- 
tion stomacale  doit  s'accomplir  particulièrement  dans  ce  dernier.  «  Que  la  sécrétion  du 
l)réestomac  se  déverse  effectivement  dans  l'œsophage  et  le  jabot,  c'est  ce  qu'on  peut 
observer  directement  chez  l'animal  à  jeun  empoisonné  par  la  pilocarpinc.  Pour  ce  fait 
parle  aussi  la  circonstance  que  les  contractions  du  préestomac  excité  gagnent  directe- 
ment le  jabot,  tandis  que  les  contractions  stomacales  chez  les  Mammifères,  ainsi  qu'il 
est  connu,  ne  s'avancent  pas  sur  l'o'sophage.  » 

Pour  la  digestion  intestinale,   certaines  conditions  relatives  à  la  sécrétion  paucréa- 

t.  JonEirr.  Iteclœn-hps  pour  servir  à  Vhisluirc  de  la  dir/estion  chez  les  oiseauj:  (C.  li..  lxxvii, 
133,  1873). 

2.  P.  WiLCZiîwsKf.  Unlers.  ûhrr  tien  Hau  iler  Manandriisen  dcr   Viiijel  {Diss.,  Breslau,  1890). 

3.  M.  Teiciimann  (Arcli.  /'.  mikroskup.  Anal.,  183!),  xxxiv,  235-24T). —Voyez  aussi  J.  Forsteii. 
y.ur  Lelire  vnn  der  Verdauun//  hei  den  Viigeln  [Deutsche  Zeilschr.  f.  Thierm.,  91,  181(i). 

4.  F.  Kluo.  '/.ur  Kennlni.1.1  der  Verdiiuung  der  Viir/el,  inxhesondcre  der  Ganse.  Cdinmuiiicatioii 
au  II»  Congrès  oriiiUioIogir|uo  international  à  Budapest,  le  18  mai  1891. 
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tique  sont  aussi  à  signaler.  Langendorff'  avait  trouvé  chez  le  pigeon  que  le  suc  s'écou- 
lant  par  une  fistule  pancréatique  a  une  réaction  alcaline.  Klvg  reconnaît  au  contraire 
(lue.chez  l'oie,  la  se'crétion  du  pancri'as,  aussi  bien  que  le  tissu  de  la  glande,  a  une  réac- 
tion faiblement  acide  par  suite  de  la  présence  de  HCl  libre;  et  que  le  conti'nu  intestinal 
des  oies  en  digestion  a  aussi  une  réaction  constamment  acide.  11  n'est  pas  admissible  que 
celte  acidité  provienne  du  suc  stomacal  en  raison  [de  la  longueur  de  l'intestin  grêle  de 
l'animal  i2  à  o  mètres);  sur  un  tel  trajet  le  suc  stomacal  devrait  être  neutralisé  ou 
résorbé.  Le  suc  pancréatique  des  oies  dans  les  expériences  de  Klug  digérait  bien  l'albu- 
mine, la  gélatine  et  les  liydrates  de  carbone,  mais  ne  coagulait  pas  le  lait  et  ne  dédou- 
blait pas  la  graisse  en  glycérine  et  acides  gras.  Ce  dernier  résultat  est  différent  de  celui 
de  LANOENDOni-r,  qui,  chez  le  pigeon,  fut  conduit  à  attribuer  une  action  énergique  sur  les 
graisses  au  suc  pancréatique.  De  plus,  d'apri'^s  Klug,  la  digestion  de  la  gélatine  est  le  fait 
d'un  ferment  particulier  distinct  de  celui  de  la  fibrine.  Quant  au  suc  intestinal  artifi- 
ciel, il  agit  comme  le  pancréas,  mais  plus  faiblement,  et  seulement  s'il  est  fabriqué 
avec  la  muqueuse  de  l'oie  en  digestion.  Klug  termine  son  étude  par  une  remarque 
curieuse  sur  les  conditions  de  l'absorption  chez  l'oie  gavée.  A  un  moment  donné  de  la 
digestion,  les  muqueuses  du  préestomac  et  de  l'intestin  grêle  ne  sont  plus  recouvertes  par 
aucun  ôpithélium;  celui-ci,  avec  l'épilbélium  des  glandes  qui  produisent  la  sécrétion 
protectrice  de  la  muqueuse,  forme  un  détritus  dans  lequel  on  trouve  des  cellules  de 
l'épilbélium  cylindrique  en  destruction,  des  cellules  musculaires  lisses,  beaucoup  de  leu- 
cocytes et  des  restes  de  nourriture.  De  cette  absence  de  tout  épithélium  résulterait  une 
résorption  plus  abondante  et  plus  active. 

c)  Maiumifènît.  —  Les  phénomènes  de  la  digestion  chez  les  Mammifères  présentent  aussi 
différentes  particularités  suivant  les  groupes.  Mais  leur  description  intéresse  plutôt  la 
physiologie  spéciale,  et  sera  mieux  placée  dans  les  articles  analytiques  concernant  les 
divers  actes  difjestifs  (salive,  estomac,  etc.'i.  Comme,  dans  cet  article,  nous  n'avons  pour 
objet  que  les  phénomènes  généraux  de  la  digestion,  nous  arrêtons  ici  cette  étude  de 
physiologie  comparée. 

V.   Digestion  chez  les  végétaux.  —  La  fonction  digestive  ne  fait  point  défaut  aux 
végétaux.  'Son  seulement  les   matériaux  de  réserve  subissent    une   véritable  digestion 
intra-cellulaire  sous  l'influence  de  divers  ferments,  amylase,  invertine,  émulsine,  myro- 
sine,  saponase,  pepsines,  etc.  (phénomènes  qui  se  rapportent  plutôt  aux  actes  intimes  dé 
la  nutrition  el  sur  lesquels  nous  n'insisterons  pas  pour  les  raisons  que  nous  avons  données 
au  début  de  cet  article),  mais  encore  les  substances  qui  méritent,  au  sens  propre,  le  nom 
d'aliments,  subissent  de  la- part  de  la  plante  une  action  digestive  non  douteuse.  Les 
poils  qui  garnissent  les  jeunes  racines  sont  humectés  d'un  liquide  acide  qui  attaque  par 
une  action  corrosive  les  corps  solides  (carbonates  de  chaux,  de  magnésie,  phosphate  de 
chaux)  et  les  rend  ainsi  solubles  et  propres  à  être  absorbés.  Si  l'on  fait  croître  des 
racines  de  haricots  ou  de  mais  sur  une  plaque  bien  polie  de  marbre,  de  dolomie,  de 
magnésie,  etc.,  après  quelques  jours  on  peut  constater  que,  sur  tout  leur  parcours,  les 
racines  ont  gravé  dans  la  pierre  leur  empreinte,  celle  de  leurs  ramifications  les  plus 
ténues  et  jusqu'aux  poils  délicats  qui  les  recouvrent -.Une  algue,  VEuaclis  mkivnra,  vivant 
dans  les  lacs  de  la  Suisse,  s'attache  aux  galets  calcaires  et  les  perce  de  trous  nombreux 
et  profonds  «jui  les  font  ressembler  à  des  éponges.  Les  lichens  saxicoles  qui  végètent 
sur  les  rochers  agissent  de  même  pour  décomposer  et  dissoudre  la  pierre  dont  ils  font 
leur  nourriture.  C'est  ainsi  que  par  eux  le  granit,  le  gneiss  et  le  micaschiste  sont  trans- 
formés peu  à  peu  en  kaolin'.  Mêmes  phénomènes  pour  les  plantes  parasites;  au  contact 
d'un  liquide  qui  se  forme   à  la  surface  des  suçoirs,  le  corps  de  l'hôte  est  digéré.  C'est 
encore  de  cette  façon  que  nombre  de  champignons  ou  d'autres  plantes  vivent  aux  dépens 
des  écorces,  du  bois  mort  ou  des  feuilles  mortes;  c'est  par  un    liquide  digestif  qu'ils 
parviennent   à  dissoudre  les  matières  ligneuses  dont  ils  se  nourrissent.  «  Quand  la  tige 
souterraine  du  chiendent,  rencontrant  dans  le  sol  un  tubercule  de  pomme  de  terre,  le 
traverse  de  part  en  part  en  dissolvant  sur  son  passage  l'amidon  et  les  autres  principes 

1.  Langendorff.  Versuche  liber  die  Pankreasverdauung  der  Vogcl(A.  P.,  ISIO). 

2.  Sachs  (Physiologie  végétale,  21fi.  1868). 

3.  V.  TiEOHEM.  Traité  de  hotanique. 
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solides  qu'il  renferme,  le  chiendent  digère  la  pomme  de  terre  et  s'en  nourrit.  C'est 
encore  une  digestion  bien  caractéi'ist''e  quand  l'Aniylobacter  pénètre  sous  l'eau  dans  les 
organes  végétaux,  en  attaque  et  en  dissout  peu  à  peu  les  membranes  cellulaires,  et  par- 
fois aussi  l'amidon,  pour  les  absorber  ensuite  et  s'en  nourrir  (V.  Tieghem).  »  Dans  les 
graines  en  germination  l'embryon  digère  l'albumine  par  un  processus  exactement  sem- 
blable. Il  le  traverse,  non  pas  en  le  refoulant  devant  lui,  mais  bien  en  le  perforant,  c'est- 
à-dire  en  dissolvant  les  cellules  qui  se  trouvent  sur  son  passage  et  en  absorbant  les  pro- 
duits solubles  pour  sa  nutrition.  L'embryon  s'attaque  donc  à  l'albumine  par  les  diastases 
qu'il  sécrète;  celles-ci  sont  formées  par  le  cotylédon  et  déversées  à  la  surface  de  son 
épidémie  inférieur,  lequel  absorbe  en  outre  les  substances  dissoutes.  L'action  de  ces 
diastases  peut  être  extrêmement  énergique  :  «  Quand  l'action  digestive  de  l'embryon 
porte  sur  des  substances  aussi  dures  et  aussi  résistantes  que  les  membranes  cellulosiques 
de  l'albumen  du  Dattier  ou  du  Phytelephas,  son  énergie  est  telle  que  les  animaux  les 
mieux  doués  sous  ce  rapport,  les  rongeurs  par  exemple,  ne  sauraient  lui  être  comparés 
(V.  Tieghem).  » 

La  digestion  nous  apparaît  de  la  sorte  comme  un  phénomène  très  généra!  chez  les 
végétaux.  Aussi  ne  doit-on  considérer  la  digestion  des  plantes  dites  carnivores  que  comme 
un  cas  particulier  d'une  propriété  très  répandue  chez  les  plantes.  On  sait  que  chez  cer- 
taines plantes  {Nepenthes,  Drosera,  Dionœa,  Pinijuiculu,  etc.),  les  feuilles  sécrètent  un 
liquide  glutineux  doué  de  propriétés  digestives  très  remarquables  sur  les  albuminoides. 
Les  insectes  qui  viennent  s'engluer  à  la  surface  de  ces  feuilles  ue  tardent  pas  à  dispa- 
raître. Les  morceaux  de  viande  imbibés  du  liquide  de  sécrétion  sont  aussi  attaqués  et 
dissous  comme  dans  le  suc  gastrique.  Les  travaux  de  Ch.  Darwin',  ceux  de  Hooker,  Bur- 
DOI>!-SA^'DERSON,  Gorup-Besanez  -  et   WiLL,  etc,  ont  jeté  quelque  jour  sur   la   sécrétion 
digestive  des  plantes  dites  carnivores.  La  réaction  notablement  acide  des  sécrétions,  la  for- 
mation de  peptones  et  les  expériences  qui  ont  été  instituées  par  Gorup-Besanez  avec  la 
sécrétion  du  Nepenthes,  parlent  en  faveur  de  ce  fait  que  l'action  digestive  dépend  d'un 
ferment  analogue  à  la  pepsine.  Toutefois  Hoppe-Seyler  (loc.  cit.)  n'est  parvenu  à  retirer 
ce   ferment  des  feuilles  du  Drosera  rotundifolia,  ni   par  l'extraction  directe   avec  de 
l'eau  additionnée  de  0,2  p.  100  d'HCl,  ni  par  une  macération  prolongée  dans  la  glycé- 
rine et  précipitation  par  l'alcool.   Cet  expérimentateur   considère   comme    invraisem- 
blable que  le  ferment  se  forme  au  moment  de  l'excitation  de  la  feuille;  il  croit  qu'il  n'a 
rien  d'identique  avec  la  pepsine  de  l'estomac  des  vertébrés  à  sang  froid.  Ou  pourrait 
peut-être  admettre  que  ce  ferment  se   forme  dans  d'autres  organes  que  la  feuille.  En 
tous  cas  on  sait  que  l'on  a  pu  extraire  un  ferment  protéolytique  des  feuilles  d'autres 
plantes.  WiiRTz  et  Bouchïït^  ont  retiré  la  papaine  des  feuilles  du  Carica  papaya;  mais  ce 
dernier  ferment  ne  sert  point  à  l'alimentation  de  la  plante,  non  plus  que  celui  que  con- 
tient le  suc  laiteux  du  figuier*  ou  le  suc  de  l'ananas^  ;  car  ces  agents  ou  liquides  diges- 
tifs demeurent  toujours  renfermés  dans  l'intérieur  du  corps.  Pour  avoir  du  reste  le  droit 
de  dire  que  les  plantes  carnivores  utilisent  pour  leur  nutrition  la  propriété  digérante  de 
leurs  feuilles,  il  faut  pouvoir  démontrer  que  les  albuminoides  sont  non  seulement  dissous 
par  les  sucs  sécrétés,  mais  encore  absorbés  sous  forme  de  peptones.  Une  preuve  directe 
en  faveur  de  ce  dernier  fait  n'a  point  encore  été  donnée.  Mais  il  existe  des  expériences 
tendant  à  prouver  d'une  façon  indirecte  que  la  digestion  des  albuminoides  opérée  par  les 
plantes  carnivores  peut  servir  à  l'accroissement  et  à  la  nutrition  du  végétal.  On  a  pour 
cela  comparé  le  développement  de  deux  plants  de  Droseras,  dont  l'un  recevait  de  la  viande 
sur  les  feuilles  et  l'autre  non  (Francis  Darwin',  Rees').  Or  les  plantes  qui  furent  sou- 

\.  Ch.  Darwin.  Les  plantes  insectivores,  trad.  franc.,  1877. 

2.  GoRup  Desanez  et  AVii.l.  Forlgeselze  Beobaclituitgi-n  ûher  peptontjildende  Fermente  im 
Pflaiizenreich  {D.  Ch.  Gcs.,  ix,  673,  1877).  —  Voyi;?.  aussi  Sidnev  Vines.  On  the  digestive  ferment 
of  Nepenthes  [Journ.  of  Anat.  and  Phys.,  xi,  124,  1877)  et  Miroczkowski  (Bî'o/.  Cenlralhl.,  ix,  n"  5) 
qui  considère  le  forment  comme  analogue  jilutôt  à  la  trypsine. 

3.  WuRTz.  Sur  le  ferment  digestif  du  Carica  papaya  (C.  H.,  i.xxxix,  1879,  425). 

4.  E.  Bouchot.  Sur  iin  ferment  digestif  contenu  dans  le  suc  de  figuier  (C.  li.,  xc,  188»,  67). 
n.  Marcano  [Bull.  ofPharmacy,  v,  77,  1891). 

6.  Fr.  Darwin.  Inseclivorous  plants  [Nature,  17  janvier  et  6  juin  1878). 

7.  Rees.  Vcgetationsrersnche  an  Drosera  mit  und  oline  Flei.''chfiitlrrun(/  (Bntanisclie  Zeilung, 
3  avril  1878,  200). 
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niises  au  régime  carné  devinrent  plus  vigoureuses  et  plus  vertes  que  les  témoins,  et 
surtout  elles  produisirent  des  Heurs  plus  nombreuses,  des  graines  plus  abondantes  et  plus 
lourdes,  et  des  réserves  en  plus  grande  quantité  dans  leurs  bourgeons  hibernaux.  Chez 
elles  le  poids  du  corps  non  lleuri  atteignait  121  ;  celui  des  tiges  florales,  240;  celui  des 
graines,  380;  celui  des  plantules  produits  par  les  bourgeons  hibernaux,  231;  alors  qu'il 
était  de  100  chez  les  plantes  témoins.  VanTif.ghem,  qui  mentionne  ces  résultats  dans  son 
Traité  de  Botanique  (p.  200),  ajoute  :  «  Pour  rendre  ce  résultat  plus  démonstratif,  peut- 
6tre  eût-il  fallu  parallèlement  à,  ces  deux  cultures  en  disposer  une  troisième  où  les  plantes 
auraient  reçu  la  même  ration  de  viande,  mais  sur  le  sol  où  plongent  leurs  racines,  et  non 
plus  sur  leurs  feuilles?  Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  de  la  digestion  de  la  viande  parles  feuilles 
des  plantes  dites  insectivores,  quelque  intérêt  qui  s'y  attache,  n'est  qu'un  cas  particu- 
lier d'un  phénomène  général.  A  vrai  dire,  toutes  les  plantes  sont  carnivores.  » 

£.    HÉDON. 
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1'.  Langlois  .  . 
Charles  Richet. 
Kronecker  .  .  . 
Charles  Ricuet. 
Charles  RicHEï. 
J.  Carvallo  .  . 
E. de  Cyon.   .   . 

Triboulet  .    .    . 


C.  SCUÉPILOFF. 
HÉDON    .... 

J.  Carvallo  . 
M.  Hanriot,  . 
P.  E.  Launois 
P.  Langlois  . 
Triboulet.  .  . 
e.  bourquelot. 

HÉDON  .... 


âges. 
675 
676 
677 
681 
681 
681 
691 
699 
721 
754 
761 
772 
774 
794 
794 
795 
798 
804 
8S1 
852 
853 
870 
875 
884 
905 
905 


Paris.  —  Typ.  Cbainorot  ot  Ronouard,  19,  ruo  dos  Saints-Pèros. 


.■!8251. 


